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Dmnatolo,~ Clinica pretende ser uma fonte pratica para o médico 
dínico. Mais de 1.500 ilustrações são combinadas com descrições 
de doenças e informações terapêuticas atuais e abrangentes. Títu­
los em negrito são us::tdos para fucilítar o ac.esso rápido às infor· 
maçõ~. 

ACESSO RÃPIDO AO TEXTO 

1. fndíc. de OLmlrbíos: Uma lista de doenças, com a indicação da 
página do di.<túrhio, encontra-se nas páginas XI a Xlll. Esse é o 
melhor ponto de. partid:l se você conhece o diagnóstico. 

2. C1pírulo 1 - Atlas de Oia,o/)6stiro Oifemu;WJ por l!egüJes: Novidade 
da quinta edição, ~ é uma soç5o bem extuisa com rdêrências 
de p.íginas que o ajudamo a limitnr o diagnóstico diferencial. 

3. Uma lista de Ontia>st=ides (1lípícos) pode su encontrada 
nas páginas 1002 e 1003. 

4. Um Formulário Oamatol6gico completo, antes apresentado no 
livro, agora pode ser encontrado on-line cm inglês (usando 
suas informações de login), com arualizaçôes. Este formulário 
e suas respeaiv.is atualiz.lções estilo somente cm inglês. Tam­
bém apresentamos, nas páginas 1000 e 1001, um Formulário 
d~ Consulra Rápida com os medicamentos mais comumente 
usados. 

Números PMID (Números de identificação 
PubMed) 

A.\ referências não Mo mais apresentadas no final dos capítulos. 
Ela• foram substituldas por númuos f>MID (letras e númuos em 
azul) e inseridas no texto, Consulte a homepage do PubMed. 
Certifique-se de que a caixa de busca está vazia. Digite apenas o 
número na linha de bu5ca e clique. em Co. Você será direóonado 
aos periódicos e resumos. As re:fe,rêndas tradicionais eos números 
PMID s.io momados e.m tabelas e. quadros. 

Formulário Dennatológico na Internet til 
Cada vez mais novos ngentes terapêuticos estão disponíveis. Por· 
tanto, o Fonnuldrio DmntHol6,~ico passou a ser orJ-line. Ele pode ser 
impre.o;so e guardndo como um documento separado. Será atuaJi. 
zado com frequência., apenas na versão em inglês. 

Organização e conteúdo do texto 

É usado aqui o método tradicional de organização das doençis 
de pele. Doenças comuns são discutida• em profundidade. São 
induídas ilustrações de exemplos clássicos dessas doenças e fo. 
tografias dos seus vários estágios. Informações teóricas, me.canis-­
mos de doença e doenças raras são encontrados em livros mais 
abrangentes. 

COMO USAR ESTE LIVRO 

Alunos em sala de aula 

O aJuno deve estudar as le.~ões primáriils e serundárias e observar 
todas a.~ páginas do At!iu dll Diagnóstico DiferellCÍill por Regiões no 
final do C1pítulo 1. Selecione algumas doenç.as familiares de cada 
lista e leia sobre elas. Obtenha uma visão gemi do texto. Folheie o 
livro, observe as figuras e leia as legendM. 

Alunos na prática clinica 

Você vê anormalidades de pele todos os dias na pratica dínica. 
Tente identificar essas doenças. ou peça auxílio. Estude todas essas 
doenças, especialmente os tumofe\. com uma lente. de: aumento 
ou uma lente ocular. Leia !<Obre o que você está ..,ndo e rapida­
mente g;mbara profundos cnnheámentos. 

Estude os C.pítulos 20 (Tumores Benignos cb Pele), 21 (Tu· 
mores Cutâneos Não Melanoma Pré-malignos e Malignos) e 22 
(Neves e Melanoma Maligno). Crescimento• de pele são comuns, 
e: é importante reconhecer suas carnae.ris:rirns. 

Os médicos ~iden[es s.io, na maioria das ~ responsáveis 
pelo ruidado do paciente. leia com atenção o Capítulo 2 e .,.rude 
todos os aspecto.• do uso dos e."teroides tópico." Es.'le.'I agent.,. são 
utilizados para tratar v:írias condições da pele. ~ ten1.1dor lL•ar esses 
agentes como ensaio terapêutico e solicitar uma consuJro ~penas 
em casos de falha do tratamento. Os esteroides tópico.' mascaram 
certas doenç.i.s, pioram algum:is e originam outrn:t N~o crie maus 
hábitos. Se você não oonhec..e. n doen{a, nfto n trnte. 

É um engano pen.ar que o diagnóstico de doença cutânea é 
fáci l. Não fuça diagnósticos precipi tados. l'açn um histórico, es­
tude lesões primári;is e sua distribuição, e sejl.1 ponderado e met<).. 
dic.o. Peç.a ajuda. Com o tempo e a experiência, você se sentirá 
seguro tratando muitas doenças cutâneas comuns. 
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DermaLologla Clinica 

Para o médico não dermatologista 

A maioria d3J doença• de pele é ttatada por médicos que nilo são 
de:nnatologist.u, como clínicos gerais, estagiários de enfe:nnagern 
e médicos assistentes. Os clínicos envolvidos no cuidado direto 
ao paciente devem observar as seguintes diretrizes para o uso 
de.'<le livro. Tenha o Atlas de Diagnóstico Diferencial pqr Rt,~/kJ, que 
integra o Capítulo 1, como um guia geral. E.'<lude sobre os e"1eroi­
des tópicos em rnda grnpo de potência. Há um grande número de 
agente.~ no Flmnuldrio Denna.tológico na IntemeL Muitos em C.'lda 
tabtda contêm ingredientes similares e têm o m~mo efeit.o tern­
pêutico. Desenvolva uma compilação de agente.\ esteroide., e gn­
nhe r.xpe.riência no seu u.'\o. 

Condições inflamatórias geralmente são confusas, e, muitas 
vczu, a., biopsias têm utilidade limitada no diagnóstico. 

Eczema t comum, leia os Capítulos 2 e 3. Acne é vista todos os 
dias, leia o C.1pírulo 7. O ttatamento da ame: proporáonará 
efetivamente. grande: ajuda para muitos pacientes j~ns que se 
sentem muito desconfortáveis com sua aparência. O diagnós­
tico clinico de muitas lesões pigmentadas é complicado. Leia 
os C1pftulos 20, 21 e 23. Não hesite em pedir ajuda. Um der­
matologista pode., geralmente., fazer um diagnóstico sem i\ ne­
cessidade de biopsia. 

Para o de rmatologista 
Use. o fndiu de Distt'irbios para ter ace.<çso rápido ao texto. Muitos 

dermato logistas u.'C.1m as figuras como apoio para tmnquili.z.-ir os 
pacientes. E:<.imine o paciente, foanuJe o diagnóstico e. então, 

mostre uma ilurlmçâo da doença a ele. Muitos observam a 5imi­
laridade e $e llentem confortados. 

Este livro foi projetado para ser uma fonte prática. 1bdas as 

infonnações terapêuticas e descritivas mais atuais que fos..~ 
práticas e ttlevantes foram incluídas. Todos os tópicos podem ser 
pesquisados no ~.tedJine. No entanto, não são apresentados aqui 
det.1lhes sobre ciênóa básica e mec.anismos complexos de doen­
ças; e!t'tes tópi('.OS podem ser encontrados em o ut:rn.s fontes. Doen­
ças rnrns s.1o encontradas em livros-texto mais extensos. 

" 

IMAGENS 

As futografias foram tiradM com câmeras fotográfiras digitais e de 
filme. As imagens deste livro têm três fontes prinópais. Alan N. 
Binnic:k, MO, professor assistente adjunlD de medióna (dermato­
logia), Dartmouth Medical School, e bwrence B. Meyerson, pro­
fessor clínico associado de dermatologia da University of Texas, 
South\'/estern Medica.I School, providenciaram enonnes coleções 
de imagens feitas em slides. Eu r.ontribui c.om imagens digitais e em 
slide. Imagens em slides são, sob muitos aspectos, superiores às 
digitais. Cada colaborador tem mais de 30 anos de experiência 
como dermatologista e fotógrafo ele medicina. Uma c.ombinaç.ão 
dessas três coleçõe.• com mais de 23.000 imagens pode ser encon­
trada em W\vw.dermnet..com. 

PRODUÇÃO 

l'roduzir um livro ilustrado é um processo complicado. Como o 
meu primeiro editor disse 25 anos at.rás, •se as pe:M<>as soubes. 
sem o que envolve a produ~o de um li\rro, elas não acreditariam 
que ele poderia ser finaliz.ido um dia•. 

O layo11t e o esquema de e.ida p:ígina de-orte livro foram feitos 
do "modo antigo", por corte e colagem de imagens e trechos de 
texto pelo projetisw gr:ífico. O projeto gráfico de página é uma 
ciência e wna arte. Jeanne Cenz fez o layout de página para todas 
as cinco edições deste livro. Com esL1 témica não c.omputadori· 
zada mais antiga e mais lenta, re.:iliz•tda por um especialista, s.io 

produzidas páginas equilibradas e de máxima clareza. O livro 6-
nal •montado• é convertido em um arqui\.'O digital e,. então, em 
um arquivo em pdf, que é enviado para o impressor que melhor 
equilibra as cores por um proa!$SO de calibração. O livro foi im­
presso em papel brilhante de alta qualidade. O papel brilhante 
retém tinta na superlkie paro melhorar a definição, de modo que 
se alcance o equilíbrio de cor e a nitidez excepcionais. 

Thomas P. Habif 

2009 
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Prinápios de Diagnóstico e Anatomia 

CONTE\lDO DO CAPfnA.O 

• Anatomia da pele 

Epiderme 
Derme 
Nervos da derme e vascularização 

• Diagnóstico da doença cutânea 

Uma abordagem sistemática 
Técnica de examinação 
Abordagem para o tratamento 
Lesões cutâneas primárias 
Lesões cutaneas secundárias 
Lesões cutâneas especiais 

• Diagnóstico diferencial por regiões 

ANATOMIA DA PELE 

A pele é dividida em três camadas: epiderme, demie e o tecido 
subrutâneo. A pele é mais espessa na superfície dorsal e extensora 
do que nas superfícies ventral e tlexora. 

Epiderme 

A epiderme é a porção mais externa da pele; ela consiste em 
epité lio estratificado pavimentos<>. A espes..\"11.rn da epiderme va· 
ria de 0,05 mm nas pálpebra.' a 1,5 mm na palma da mão e na 
planta do pé. A anatomia mic.roscópir.a da junção dennoepidér­
mica é complexa; ela é discutida em detalhe• no Capítulo 16. A 
camada mais interna da epiderme consiste em uma única fileira 
de células coJunares denominada..' células basais. As células ba· 
sais se dividem para formar os queratinócitos_, que compreen· 
dem a e.amada espinhosa. As c:élulas da camada espinhosa se 
conectam umas às outras por meio de ponte.-. intercelulares ou 
espinhos, que se mostram hi.-;tologicamente na forma de linhas 
entre as céJuJas. Os queratinócjtos sintetizam proteínas insolú· 
veis, as quais permanecem no interior das c:éluJas e por fim se 
tomam o principal componente da e.amada externa (o estrato 

córneo). As céluJas continuam a se achatar e seu citoplasma 
aparece granular (estrato granuJoso ); e.las finalmente morrem 
conforme atingem a ~uperfície para formar o estrato córneo. 
Existem três tipos de células ramificadas na epiderme: o melanó· 
cito, que sintetiza pigmento (melanina); as células de Lan· 
ge.rhans, que servem como um elemento de linha de frente nas 
reações imune da pele; e as células de Merkel, cuja função ainda 
não é claramente definida. 

Derme 

A derme varia em espe.-.sura de 0,3 mm na pálpebra a 3,0 mm 
no dorso; ela é composta de três tipos de tecido conjuntivo: 
colágeno, tecido elástico e fibras retirulares. A derme é divid ida 

e.m duas camadas: a camada superior mais delgada, denomi· 
nada camada papilar, que é composta de fibras colágenas dei· 
gadas organizadas de forma aleatória; a camada inferior es­
pessa, denominada camada reticular, que se estende da base da 
camada papilar até o tecido subcutâneo e é composta de fibras 
colágenas espe.-.sas que estão organizadas de forma paralela à 

superfície da pele. Os histiócitos são mac:rófhgos transitó rios 
que acumulam hemossiderina, melanina e re..'itos gerados pelo 
proce.-.so inflamatório. Os mastócitos, localizados primaria· 
mente ao redor dos vasos sanguíneos, sintetizam e secretam 
histamina e heparina. 

Nervos da derme e vascularização 

As sensações de tato e pressão são recebidas pelos corpúsrulos de 
Meis.-.ner e corpúsculos de Vater .. Padni. As sensações de dor, co· 
ceira e temperatura são recebidas pelas tenninações- nervosas não 
mielinizadas da derme papilar. Uma pequena intensidade de esti· 
mulaç.~o criada pela inflamação causa coceira, enquanto uma 
grande intensidade de estimulação causa dor. Assim, o ato de 
c::oçar converte a sensação intolerável da coceira na sensação mais 
tolerável de dor e elimina o prurido. 

O s istema nervoso autônomo fornece a inervação motora da 
pele. As fibras adrenérgicas inervam os vasos sanguíneos ( vaS<>· 
constrição), os músculos eretores do pelo e as glândulas apócri~ 
nas. As fibras autônomas para as glândulas écrinas de s.ecreç.1o 
sudorípara são colinérgicas. A glândula sebácea é regulada pelo 
sistema endócrino e não é inervada por fibras autônomas. A ana· 
tomia do folículo piloso é descrita no Capítulo 24. 
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DIAGNÓSTICO DA DOENÇA CUTÂNEA 

O que poderia ser mais f.ícil do que o diagnóstico da doença de pele? 
A patologia está diante de seus olhos! Por que então os não derma. 
tologistas têm tanto problema na interpretação do C(Ue estão vendo? 

Existem três rnz<1es. Em primeiro lugar, há literalmente cente­
nas de doenças de pele_ Em segundo lugar, uma única entidade 
pode variar em sua aparência. Uma queratose seborreir.a comum, 
por exemplo, pode apresentar uma superfírje lisa, áspera ou ero­
dida e uma borda que é uniforme ou tão irregular quanto à de um 
melanoma. Em terceiro lugar, as doenças de pele são d inâmicas e 
mudam em sua morfologia. J\.iuita.s doenças pas.S;am por um pro­
ce.'iso de evolução: o herpes simples pode começar como uma 
pá.pula vermelha, evoluir para uma bolha e então se tomar uma 
erosão que sara c;om cicatrização. Se centenas de entidades podem 
variar individualmente em aparência e evoluir em diversos está­
gios, então é necessário reconhecer milhares de permutações para 
diagnosticar as entidades rutãneas confiantemente. O que a pri­
meira vL5ta parecia ser simples de diagnosticar pode. posterior­
mente parecer simplesmente impos..'iível. 

A dermatologia é uma especialidade orientada morfologica­
mente. Assim como e.m outras especializações, a história médica 
é importantej e.ntret:anto, a habilidade de. interpretar o que é ob­
servado é ainda mais importante. O diagnóstico da doença de 
pele deve ser abordado de forma ordenada e lógica. A tentação em 
se fazer julgamentos rápidos após uma apressada observ.lção deve 
ser controlada. 

Uma abordagem sistemática 

A abordagem recomendada ao paciente com doenç.a de pele é a 
seguinte: 
• Histórico. Obtenha um histórico resumido, notando dura­

ção, frequência de aparecimento, localização, sintomas, his­
tórico familiar, alergias, ocupação e trat..1mento p révio. 

• Distribuição. A extensão da erupção deve ser detemlinad.a 
com o paciente completamente despido. 

• Lesão primária. Determine a lesão primária. Examine as le­
sões ruidado..samentei uma lente de mão é um acessório útil 
para estudar as lesões rutâneas. Determine a natureza de to­
das as lesões serundárias ou lesões especiais. 

• Diagnóstico diferencial. Formule um diagnóstico diferencial. 
• Testes. Obtenha uma biopsia e realize testes laboratoriais 

como uma biopsia de pele,. exame com hidróxido de potássio 
para fungos, raspagem da pele para esc.1biose, coloração de 
Cram, cultura de fungos e bactérias, citologia (teste de 
Tzanck), exame com lâmpada de '!\'ood, teste de remendo, 
exame de campo escuro e testes de sangue. 

Técnica de examinação 

DISTRIBUIÇÃO. A pele deve ser analisada sistematicamente. 
Uma varredura <.om os olhos sobre áreas extensas é ineficiente. É 
mais produtivo dividir mentaJmente a superffcie da peJe em 
diversas seções e cuidadosamente estudar cada seç.âo. Por 
exemplo, no estudo d.a face., examine a área ao redor de cada olho, 
o nariz, a boca, as boche<.has e a têmpora. 
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Durante. uma examinação, os pacientes podem mostrar pe­
quenas áreas de sua pele, dizer ao médico que o resto das erup· 
ções parece igual àquela e esperar um diagnóstico imediato. O 
re.\'to das erupç.ões pode ou não parecer iguaJ. Os pacientes c:om 
erupções devem receber um exame de pele completo para deter­
minar a distribuição e. confirmar o diagnóstico. As decisões 
acerca da quantidade de medicação a admi nistrar requerem a 
visualizaç.âo do panorama geral. Muitos dermatologistas agora 
defendem um exame de pele <.ompleto para todos os seus pa­
cientes. Devido a uma conscientização de que alguns pacientes 
não se sentem confortáveis ao se despir completamente quando 
possuem um pedido espeáfico como o tratamento de uma ver­
ruga plantar, outro grupo de dermatologistas defende uma abor­
dagem e.aso a caso. 

LESÕES PRIMÁRIAS E CARACTERISTICAS DA SUPER­
FICIE. As lesôe• devem ser examinadas cuidadosamente. 
Manter o paciente em pé de costas e visualizar o p roce.'iso da 
doença fornece uma infonnaçâo valiosa sobre sua distribuição. 
A examinaçâo de perto com um instrumento amplificador Í<>r· 
nece muito mais infonnaçã<>. A lesão primária frequente.mente 
é identificada e o diagnóstico é confirmado nesta etapa. O mé­
dico deve aprender as características da superfície de todas as 
entidades comuns e ganhar experiência pelo exame das entida­
des conhecidas. Uma pápula cor de carne pode ser uma ver· 
ruga, uma hiperplasia sebácea ou um carcinoma de células 
basais. As características superficiais de diversas lesões estão 
ilustradas neste livro. 

Abordagem para o tratamento 

Muitas doenças de pele podem ser administradas com sucess.o 
com os diversos agentes e técnicas disponíveis. Se o diagnóstico 
não foi estabelec-jdo, então medicamentos não devem ser prescri­

tos; isto se aplica partirularmente à prescrição de esteroides tópi­
cos. Alguns médicos ficam tentado..., a experimentar várias medica­
ções e. se o trat.1mento faJha, encaminham o paciente para um 
especialista. Esta não é uma forma lógica ou efiáente de praticar 
a medicina. 

Lesões primárias 

A maioria das doenças de pele começa com uma lesão básica que 
é denominada lesão primária. A identificação da lesão primária é 
a chave para a interpretaç.;o e descrição aruradas da doença rutã­
nea. Sua presença fornece a orientação inicial e permite a formu­
lação de um diagnóstico diferencial. As definições das lesões pri­
márias e de seus diagnósticos diferenciais e.~tão listadas e. ilustradas 
nas págs. xxx. 

Lesões secundárias 

As lesÕe.'i seamdárias se desenvolvem durante o processo evolu· 
tivo da doença de pele ou são geradas pe.lo ato de coçar ou por 
i nfecç.ôe.s:. Elas podem ser o único tipo de lesão pre.'iente, e ne.<rte 
caso o processo de.doença primário deve ser inferido. Os diagnós­
ticos d iferenciais das lesões serundárias estão listados e ilustrados 
nas págs. 12 a 16. 
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LESÕES CUTÂNEAS PRIMARIAS- MACULAS 

Hipopigmentada 
Dermatite por radiação 
Esclerose Luberosa (pág. 987) 

HiJ)Omelanose gutata idiopática 
(pág. 769) 

Nevo anêmico (pág. 770) 

Piebaldismo 
Psodase p6s-in1Jamatória 
Tinea t'llllo'icolor (pág. 53 7) 

Vitiligo (pág. 764) 

Nevo de Becker 

Hipomelanose gutata idiopática 

Mácula 
Descoloração circunscrita e plana que pode ser mar­
rom, azul, vermelha ou lúpopigmentada 

Marrom 
Dermatite de esc.ase (pág. 122) 
Eritrasma (pág. 501) 
Fotoalergias (pág. 764) 
Lentigo (pág. 771) 

Lentigo maligno (pág. 868) 
Manchas café com leile (pág. 983) 

Melas ma (pág. 772) 
Nevo de Becker (pág. 854) 
Nevos juncionais (pág. 848) 

Reações fixas por farmacos (pág. 576) 
Reações fototóxicas (Pág. 761) 

Sardas (pág. 771) 
Tinea nigra palmaris 

Erttrasma 

Erupção fototóxica por droga 

Azul 
Mácula cerúlea (piolho) 
Mancl1a mongólica 
Ocronose 
Tinta (tatuagem) 

Vermelha 
Artrite reumatoide juvenil (doença 

de Still) 
Erupções por fármacos (pág. 568) 

Exantema virai (pág. 558) 
Febre reumática 
Stfilis secundária (pág. 400) 

Lentigo 

Esclerose tuberosa 
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LESÕES CUTÂNEAS PRIMARIAS - PAPULAS 

Pápula 
Lesão sólida elevad a com até 
0,5 cm de diâmetro; cores varia­
das; as pápulas podem confluir 
e formar placas 

Hiperplasia sebácea 

Epitelioma de célula basal 

Nevos (dérmicos) 
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Cor de carne, amarelo ou 
branco 
Acne comedooiana (pág. 226) 
Carcinoma basocelular nodular 

(pág. 804) 
Cranuloma anular (pág. 976) 
Hiperplasia sebácea senil (pág. 799) 
Líquen escleroso e a trófico (pág. 327) 

Líquen nítido 
Milio ( 1)ág. 251) 
Molusco contagioso (pág. 465) 
Neurofibromas (pág. 984) 
Nevos dérmicos (pág. 848) 
Papilomas cutâneos ( acrocórdons) 

e pólipos (pág. 784) 
Pápulas pei:uaoas peroladas 

(pág. 423) 

Pseudoxamoma eláslico 
Siringoma {pág. 800) 

Verrugas planas (pág. 459) 

Marrom 
Dermatofibroma (pág. 787) 
Melanoma maligno (pág. 860) 
Nevos (pág. 847) 
Queratose seborreica (pág. 776) 

Urticária pigmentosa (pág. 212} 
Verrugas (pág,~. 419, 454) 

Verruga {projeções cilíndricas) 

Líquen plano 

Vermelha 
Acne (pág. 217) 
Angioma cereja (pág. 904) 

Condrodermatite nodular da hélice 
(pág. 795) 

Dermatite atópica {pág. 154) 

Doença da arranhadura de gato 
(pág. 614) 

Eczema (pág. 91) 
llrupç.ão polimorfia à lll2 {pág. 751) 

Escabiose (pág. 582) 
Foliculile (pág. 351) 

Granuloma piogêuico (pág. 971) 
Miliária (pág. 263) 
Pie.adas de iJlsetos (pág. 622) 
Psoríase (pág. 264) 
Queratose pilar {pág. 168) 

Urticária (pág. 183) 
Urticária colinéf$ica (pág. 197) 

v.iso.tlite de hipersensibilidade (pág, 727) 

Azul ou violácea 
Angioqueratomas (pág. 904) 
Lago venoso (pág. 905) 

Líquen plallo (pág. 320) 
Linfoma 

Melanoma maligno (pág. 860) 
Micose fwigoide (pág. 832) 

Nevo azul (pág. 856) 
Sarcoma de Kaposi (pâg. 907) 

Verruga (superfície em mosaico) 

Uquen esderoso 
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LESÕES CUTÂNEAS PRIMÁRIAS - PÁPULAS - cont. 

Queratose seborreica Queratose seborreica Queratose seborreica 

Melanoma Granuloma anular Dermatofibroma 

Verrugas planas Molusco contagioso Condrodermatite nodular 

Lago venoso Angioma em cereja Granuloma pirogênico 

5 



Dermatologia Clínka 

LESÕES CUTÂNEAS PRIMARIAS - PLACAS 

Pitiríase rósea 

Pitiriase rósea 
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Placa 
Lesão circunscrita, elevada, superficial e sólida com mais de 0,5 cm 
de diâmetro, formad a frequentemente pela confluência de pápulas 

Dermatite seborreica {pág. 312) 
Doença de Paget da mama (pág. 843) 

Ec2ema (pág. 91 ) 
linfomas culllneos de células T 

(pág. 832) 
Llquen plano (pág. 320) 

Lúpus ericemacoso culllneo crônico 
(discoide) (pág. 682) 

Pitiríase rósea (pág. 316) 
Psorfase (pág. 264) 

Eczema 

Sífilis (secundária) 

Psorfase e outras doenças papuloes-
camosas (pág. 264) 

Sífilis secundária (pág. 400) 
Síndrome de Sweec (pág. 734) 

Tinea do corpo (pág. 502) 
Tinea dos pés (pág. 537) 

nnea pedis (pág. 49.5) 

Dermatite seborreica 

Psoriase 
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LESÕES CUTÂNEAS PRIMÁRIAS - PLACAS - cont. 

Lúpus eritematoso discoide linfoma cutâneo de célula T 

Tinea corporis Tinea pedis Tinea versicolor 

Psoriase Doença de Paget Síndrome de Sweet 
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LESÕES CUTÂNEAS PRIMARIAS - NÓDULOS 

Carcinoma de célula basal 

Melanoma 

Linfoma cutâneo de célula T 
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Nódulo 
Lesão árcunscrita, elevada e sólida com mais de 0,5 cm de diâmetro; 
um nódulo grande é denominado tumor 

Carcinoma basocelular (pág. 801) 
Carcinoma de células escamosas 

(pág. 826) 

Eritema nodoso (pág_ 720) 
llsporotrkose 
Furúnculo (pág. 356) 
Hemangioma (pág. 904) 
Linfoma 
Linfomas cutâneos de células T 

(pág. 832) 
Llpoma 

Carcinoma de célula escamosa 

Hemangioma 

Prurigo nodular 

Melanoma {pág. 860) 
Metástase culânea (pág. 845) 
Neutofibmmatose (pág. 983) 
Prutigo nodular (pág. 119) 

Queratoacaruoma (pág. 790) 
Sarcoma de Kaposi (pág. 907) 
Verrugas (Pá&~- 419, 454) 
Xantoma (pág. 980) 

Queratoacantoma 

Sarcoma de Kaposi 

• 

Neurofibromatose 
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LESÕES CUTÂNEAS PRIMÁRIAS- PÚSTULAS 

Varicela 

lmpetigo 

Foliculite por Pseudomonas 

Pústula 
Coleção circunscrita de leucócitos e üquido livre que 
varia em tamanlbo 

Acne (pág. 226) 
Candidlase (pág. 523) 

Catapora (pág. 474) 
Disidrose (pág. 109) 
Esc.1biose (pág. 585) 
Foliculite (pág. 351) 

Foliculite por l'sn1dornorms 
(pág. 363) 

Conococcemia (pág. 416) 
Herpes simples (pág. 467) 

o 
o 

Foliculite 

Queratose pilar 

Disidrose (ponfólige) 

Herpes-zóster (pág. 480) 
Hidmdenile supurativa (pág. 260) 

Lmpeügo (pág. 335) 
Infecção por dermaLófilo (pág. 497) 

l'ioderma gangrenoso (pág. 737) 
l'sorrase (pág. 269) 

Queratose pilar (pág. 168) 
Rosácea (pág. 256) 
Varicela (pág. 474) 

Gonococcemia 

Herpes simples 

Acne 

9 
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LESÕES CUTÃNEAS PRIMARIAS - VES(CULAS E BOLHAS 

Eczema (agudo) 

Eritema multiforme 
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Vesícula 
Coleção circunscrita de líquido livre com até 0,5 cm de diâmetro 

Dermatite herpeúforme (pág. 643) 
Doença da arranhadura do gato (pág. 614) 
EC2ema (agudo) (pág. 93) 
Eritema multiforme (pág. 710) 
Escabiose (pág. 582) 
Herpes simples (pág. 4 67) 
Herpe~..zóster (pág. 480) 

Bolha 

JmpeLigo (pág. 335) 
Uquen plano (pág. 320) 
Pênfigo familiar crônico benigno 

(pág. 662) 
Pênfigo foliáceo (p;\g. 650) 
Porliria cutânea tardia (pág. 756) 
Varicela (pág. 474) 

Coleção circunscrita .de líquido livre com mais de 0,5 cm 
de diâmetro 

Bolha enl i ndivfduos diabéticos 
(pág. 646) 

Epidermólise bolhosa adquirjda 
(pág. 661) 

Eruj)\.ão fora por fármacos 
(pág. 576) 

Varicela 

Herpes simples 

Herpes gestacional (pág. 660) 
Lúpus eritematoso (pág. 686) 

Pênfigo (pág. 647) 
Pen6goide bolhoso (pág. 655) 

Dermatite herpetiforme 

Herpes-zóster 



Princípios de Diagnóstico e Anatomia Capítulo 

LESÕES CUTÂNEAS PRIMÁRIAS - PÁPULAS (URTICÁRIAS) 

Angioedema 

Urticária 

Pápula (urticária) 
Placa firme e edematosa que resulta da infiltração de fluido na 
derme; as pápuJas são transitórias e podem durar apenas algumas 
horas 

Angioedema (pág. 200) 
Dermogra.fismo (pág. 194) 

Peitfigoide bolhoso (pág. 655) 
PUL'P (pág. 208) 

Penfigoide bolhoso 

Angioedema 

Urticária pigmentosa 

Urticária c.olioérgica (pág. 197) 
Urüc.ária pigmei1losa (pág. 212) 

Urlic.árias (pág. J 83) 

PUPP 

Dermografismo 

Urticária colinérgica 

11 1 
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LESÕES CUTÂNEAS SECUNDÁRIAS - DESCAMAÇÕES 

lctiose - ligada ao gênero 
(quadrangular) 
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lctiose - dominante 
(quadrangular) 

Descamação 
Excesso de células epidérmicas mortas que são produzidas por queratini­
zação anormal e queda 

Delgada a estratificada 
Dermatite seborreica (pág. 312) 
EC2ema (pág. 110) 
Febre esca.rlate (pág. 549) 
Lúpus eritematoso cu.tfu1eo crônico 

( lúpus eritemaloso discoide) 
(pág. 682) 

Pitirlase rósea (pág. 31 G) 
Psorlase (prateada) (pág. 265) 
Sífilis secundá.ria (pág. 400) 
Tinea (dermatófito) (pãg. 492) 
Tinea versicolor (t>ág. 537) 

Descamação em camadas 
(descamação) 
Doença de Kawasaki (pág. 560) 
Febre escarlate (pág. 551) 
Síndrome da pcle escaldada esta-

filocócica (pág. 360) 
Sfr1drome do choque tóxico 

(pág. 566) 

Eritema craquelé 
(descamação densa) 

Pitiriase rósea 
(colarete) 

Psoríase (prateada) Tinea versicolor 
(delgada) 

Doença de Kawasaki 
(descamação) 

Febre escarlate 
(descamação) 

Síndrome da pele escaldada 
estafilocócica (descamação) 
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LESÕES CUTÂNEAS SECUNDARIAS - CROSTAS 

Crosta 
Coleção de soro seco e restos celulares; uma cicatriz 

Dermalite atópica (pág. 159) 
lmpeligo não bolhoso (pág. 338) 

Inflamação eczematosa aguda (pág. 93) 
Pêttfigo foliáceo (pág. 650) 
Tinea do couro cabeludo (pág. 509) 

Atópíc.a (lábios) lmpetigo (cor de mel) 

Pênfígo foliáceo Tinea capitís 

Capítulo 111 
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LESÕES CUTÂNEAS SECUNDÁRIAS - EROSÕES E ÚLCERAS 

Tinea pedis 

Úlcera 
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Erosão 
Perda focal de epiderme; as erosões não penetram abaixo da 
junção dermoepidérmica e, portanto, curam sem cicatriz 

Ângulos da boca (pág. 536) 
Caodidíase (pág. 523) 
Doença eczematosa (pág. 91) 
Doenças vesiculares e bolhosas 

(pág.635) 
Escoriações neurótica.~ (pág. 120) 
Herpes simples (pág. 467) 

Candidiase 

Úlcera 

Infecção por dermatófüo (pág. 495) 
lntertrigo (pág. 501) 
Lesão solar (pág. 745) 
Necróll~e epidérmica tóxica 

(pág. 718) 
Tinea pedis (pág. 495) 

, 

Escoriações neuróticas 

Perda focal de epide.rme e derme; as úlceras curam com ácatriz 

Afu 
Canc.roide (pág. 410) 

Decúbito 
Dermatite de estase (pág. 122) 
lsquêmica 

Cancroide 

Necrobiose Jipofdica (pág. 975) 
Pioderma gangrenoso (pág. 737) 
Radiodermatite 
Sífilis primária (pág. 398) 

Pioderma gangrenoso 
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LESÕES CUTÂNEAS SECUNDARIAS- FISSURAS E ATROFIA 

Eczema 

Líquen escleroso 

Fissura 
Perda linear de epiderme e derme com paredes bem defini­
das e aproximadamente verticais 

Ângulos da boca ( p;lg. 536) 
Eczema das pomas dos dedos 

(pág. 106) 

lntertrigo 

Atrofia 

IJllerLrigo (pág. 501) 
Rad1aduras (mãos, pés) 

(págs. 102, 103) 

Per/êche 

Depressão na pele devido ao adelgaçamento da epiderme ou derme 

Dermatomiosite e polimiosite 
(pág.692) 

Lfquen esderoso e atrô6co (pág. 327) 
Lúpus eritematoso culâneo crônico 

Esteroides tôpico.s e inLralesion.ais 
(1)ág.~. 85, 86) 

Estria (pág. 88) 
Lesão solar (pág. 7 45) 

Morfeia 

(discoide) (pág. 682) 

Morfeia (pág. 707) 
Necrobiose lipoidica (pág. 975) 
Radiodermatite 

Esteroides tópicos e intralesionais 
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LESÕES CUTÂNEAS SECUNDÁRIAS - CICATRIZES 

Queloide 

Acne ástica 

16 

Cicatriz 
Formação anormal de tecido conjuntivo implicando dano dérmico; 
após ferimento ou ácatriz por árurgia são itúcialmente espessas e 
rosa, mas com o tempo se tornam brancas e atróficas 

Ame (pág. 252) 
Herpes.zósLer (pág. 482) 

HidradeniLe supuraüva (pág. 260) 
Pen.tigoide bolhoso (pág. 655) 
Pen.tigoide cicatricial (pág. 658) 

Porfiria 

Porfiria (pág. 757) 
Queimaduras 
Queloide (pág. 788) 
Varicela (pág. 474) 

Herpes·zóster 

Hidradenite supurativa 
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LESÕES CUTÂNEAS ESPECIAIS 

Escoriação 
Erosão causada pclo ato de co­
çar; as escoriações são geral­
mente lineares 

Escoriação 

Cisto 

Com e dão 
Tampão de material sebáceo e que­
ratinoso abrigado na abertura de 
um foüculo piloso; o orifício do 
folículo pode estar dilatado (cabeça 
preta) ou estreitado (cabeça branca 
ou comedâo fechado) 

.. 
"' 

Comedões 

Lesão circunscrita com uma parede e uma luz; a luz pode conter 
fluido ou material sólido 

Cisto de acne Cisto epidénnko 

Milia 
Cisto de queratina pequeno e su­
perficial sem abertura visível 

Milia 

Cisto pilar 

17 
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LESÕES CUTÂNEAS ESPECIAIS - cont. 

Petéquia 
Depósito árcunscrito de sangue com menos de 0,5 cm 
de diâmetro 

. . 
• 

, 
• 

Púrpura de Henoch-Schõnlein 

Túnel 
Canal estreito, elevado e sinuoso produzido por um 
parasita 

Escabiose túnel 

Telangiectasia 
Vasos sanguíneos superfiáais dilatados 

Telangiectasia rosácea 

18 

Púrpura 
Depósito árcunscrito de sangue com mais de 
0,5 cm de diâmetro 

Pele danificada pelo sol 

lique nificação 
Área de epiderme espessada induzida pelo ato 
de coçar; as linhas da pele ficam acentuadas de 
forma que a superfície lembra uma tábua de 
lavar 

Liquenificação 

T. angioma aracniforme 
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ATLAS DE DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL POR REGIÕES 
A maior parte das doenças de pele possui uma área 

preferencial de envolvimento. As localizações das doen­
ças são descritas a seguir; as doenças são listadas alfabeti­
camente conforme sua localização nas pág.~. 20 a 74. As 
doenças comw1s que são óbvias para maioria dos médi­
cos não estão incltúdas. 

Pese~ (regiões 
latem! e antêr!of) 
(p. 52) 

Nariz 
(p. 54) 

Lábios 
(p. 51) 

i:ronlé 
(pp. 32, 62) 

Tórax :------__ 
(p. 66) -----

Doenças como a dem1atite de contato e o herpes­
zóster, que podem ser encontradas em qualquer superfí­
cie da pele, também foram deixadas de fora da maioria 
das listas. 

< 

Ofelha (p. 30) 

_ .- Queixo (pp. 28, 60) 

-- Poscoço (região 
postefior) (p. 52) 

Al<ila 
(p. 24) 

Ar~la (mama>- - - - + ------+ ­
(p. 21) __.) 

'-- ºº"" (p. 26) 

lnfram.amária--- - + -1-­
(p. 46) 

Cotovelo e joelho 
(p. 31) 

Braços é 
antebraços 

(pp. 22, 74) 

Tl'OO© -

(p. 66) 
_,_ _ _ ___,,_,_ Pênis e êSC!OtO 

Nádegas 
(p. 29) 

Vulva 
(p. 72) 

Coxa (superlície 
intéma e prega 
inguinal) 
(p. 65) ) 

!'> (A!glões 
dorsal é lateíal) 
(p. 38) 

(p. 56) 

Mão ("'9iil0 dorsal) 
(pp. 35, 41) 

Oédos 
(p. 35) 

Virilha 
(p. 40) 

Perna 
(p. 41) 

..... Pet'nas - pol'çao 
lnfefiof (p. 47) 

+ ----Pé 
l'.:l:~~ (mgiJo do"a~ 

(p. 36) 

19 
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Ãnus 
Candidlase (pág. 523) 
Celulite perianal (pág. 348) 
Dermalite de contato alérgic.a 

(pág. 133) 

Doença de Paget extramamária 
(pág. 844) 

Escoriação anal (pág. 115) 
Gonorreia (pág. 413) 
Herpes simples (pág. 467) 
Hidradenile supuraliva (pág. 260) 
Uqueo esderoso (pág. 327) 
Uquen plano (pág. 320) 
Uquen simples crônico (pág. 115) Verrugas 
f'soríase inverlida (pág. 274) 
SUilis secundária (pág. 401) 
Síndrome do babuíno (pág. 144) 
Verrugas (pág. 422) 
Vililigo (pág. 764) 

Psoríase inversa Celulite estreptocóàca 

Herpes simples Sífilis secundária 

20 

Eczema 

Síndrome de Baboon 

Escoriação anal 

Líquen plano 

Dermatite alérgica 
de contato 

Candidíase 



Aréola (mama) 
Acamose nigricans (pág. 979) 
Doença de Paget (pág. 843) 
EC2ema (págs. !)5, 96) 
QueraLOse seborreica (pág. 776) 

Acantose nigricans 

Eczema, subagudo 

Doença de Paget. aréola 
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Eczema, subagudo 

Doença de Paget. mamilo 

Queratose seborreica 
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Axila 
Ac.ancose nigriC11ns (pág. 978) 
Candidía.~e (pág. 523) 
Dermalite de contato alérgic.a (pág. 133) 
Doença de "ºn Reddinghausen 

( neurofibromaLOse) (pág. 983) 
Ee2e1na (pág. 91) 

Eritrasma (pág. 501) 
lisc..~biose (pág. 585) 
Fúrunculos (pág. 356) 
Hidradenile supura®a (pág. 260) 
lmpeligo (pág. 336) 
Líquen plano (pág. 322) 
Manchas de Fordyce (pág. 224) 
Papilomas cutâneos ( acrocórdons) e pólipos 

(pág. 784} 
Pa.raqueratose grarrnlar 
Pediculose (pág. 590) 
Pênfigo familiar benigno crônico (pág. 663) 
PseudoxanLoma eláslico 
Psorfase irwersa (pág. 274) 
Tinea (pág. 502) 
Tricomicose (pág. 946) 

Hidradenite supurativa 

Candidiase 
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Neurofibromatose Psoríase pustulosa 

Hidradenite supurativa Acantose nigricans 



Dermatite alérgica 
de contato 

líquen plano 

Paraqueratose granular 
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Pênfi go familiar 
benigno crônico 

(Doença de Hailey·Hailey) 

Paraqueratose granular 

Eczema 

Psoriase inversa 

Dermatite alérgica de contato 
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Barba 
Alopecia areata (pág. 932) 
Dennalite seborreica (pág. 315) 

Lúpus eritematoso aHâneo crônico (discoide) (pág. 682) 
l'seudofoliculiLe da batba (pág. 352) 
Sicose da barba (pág. 354) 
Tinea da barba (pág. 51 7) 

Pseudofoliculite da barba 

Sicose da barba 

Tínea da barba 
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Dermatite seborreica 

Tínea da barba 

Tínea da barba 



Braços e antebraços 
Acne (pág. 2;!0) 
Carcinoma de células esc.amosas (pág. 826) 

Dermalile ató1>ica (pág. 157) 
Dermalile herpetiforme (pág. 643) 
Derm.atomiosite (pág. 692) 
Doença da arranhadura do gato (pág. 614) 
EC2eina (pág. 93) 

EC2ema numular (pág. 111) 
Eritema infeccioso (pág. 554) 

Eritema mulliforme (pág. 710) 
Erupção poUmoría à luz (pág. 750) 
Escabiose (pág. 585) 

Esclerodermia (pág. 700) 
Escoriações neurólicas (pág. 120) 

Granuloma anular (pág. 976) 
Herpes-zóster (pág. 479) 
Liobas de deinarcação pigmentar 
Uquen plano (pág. 320) 
Lúpus eritemaloso (pág. 686) 

Pele danificada pelo sol (pág. 743) 
Pen6goide bolhoso (pág. 655) 

Pilirfase alba (pág. 170) 
Prurigo nodular (pág. 119) 

Queratoacanloma (pág. 790) 
Queratose pilar (p;\g. 168) 
Queratose sebo.rreica (pág. 778) 

Síndrome de Stevens-Johnson (pág. 714) 
Sfndrorne de Sweel (pãg. 734) 

Tinea (pág. 502) 
Vasculite de hipersensibilidade (pág. 727) 
xamoma e dislipoproteinernia (pág. 980) 

Eczema, subagudo 
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Dermatite atópica Penfigoíde bolhoso 

lúpus eritematoso Pítíríase alba 

Eritema, infeccioso Queratose pilar 
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Eczema numular Herpes-zóster 

Erupção polimórfica à luz 

Escoriações neuróticas Pele danificada pelo sol 

26 



Cavidade oral 
Candidiase (pág. 529) 
Doença da mão, pé e boca (pág. 548) 

Doe11ça de Cm•den (pág. 996) 
EsLOmalite aftosa 
Herpes simples, primário (pág. 470) 

Leucoplaquia pilosa da AlDS (págs. 447, 451) 
Leucoplasia (pág. 829) 

Líquen plano (pág. 324) 
Pênligo (pág. 64 7) 
Sífilis secwtdária (pág. 400) 

Pênfigo 

Candidiase 

Doença de Cowden 
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Leucoplasia pílosa da AIDS 

Líquen plano Líquen plano 

Candidiase Candidiase 

Doença da mão·pé-e·boca Herpes simples, primário 
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Cotovelos e joelhos 
Atrofia esteroide (pág. 86} 
Calcioose/slndrome CREST (pág. 704) 
Dermalite atópic..1 (pág. 161) 
Dermalile herpetiforme (pág. 643) 
Eczema numular (pág. 111} 

Eriteroa mulliforme (pág. 710) 
Esca))iose (pág. 585) 
Cota 
Granuloma anular (pág. 976} 
Uqueo simples crônico (pág. 105) 
Nódulo rewnatoide 
Psorlase (pág. 265) 
Xmtomas (pág. 980) 

Psoríase, placa crônica Dermatite atópica 

Atrofia esteroide 
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Dermatite herpetiforme 

Dermatite herpetiforme 

Psoriase, placa crônica 

Uquen simples 
crônico 

Eczema numular 



Couro cabeludo 
Acne necrólica 
Alopecia areala (pág. 932) 
Carcinoma basocelular nodular 

(pág. 801) 
Celulite dissecante (pág. 943) 
Ceratose acLÍnica (pág. 815) 

Ceratose seborreica (pág. 780) 
CisLo pilar (pág. 798) 
Dermatite de contato (pág. 130) 
Dermatite seborreica (págs. 312, 314) 
Dermatomios)Le (p;\g. 695) 

Escoriações neuróticas (pág. 120) 
Eczema (pág. 99) 

l'oliculile (pág. 351) 
Herpe.~·zóster (pág. 479) 
Líquen planopilar (pág. 940) 
Lúpus eritematoso cutâneo crônico 

(discoide) (pág. 939) 
Melanoma (pág. 860) 
Nevo sebáceo (pág. 794) 
Nevos (pág. 848) 
Pedlculose da cabeça (pág. 591) 
Pediculose de cabeça (pág. 591) 
Prurigo nodular (pág. 119) 

Psoríase (pág. 270) 
Sífilis (pág. 400) 

Tinea (pág. 509) 
Tricolilomania (pág. 937) 

Tinea tonsurans 
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Escoriações neuróticas Dermatomiosíte 

Foliculite decalvante Piolho de cabeça 

Celulite dissecante Alopecia areata 

Uquen planopilar Lúpus, cutâneo crônico (discoide) 
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Couro 

cabeludo 
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Tinea 

Psoríase 

Dermatite seborreica 

Sífilis secundária 

Psoríase 

Dermatite seborreica 

Tine a 

Trícotilomania Tinea 



Coxa (superfície interna e prega inguinal) 
Candidiase (pág. 499, 531) 
Ceratose pilar (anterior) (pág. 169) 

Doe11ça de Paget extramamátia (pág. 844) 
EC2ema (pág. 91 ) 
Eritrasma (pág. 501) 

Estrias (pág. 88) 
Fissuras (pág. 500) 
Granuloma inguinal (pág. 412) 
Hidradenile supurntiva (pág. 261) 

lmertrigo (pág. 500) 
Uquen esderoso (pág. 328) 
Papilomas cutâneos (acrocórdons) e pólipos (pág. 785) 

Tinea (pág. 499) 

Estrias (de fortes esteroides tópicos) 
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Eritrasma 

Hidradenite supurativa 

Tinea 
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Dedos 
Cisto mucoso (pág. 970) 
Dennatomiosite (pág. 695) 
Doença da mão, pé e boca 

(pág. 547) 
Eczema (pág. 106) 
Erisipeloide (pág. 359) 
Cranuloma piogênico 

(pág. 971) 
ór( 
Panarfcio herpélico (pág. 955) 
Reação Ide (pág. 109) 
Sepse gonocócica (pág. 416) 

Smdrome de Sweet (pág. 735) 

Cisto mucoso 

Candida (teias no dedo) 
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Síndrome de Sweet 
atípica 

Eczema 

Fissura 

Eczema 

Panaricio herpético 

Gonorreia 

Eczema 

Panarício herpético 

Reação Ide 



Dorso 
Acoe (pág. 233) 
Amiloidose 
Allofodecmia 
Cicaui2es hiperttóficas e queloides 

(pág. 788) 
Dermografismo (pág. 194) 

Doe11ça de Crover (pág. 334) 
EC2ema (pág. 112) 
EC2ema nw11ular (pág. 111) 
Eritema ab igne (pág. 775) 
Escoriações neuróticas (pág. 120) 
Estria (pág. 88) 
Foliculite por pit)'rosporum (pág. 540) 
Llnfomas cuu1neos de células T (pág. 832) 
Líquen esderoso (pág. 327) 
Líquen espinuloso 
Líquen plano (pág. 323) 

.. 

Líquen plano 

Eczema numular 
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Líquen simples crônico (pág. 105) 
Melanoma (pág. 860) 
Nevo aoêmic.o (pág. 770) 

Nevo de Becker (pág. 854) 
Notalgia parestésica 
Pitirlase liquenoide (pág. 332) 
Psorlase erir.rodérinica (pág. 269) 

Queratose se:borreica (P;lg. 777) 
Tinea versicolor (pág. 537) 

Eczema, subagudo 

Uquen esderoso 

líquen plano 

Tinea versicolor 

Psoriase eritrodérmica 
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Nevo de Becker Eczema, generalizado 

Folkulite pitirospórica Escoriações neuróticas 

Notalgia parestésica Escoriações neuróticas 

Pitiriase liquenoide 7ínea 

34 



Face 
Adenoma seb,\ceo (pág. 988) 
Alopecia mucinosa 
Angioedema (pág. 200) 
Carcinoma hasocelular nodular (p;lg. 804) 
Carcinoma de células escamosas (pág. 824) 
Catapora (pág. 475) 
Cera tose actlnica (pág. 813) 
Comedão senil (pág. 251) 
Dermatite atópica (pág. 159) 
Dermatite perioral (pág. 253) 

Dermalite seborreica (pág. 312) 
Dermatose papulosa nigra (Pág. 786) 

Dermatose seborreica (pág. 780) 
Diagnóslico de dermatite de contato (pág. 148) 
Doença de Cowden (pág. 996) 
Eczema (pág. 91.) 
Erisipela (pág. 342) 
Esclerodennia (pág. 700) 
Herpes simples (pág. 4 70) 

Herpes-zóster (pág. 482) 
Hiperplasia sebácea senil (pág. 799) 

lmpeligo (pág. 337) 
Lentigo maligno (pág. 868) 
Lúpus eritematoso (pág. 686) 

Melasma (pág. 773) 
Molusco contagioso (pág. 465) 

Nevo de Spitz (pág. 855) 
Nevo sebáceo (pág. 794) 
Pênfigo eritematoso (pág. 649) 
Pilirfase alba (pág. 170) 
Psoríase (pág. 264) 
Queratoacantoma (pág. 790) 
Queratose pilar (p;\g. 168) 

Rosácea (pág. 256) 
Sicose da barba (pág. 354) 
Slfilis (pág. 400) 
Síndrome CRESr (pág. 705) 
Síndrome de Birt-Hogg-Dubé (pág. 998) 
Síndrome de Steven.•-Job11son (pág. 716) 
Síndrome de Sweet (pág. 735) 
Tinea (pág. 517) 
Verrugas planas (pág. 459) 
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Dermatite factida 

Dermatite seborreica 

Herpes·zóster 
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Dermatite alérgica de contato lúpus, cutâneo crônico Herpes-zóster 

36 

Dermatite alérgica 
de contato 

Dermatite seborreica 

Síndrome CREST 

Síndrome de Birt-Hogg-Dubé 

Dermatite seborreica 

Eczema herpético Erisipela 

Foliculite MRSA 



Face 

lúpus, agudo Rosácea 

Herpes simples, tipo 1, primário 

Chama por esteroide tópico 
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Queratose pilar 

Herpes-zóster 

Tinea 

Dermatite alérgica 
de contato 

Síndrome de 
Stevens·Johnson 

• 

• 

Varicela (catapora) 
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Lábios 
Angioedema (pág. 200) 
Carcinoma de células escamosas 

(pág. 826) 
Dermatite alérgica de contato (pág. 132) 
Dermatite at6pica (pág. 1.~9) 
EC2C1na (pág. 95) 

Eritema multiforme (pág. 713) 
Granuloma piogênico (págs. 906, 971) 

Herpes simples (pág. 470) 
Lmpetigo (pág. 339) 
Lago venoso ( p;íg. 905) 

Leucoplasia (pág. 829) 
Mácula melauóuca labial (pág. 856) 

Pedecbe (pág. 536) 
Queilile acllnica (pág. 818) 

Stndrome de Stevens-Jobnson 
(pág. 716) 

Verrugas (pág. 459) 

Queilite actínica 

Herpes simples, tipo 1, primário 

Síndrome de Stevens·Johnson 
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Dennatite atópica Perlêche, isotretinoína 

Dermatite alérgica de contato Dermatite alérgica de contato 

Eczema, lamber os lábios Eritema multiforme 

lmpetigo Perlêche 

leucop!asia Verrugas 



Mãos (região dorsal) 
Calcinose culânea/slndrome CREST 

(pág. 704) 
Carcinoma de células escamosas 

(pág. 826) 
Ceratose actlnka (pág. 812) 

Dermatite atópica (pág.~. 103, 163) 
Dermatite de contato (pág. 140) 

Dermatite de estuco (pág. 784) 
Decmalite seborreica (pág. 780) 
DermatomiosiLe (pág. 693) 

Disidrose (pág. 109) 
Doença da arranliadura do gato 

(pág. 614) 
Doença de (',owden (pág. 996) 

Ec2ema (pág. IDO) 
Erisipeloide (pág. 359) 

Eritema multiforme (pág. 710) 
Brupção polimórfica à luz (pág. 751) 

Escabiose (pág. 585) 
Esclerodennia (pág. 702) 

Esporo1ticose 
EsLumqueraLoses (pág. 379) 
Fibroqueratoma digital adquirido 
Conorreia (pág. 415) 
Crnnulorna anular (pág. 976) 

Cnrnulorna piogênico (pãg . .971) 

Herpes simples (pág. 472) 

Herpe.~.zósLer (pág. 482) 
lmpetigo (I)ág. 336) 
Knucklt pads (cmcins interfalange.1nos) 
Leishmaniose (pág. 632) 
Lemigo (pág. 771) 

Uquen plano (pág. 321) 
Uquei1 simples (pág.~. 104, 115) 

Lúpus eriteinatoso (pág. 688) 
tvücobactéria aúpica (pág. 381) 
Nevo azul (pág. 856) 

Paroníquia crônica (pág . .954) 
Pilir!ase rubra 1)ilat (pág. 309) 
Porfiria cutânea tardia (pág. 758) 
Pseudoporliria (pág. 758) 
Psorfase ( p;íg. 271) 

Quera1oacantoma (pág. 790) 
Reação Ide (f)ág. 109) 

Síndrome de Sweet (pág. 735) 
Tinea (pág. 506) 
J<antoma (pág. 981) 
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Herpes-zós1er Pseudoporfiria 

Queratose actínica Disídrose 

Micobactéria atípica 

Dermatomiosite Erupção polimórfica à luz 
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Mãos (região dorsal) 

Eczema 

Líquen plano 

Psoríase eritrodérmica 

40 

Eczema 

Psoriase 

Erisipeloide 

Líquen simples crônico 

Síndrome de Sweet 
atípica 



Granuloma anular 

Porfiria cutânea tardia 

Reação ld 
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Tinea 

Eritema multiforme 

Knuckle pads 
(coxins interfalangeanos) 

Tinea 

Escabiose 

Leishmaniose 
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Mãos (região palmar) 
Angioedema (pág. 200) 
Calos (pág. 460) 
Ceratose esfoliauva (pág. 105) 
Dermalile de conrnto itrirnuva 

(pág. 131) 
Disidrose (pág. 109) 

Doenç.a da mão, pé e boca (pág. 54 7) 
Doença de Cowden (pág. 996) 
EC2C1na (pág. 96) 
llritema multiforme (pág. 713) 
Escal)iose (crianç.as) (pág. 586) 

Ex.antema virai (pág. 558) 
Febre maculosa das Montanhas Rochosas 

(pág. 611) 

Cr.rnuloma piogênico (págs. 906, 971) 
Líquen plano (pág. 321) 
Lúpus eritematoso (pág. 688) 
Melai1oma (pág. 870) 
PiLiríase rubra pilar (pág. 311) 
Poníolix (disidrose) (pág. l09) 
Psorfase (pág. 271) 
Queralodeana 
Reação Jde vesicular (pág. 109) 
Sífilis secundátia (pág. 400) 
Síndrome do carcinoma basocelular 

oevoide (pág. 808) 
Tinea (pág. 507) 
Verrugas (pág.457) 

Eczema 
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Febre maculosa das 
Montanhas Rochosas 

lúpus, agudo 

Eczema Sífilis secundária 

Queratólise esfoliativa 

Pitiríase rubra pilar 

Disidrose 



Psoríase pustulosa 

Disidrose 

Eritema multiforme Angioedema 
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Tinea Exantema virai 

Eczema Psoríase eritrodérmica 

Doença da 
mão-pé-e-boca 

Psoriase 

111 
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Dermatologia Clínka 

Nádegas 
Dermatite herpeüforme (J)ág. 643) 
Eritema ab igne (pág. 775) 
Escabiose (pág. 585) 
Foliculite por Pseudomonas (pág. 363) 
Herpes (pág. 472) 
Hidradenile supurailira (pág. 260) 
Molusco contagioso (pág. 429) 
Psorlase (pág. 267) 
QueraLOse pilar (pág. 168) 
Tinea (pág. 502) 

Herpes simples 

Foliculíte por Pseudomonas 
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Psoríase, placa crônica Tinea corporal 

Oerrnatíte herpetíforme Psoríase, placa crônica 

• 

Molusco contagíoso Eritema ab igne 

Hídradeníte supuratíva Esc.abíose 



Nariz 
Acne (pág. 226) 
Adenoma sebáceo (pág. 988) 
Carcinoma basocelular nodula.r (pág. 805) 
Carcinoma de células escamosas (pág. 824) 
Celulite (pág. 342) 

Dermalile seborreica (pág. 312) 
Fissura (narina) (pág. 15) 

Foliculite estafilocócic.a (pág. 351) 
Cranulomatose de Wegener (pág. 724) 

C:r•rnulose rubr-.i nasal 
Herpes simples (pág. 4 71) 
HerpeS•ZÓSler (pág. 483) 

lmpeligo (pág. 337) 
Lúpus eritemaloso (pág. 682) 

Lúpus eriternaloso cutâneo crônico (pág. 682) 
Nevos (pág. 848) 
Queracose acúnica (pág. 818) 
Rillofima (pág. 257) 
Rosácea (pág. 256) 

Sulco nasal 
Telangiectasia (pág. 257) 

Herpes simples, tipo 1, recorrente 

lmpetigo 
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Celulite 

Rosácea 

lmpetigo 

Foliculite estafilocócica 
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Dermatologia Clínka 

Orelha 
Carcinoma basocclular nodular (pág. 805) 
Carcinoma de células escamosas (pág. 826) 
Celulite (pág. 365) 
Ceratose actinica (pág. 813) 
Cisto epidérmico (pág. 796) 
Coodrodermatite nodular da hélice (pág. 795) 
Dermalite de contato alérgica (pág. 140) 
Dermalite seborrek.a (pág. 312) 
Doenç.a de Bowen (pág. 822) 
Eczema (pág. 94) 
Fibroxantoma aúpko 
Hidroa vaciniforme (pág. 753) 
Inflamação ec11ematosa crônica (pág. 99) 
Lúpus erjtematoso (discoide) (pág. 682) 
Melanoma (pág. 860) 
Nódulos desgastados pelo tempo 
Policondrite recorrente 
Psoriase (pág. 274) 
Queloide (lobo) (pág. 788) 
Súidrome de Ramsay Hunl (herpes-zóster) 

(pág. 484} 
1bfos (gota) 

Dermatite seborreica Dermatite alérgica 
de contato 

Nódulos desgastados pelo tempo 
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Dermatite alérgica de contato 

Celulite 

Liquen simples 
crônico 

Condrodermatite 

Policondrite recorrente 

Eczema 

Eczema, impetiginizado 

Psoriase, placa 
crônica 



Pênis 
Afta (síndrome de Behçet) 
A1.rofia por esteroide (pág. 87) 
Balanite de Zoon (célula plMmálica) 
Cancroide (pág. 410) 
Candidiase (sob o prepúcio) 

(pág. 531) 

Carcinoma de célula escamosa 
(pág.825) 

Celulite esLrepLOcôcica (pág. 348) 
Celulite por Pseutlomonas (pág. 365) 

Condiloma (verrugas) (pág. 421) 
Condiloma gigante (lluschke-

Lowenstein) (pãg. 830) 

Dermatite alérgica de contato 
(pág. 133) 

Dermatite de contato (preservativos) 
(pág. 140) 

EC2ema (pág. 91) 

Ecitroplasia de Queyrat (doença de 
Bowen) (pág. 823) 

Erupção fixa por fármacos (1)ág. 577) 
Escabiose (pág. 585) 

Facticia (pág. 120) 
Cranuloma inguinal (pág. 412) 

Herpes simples/zoster (págs. 433, 482) 
Li1úangite esclerosame (não venérea) 

Linfogranulon\a venéreo (pág. 408) 
Uquen nítido 
Líquen plano (pág. 325) 
Uquen esderoso (pág. 329) 
Melanose penia11a 
Molu.~co contagioso (pág. 429) 
Mordida (humana) (pág. 616) 

Nevo (pág. 848) 
Pá pula peruana perolada (pág. 423) 
Papulose bowenoide (pág. 427) 

Pediculose (piolho) (pág. 592) 
Psorfase (pág. 273) 
Queratose seborreica (pág. 776) 
SCndrome de Reiler {pág. 273) 
Sífilis (cancro) (pág. 398) 

Verrugas (pág. 421) 

Escroto 
A11gioqueratoma (pág. 904) 

Ceratose seborreica (pág. 776) 
Cisto epidérmico (pág. 797) 
Condiloma (pág. 421) 

Doença de Paget cittramam:icia (pág. 844) 
Escabiose (t)ág. 585) 

Uquei1 simples crônico (págs. 104, 115) 
Nevo (pág. 848) 

Púrpura de Henoch-Schõnlein 
(pág. 733) 
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Papulose bowenoide Psoríase 

Candidiase Candidíase 

Eczema, líquenificado 

Cancroide Eczema 
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Dermatologia Clínka 

Candidiase Dermatite alérgic.a de contato 

Erupção fixa por droga Erupção fixa por droga 

Verrugas Herpes, tipo 2, primário 

Herpes-zóster Líquen plano Líquen plano 
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Pênis/Escroto 

líquen plano Líquen esderoso líquen simples crônico 

líquen simples crônico Molusco contagioso Pápulas penianas peroladas 

Pápulas penianas peroladas Celulite por Pseudomonas Psoriase 
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Dermatologia Clínka 

Psoríase Psoríase 

Síndrome de Reiter 

Síndrome de Reiter Escabiose Escabiose 

Atrofia por esteroide Celulite estreptocócica Sífilis primária 
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Perioral 
Acne (pág. 227) 
Acne Cram-negali11a {pág. 248) 
Dermalite alérgica de contato (pág. 133) 
Decmalite atópica (pág. 163) 
Deema li te perioral (pág. 253) 

Decmalile seborreica (pág. 315) 
l'oliculite eslafilocócir.a {pág. 351) 
Herpes simples (pág. 467) 
hnpeligo (pág. 338) 
Skose da bruba (pág. 354) 
Tinea incógnila (pág. 88) 
Verrugas planas (pág. 45?) 

Dermatite perioral 

Dermatite seborreica 
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Dermatite alérgica de contato 

Dermatite perioral 

Dermatite seborreica 

Foliculite Gram-negativa 
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Dermatologia Clínka 

lmpetigo lmpetigo 

Herpes simples, tipo 1, primário 

Herpes simples, tipo 1, primário 

Dermatite atópica, impetiginizada Folkulite estafilocócica, MRSA 

Sicose da barba Tinea incognito Verrugas planas 
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Periorbital 
Alergia a cosméticos e fragrâncias 

(pág. 147) 
A11gioedema (pág. 200) 
Cera tose actúlica (pág. 813) 

Comedões aclínicos (pág. 745) 
Dermatite atópica (pág. 166) 

Dermatite de contato (pág. 136) 
Decmalite periorbital (pág. 253) 
Dermatite seborreica (pág. 313) 
Decmatomiosile (pág. G93) 
Ecrema (pág. 98) 

Milia (pág. 25 l) 
Molusco contagioso (pág. 465) 

Papilomas cutâneos ( acrocórdons) 
e póHpos (pág. 785) 

Pediculose (pág. 591) 
Rosácea (pág. 25?) 

Milia 

Dermatomiosite 

Dermatite periorbital 
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Dermatite atópica Comedões actínicos 

Molusco contagioso Pedículose, cílios 

Eczema herpético Alergia à fragrância de cosmético 

Rosácea Dermatite seborreica 
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Dermatologia Clínka 

Pernas 
Carcinoma basocclular nodular 

(pág. 805) 
Cardnoma de células esaunosas (pág. 825) 
DermaLiLe atópica (pág. 165) 

Dermalite de contato (pág. 146) 
Dermalite de eslase (pág. 122) 

DermaLiLe po.r Rhu.~ (veneno de hera) 
(pág. 138) 

Dermato6broma (pág. 787) 
Doença de Bowen (pág. 821) 

Doença de Schamberg (pág. 740) 
Doença de Weber.Chrislian 
Eczema (pág. 91) 
Eczema numular (pág.~. 104, 111) 

Eclima gangrenoso (pág. 370) 
Granuloma de Majocchi (Linea) (pág. 504) 
Cranulomatose de Wegener ú)ág. 724) 

Llvedo reticular 
Lúpu.~ panicular 

Mela11oma (pág. 860) 
Mixedenla pré-Libial 
Molu.~co contagioso (págs. 428, 465) 

Paniculite 
Picadas (pág. 621) 

Pioderma gangrenoso (pág. 737) 
PiLirlase l iquenoide (pãg. 332) 

Poliarterile nodosa (pág. 723) 
Poroqueratose de Mibclli 

Prurigo nodular (pág. 119) 
Psorlase (p;lg. 267) 
Sarcoma de Kaposi (pág. 907) 
$(0drome de Cburg~~traus.~ (pág. 723) 
Urlicária-vasculite (pág. 209) 
Vasculite (pág. 724) 
Xantoma.~ eruptivos (pág. 982) 

Pernas (região inferior) 
Bolhas diabélicas (pág. 646) 

CeluliLe (pág. 342) 
Dermopalia diabélica (ma11d1M 11a pele) 

(pág. 974) 
Erisipela (1>ág. 342) 

Eritema indurado 
Eritema nodoso (pág. 720) 
Foliculi Le (pág. 351) 
Granuloma anular (pág. 976) 
Hipomelanose gutata idio1,álica 

(pág. 769) 
lcliose vulgar (pág. 167) 
Líquen plano (pág. 323) 
Líquen simples crônico (págs. 104, 115) 
Miltedema (pré-libL1l) 
Necrobiose liJ)Oidica (pág. 975) 
Necrose de gordura suJ,cutânea ( MSO· 

dada a pancrealite) 
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Parasitose psicog~nica (pág. L21) 
Púrpura (pág. 18) 

Púrpura de Henocll-Schõnlein (pág. 732) 
Vasculite Jeucocitocláslica (pág. 727) 

Verrugas planas (pág. 459) 
Síndrome de S\,•eeL (pág. 734) 

Tinea (pág. 502) 
Xerose (pág. 110) 

Eczema Eritema nodoso 

Foliculite Granuloma anular 

Líquen simples crônico Psoríase crônica em placa 



Pernas 

Parasitose psicogênica 

Prurigo nodular 

Dermatite de Rhus 
(veneno de hera) 
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Pitiriase liquenoide 

Púrpura de 
Henoch-Schõnlein 

Doença de Schamberg Dermatite de contato, 
neomicina 

Mixedema pré-tibial 

Pioderma gangrenoso 

Tine a 
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Dermatologia Clínka 

Dennatite de estase Dermatite de estase Dennatite de estase 

Dermatite de estase Molusco contagioso Tinea 

Necrobiose lipoidica Vasculite Vasculite 
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Pernas 

Dermatite atópica 

Celulite 

Eczema asteatótico 
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lctiose ligada ao gênero 

Hipomelanose gutata 
idiopática 

Eczema numular 

lctiose dominante 

Bolhas diabéticas 

Eczema, subagudo 

111 
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Dermatologia Clínka 

Pés (regiões dorsal e lateral} 
Ceratose ac.Lfnica (pág. 812) 
Dennalite atópic:a (pág. 165) 
Doença da mão, pé e boca (pág. 54 7) 
Eczema (pág. 96) 
Eritema multiforme (pág. 710) 

Esc:abiose (pág. 586) 
Granuloma anular (pág. 976) 
Granuloma piogí':nico (págs. 906, 971) 
Uquen plano (pág. 320) 
Uquen simples crônico (pág. 116) 

Meningococcemia (pág. 371) 
Petéquias c.akãneas (calcanhar negro) 

(pág. 460) 
Psorfase (pág. 267) 
Síndrome de Reicer (pãg. 272) 
Tinea (1>ág. 495) 
Vasculite (pág. 728) 

Tinea 

Eczema, impetiginizado 
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Meningococcemia Dermatite atópica 

Larva migrans cutânea Eczema 

Queratose actínica Tinea incógnita 



Eczema 

Vasculite 

Psoríase 
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Granuloma anular Eritema multiforme 

Febre maculosa das 
Montanhas Rochosas 

Eczema 

Tinea 

líquen plano 
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Dermatologia Clínka 

Pés (região plantar) 
Carcinoma \Terrucoso (pág. 830) 
Celulite por Pseudomanas (pág. 369) 
Ceratose arsênica (pág. 824) 
Desbridamemo de calos (pág. 461) 
Doença da mão, pé e boca (pág. 54 7) 

liC2ema (pág. 96) 
Epidetrnólise bolhosa (pág. 664) 
Eritema multiforme (pág. 710) 
Erupção por larva migrans cutânea (pág. 625) 
Escabiose (crianças) (pág. 584) 

Febre maculosa das Montanhas Rochosas (pág. GU) 

Granuloma piogênico (pág. 971) 

H iperqueratose 
Líquen plano (pág. 320) 

Melanoma (pág. 870) 
Nevos (pág. 848) 
Pés radiados e fissurados (pág. 113) 
Queratoderma blenorrágica (síndrome de Reiler) 

(pág. 272) 
Queratólise sulcada (pág. 498) 

Pitirlase rubra pilar (pág. 309) 
Psorlase (pág. 271) 

Sífilis (secundária) (pág. 407) 
Tinea (pág. 495) 
Tinea (bolhosa) (pág. 497) 
Verrugas (pág. 460) 

Psoríase 

60 

Tinea Síndrome de Reíter 

Rachaduras plantares 

Pitíríase rubra pilar Queratólise sulcada 
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Eczema Rachaduras plantares Eczema 

PsorJase pustulosa 

Tinea Celulite por Pseudomonas 
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Dermatologia Clínka 

Pescoço 
Acamose ni~cans (pág. 978) 
Acne (pág. 226) 

Alergia a cosméticos e fragrâncias 
(pág. 147) 

CisLo epidérmico (pág. 797) 
Dermalite atópica (pág. 163) 

Dennalite de Berloque (pág. 763) 
Dennalite de contato (pág. 14 7) 

Eczema (pág. 91) 
Elastose perfurame serpigioosa 
Foliculi Le (pág. 351) 

lmpeligo (pág. 338) 
rapilomas cu!Jllleos ( acrocórdons) 

e pólipos (pág. 784) 

PiLirfase rósea (pág. 316) 
Poiquilodermia de Civaue (pág. 744) 
Pseudofoliculite (pág. 352) 

rseudoxantoma elástico 
Psorfase (pág. 270) 

Seio dental 
Sicose da barba (fúngica, bacterialla) 

(pág. 354) 
Tinea (pág. 502) 

Verrugas (pág. 458) 

Pescoço (região posterior) 
Acne (pág. 226) 

Acne qucloidal (págs. 355, 944) 
Ceratose acLfnica (pág. 812) 
(;isto epidérmico (pág. 797) 

Escoriações neuróticas (pág. 120) 
FoliculiLe (pág. 351) 

Furunculose (pág. 356) 
Herpes-11:6sLer (pág. 479) 

Uquen simples crônico 
(págs. 104, 115) 

Mancha sal mão (pág. 903) 
Tinea (pág. 503) 

Escoriações neuróticas 
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Piti rias e rósea Eczema herpético 

Psoríase Dermatite atópica 

Tinea Alergia à fragrância de cosméticos 
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Poiquilodermia de Civatte Pseudofol iculite Acne queloidal 

Dermatite atópica Psoriase 

Acantose nigricans Acne dstica Tinea corporis 

Eczema Herpes·zóster Uquen simples crônico 
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Dermatologia Clínka 

Punho 
Dermatite at6pica (pág. 164) 
Escabiose (pág. 586) 
Uqueo plano (pág. 323) 
Uquen simples crôrlico 

(págs. 104, 115) 

Uquen plano 

Dermatite atópica 

64 

Dermatite atópica Uquen plano 

Escabiose 

líquen simples plano, atópico 



Região lnframamária 
Candidiase (pág. 532) 
Dermatite seborreica (pág. 780) 
Doença de Cro9er (pág. 334) 

Hidrade<lite supuraüva (pág. 260) 
lntertrigo (pág. 501) 

Papi.loma.' cutâneos ( acrocórdons) e pólipos (pág. 784) 
Psorfase (p;íg. 274) 

Tinea vi>rSicalor (pág. 537) 

Candidíase 

Hidradenite supurativa 
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Candidíase 

Doença de Grover 

Tinea versicolor 
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Tronco 
Acne (pág. 23 L) 
Anetoderma 
(',eratose actlnka (pág. 817) 

Cisto epidérmico (pág. 796) 
CfCL (micose fúngica) (pág. 832) 
Dermatite atópica (pág. 160) 
Dermalite seborreica (pág. 312) 
Doença de Darier 
Doença de Crover (pág. 334) 
Doença de Hailey-Hailey (pág. 662) 
Doença de Lyme (pág. 600) 
Eczema (págs. 112, 783) 

Eritema anular centrifugo 
Erupção fura por fármacos (pág. 576) 
Erupção por fármacos (pág. 571) 
Escabiose (pág. 586) 
Esteatocistoma multiplex 
Examema virai (pág. 558) 
Foliculite (clássica e banheira de hidromassagem) 

(págs. 351, 364) 

Foliculite pitirospórica (pág. 540) 
Cranulom.a anular (generalizado) (pág. 976) 

Hansenfase 
Hemaogioma (da criança) (pág. 890) 
Herpes..zóster (pág. 4 79) 

Líquen escleroso (pág. 327) 

Uqueo plano (pág. 320) 
Lúpus ecitematoso (págs. 684, 685) 
Mácula t1sh-leaf(folha de freixo)(pág. 989) 

Mamilo assessório 
Mastodtose (pág. 211) 
Miliária (pág. 263) 

Morfeia (pág. 708) 
Nevo anêmico (pág. 770) 

Nevo halo (pág. 885) 
Nevo spilus (pág. 853) 
Neurofibromatose de von Recklinghausen (pág. 984) 

Parapsoríase (pág. 837) 
Pediculose (piolho) (pág. 590) 

Pênfigo foliáceo (pág. 650) 
PiLirfase liquenoide (pág. 332) 

Pilirfase rósea (pág. 316) 
PiLirfase rubra pilar (pág. 309) 
Poiquilodermia vasrular atrófica (pág. 837) 
Psorfase (guta.ta) (pág. 268) 
Queloides (pág. 788) 

Sarcoide 
Slfilis (secundária) (pág. 401 J 
Slringoma erupliv-o (pág. 800) 
Tinea (pág. 502) 
Tinea versicolor (pág. 537) 
Varicela (pág. 475) 
Varicela (pág. 544) 
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Telangiectasia nevoide wlilateral (pág. 912) 
Urlicária pigmemosa (pág. 212) 

Tórax 
Acne (pág. 233) 
Cera tose acUnica ( p:lg. 817) 
Cisto capilar viloso eruplivo 
Dennatile acamolflica tran.~itória (doença de Crover) 

(pág. 334) 
Dermalite seborreica (pág. 3·12) 

Doença de Darier 
Esteatodstoma multiplex 
Nevo anêmico (pág. 770) 
Queloides (pág. 788) 
Siringoma eruptivo (pág. 800) 

Tinea versicolor (pág. 53 7) 

Dermatite atópica 

Doença de Darier 



Erupção por droga, ampicilina 

Erupção por droga, induzida pela luz 
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Erupção por droga, ampicilina 

Erupção por droga, pustulose 
exantematosa aguda generalizada 

111 
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Tronco/Tórax 

Erupção fixa por droga 

Doença de Grover 

Psoriase 

Hanseníase Granuloma anular 
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Pênfigo foliáceo Exantema por enterovírus 

Eczema, generalizado Eczema, generalizado 

Lúpus, subagudo Herpes-zóster 
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Troncolfórax 

Sífilis secundária 

Folkulite por Pseudomonas 

Psoríase, gutata 

Exantema virai 

Psoriase, erítrodérmica Tinea versicolor 
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líquen plano Doença de lyme Ma.stocitose 

Morfeia Pltiriase liquenoide 

Pitiriase rósea Pitiriase rubra pilar 
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Virilha 
Candidlase (pág. 523) 
Ceratose sehorrek.a (pág. 780) 

Condiloma (pág. 421) 
Derm.alile sehorrek.a (pág. 780) 
Doença de Hailey-Halley (pág. 662) 
Doeoça de Paget extramamária (pãg. 844) 
Eritrasm.a (pág. 501) 
Hidradenite supuraliva (pág. 260) 
Hisliocitose X 
lnt-ertrigo (pág. 501) 
Líquen simples crônico (págs. 1051 115) 
Molusco çontagioso (pág. 465) 
Papilomas cu!Jlneos (acrocordons) e pólipos (pág. 784) 
Pênfigo (pãg. 648) 
Pênfigo familiar crônico benigno (pág. 662) 
Psoríase (pág. 27 4) 
Tinea (pág. 499) 
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Pênfigo familiar 
benigno crônico 

(Doença de Hailey·Hailey) 

Tinea 

Candidiase 

Psoriase inversa 

Candidiase 

Eritrasma 



Vulva 
AngioqueraLoma (pág. 904) 
Cancroide (pág. 410) 
Candidfase (pág. 527) 
Carcinoma de células escamosas 

(pág.824) 
Carcinoma verrucoso (pág. 830) 

Cisto epidénnico (pãg. 797) 
Dermatite alérgica por oonL'.lto 

(pág. 133) 
Doença de Boweu (pág. 821) 
Doença de Paget extramamária 

(pág. 844) 
Eczema (pág. 91) 
Eritrasma (pág. 501) 
Foliculite (pág. 351) 
Furunculose (pág. 356) 
Granuloma inguinal (pág. 412) 
Herpes simples/zóster (págs. 433, 485) 
Hidraden.ite supuraüva (pág. 261) 
lnlerl.cigo (pág. 501) 
Leucoplasia (pãg. 829) 
Uquen esderoso (pág. 328) 
Uquen plano (pág. 325) 
Liquen simples crônico (pãg. li 5) 
Manchas de Fordyce (pág. 797) 
Melanoma (pág. 862) 
Molusco conta$ioso (pág. 428) 
Nevo (pág. 848) 
Pediculose ( p;lg. 592) 
Pênligo cicatricial (pág. 658) 
Pólipo 6broepitelial (pág. 785) 
Psorfase (pág. 27 4) 
Sffilis (pág. 398) 
Síndrome de Behçet 
Síndrome de Steveos-Johnson 

(pág. 716) 

Verrugas (pág. 421) 

Sífilis primária 

Princípios de Diagnóstico e Anatomia Capítulo 111 

Candidíase Eczema com fissura 

Herpes-zóster Uquen plano, erosivo 

Psoriase 
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Herpes simples, tipo 2, primário Molusco contagioso líquen simples crônico 

líquen plano Líquen escleroso Verrugas 
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Terapia e Corticosteroides Tópicos 

CONTE\)DO DO CAPITut.o 

• Terapia tópica 

Cremes e loções emolientes 
Ressecamento cutâneo grave (xerose) 
Curativos úmidos 

• Corticosteroides tópicos 

Potência 
Veículo 
Combinações de esteroides-antibióticos 
Quantidade de creme a dispensar 
Aplicação 
Reações adversas 

TERAPIA TÓPICA 

Uma grande variedade de medir.ações tópira.s está disponível para 
tratarª' doenças cut.'íneas (veja Formulário). Medicações espeá6-
c.as serão abordadas em detalhes nos capítulos apropriado..'i, e os 
prinápios básicos do tratamento tópico serão discutidos aqui. 

A pele é uma barre.ira importante cuja função precisa ser 
mantida adequadamente. QuaJquer agressão que remova água, 
lipídeos ou proteínas da epiderme altera a integridade des ... sa 
barreira e compromete a sua função. A restauração da barreira 
epidérmica normal é feita com o tL'iO de sabonetes suaves, cre· 
mes e loções emolientes. Existe uma regra antiga e repetida com 
frequência a respeito da pele: "'Se estiver sera, umedeça; se esti· 
ver úmida, seque. /1 

DOENÇAS SECAS. A pele seca ou as lesões por ressecamento 
cutfineo perderam água e, em muitos casos, os lipídeos e as pro­
teínas rutâneas ajudam a manter a h.idratação da epiderme. Essas 
substâncias são repostas com cremes e loções emolientes. 

DOENÇAS ÚMIDAS. As doenças inflamatórias exsudativa• 
depletam o soro que permeia os complexos de lipídeos e proteí· 
nas da epiderme. Uma lesão úmida é tratada com <.ompressas 
úm.idas que suprimem a inflamação e desbridam c::rostas e soro. 
Ciclos repetidos de u midade e ressecamento acabam por secar a 
le.'ião. O uso excessivo de curativos úmidos causa res.'ieramento e 
descamaç.i.o grave.'\. Quando a fase úmida da doença estiver coa· 
trolada, é preciso restaurar os lipídeos e as proteínas c.om o uso de 
creme.s e loções emolientes, suspendendo o uso de <.ompressas 
úmidas. 

Cremes e loções emolientes 
Cremes e loções emolie.ntes restauram água e lipídeos da epi­
derme (veja Formulário). As formulações que contêm ureia ou 
ácido láctico possuem propriedades lubrificantes especiais e 
podem ser mais eficazes. Os cremes são mais e.''Pe.'isos e mais 
lub ri ficantes do q ue as loções; a vaselina e o ó leo mineral não 
c::ontêm água. 

Os cremes e as loções lub rifican tes são m ais eficazes se aplica­
dos na pele úmicla. O ideal é aplicar hidratantes depois do banho. 
Umedeça a pele, seque levemente e aplique o h idratante imedia­
tamente. Os emolientes deverão ser aplic-.ados com a frequência 
necessária para man ter a pele m acia. Substâncias químiras como 
m entol e fenol são acrescentadas às loções lubrificantes para con­
trolar o prurido (veja Formulário). 

Ressecamento cutâneo grave (xerose) 

A pele fica mais seca nos meses de inverno q uando a umidade 
é baixa. O '°'prurido do invem <>' afeta mais comumente as 
mãos e a parte inferior das pernas. Inicialmente, a pele: fica 
áspera e coberta com descamação branc.a e: fina; posterior­
m ente,. pode aparecer uma desc.am ação castanha ou marrom. 
A pele ma is gravemente afetada pode ficar marcada com fis. 

suras ve:nnelhas superficiais. A pele se<.a pode coçar e arder. 
As formulações listadas no Formulário deverão ser usadas nos 
c::asos leves; o ressecamento cutâneo grave responde à loção de 
lactato a 12%. 
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Curativos úmidos 

Curativos úmidos, também chamados de compres.~as, são um 
auxílio vaJ ioso no tratamento de doenças cutáneas exsudativas 
(úmidas) (Quadro 2-1 ) . Nunca é demais enfutizar a sua impor­
tância na terapia tópic.a. A técnica de preparo e aplic.1ção da com~ 

pressa úmida est.i descrita na lista a seguiL 

1. Pegue um pano limpo e macio, como, por exemplo, urna 
fronha ou uma camiseta. Não é preciso que o tecido seja 
no\To ou esterilizado. É preciso lavar o material da com­
pres.sa pelo menos uma vez ao dia, se ele for usado repeti­
damente. 

2. Dobre o tecido de maneira a formar pelo menos quatro a 
o ito camacla.s e corte-o para encaixar~se em uma área um 
pouco maior do que a área a ser tratada (Fig. 2-1 ). 

3. Umedeça as compressas na solução e torça.as bem para 
que não fiquem eocharcadas ( nem pingando, nem leve­
mente úmidas ). 

4. Coloque as compressas úmidas sobre a área afetada. Não 
despeje a solução em um curativo para mantê-lo úmido, 
pois taJ prática aumenta a concentração da solução e pode 
causar irritações. Remova a compressa e substitua-a por 
uma nova. 

5. E.\ses rurntivos são mantidos no loc.aJ por 30 minutos a l 
hora. Os rurativos podem ser usados duas a quatro vezes 
ao dia ou continuamente. Suspenda o uso das compres.c;as 
úmidas quando a pele tomar-se seca. O ressera.menta ex .. 
c.essivo cau.\a rachaduras e fissuras na pele. 

A.'i compressas úmidas proporcionam os seguintes benefícios: 
• Ação antibacteriana: Acetato de alumínio, ácido acético ou ni· 

trato de prata podem ser acrescentados à água para propor· 
donar um efeito antibacteriano (Tabela 2-l ). 

• Desbrida111ento da ferida: Uma compressa úmida macera vesí· 
cuJas e crostas, ajudando a desbridar esses materiais quando a 
compressa é removida. 

• Supressão da i·nfla1nação: As compressas têm um forte efeito 
anti-inflamatório. O resfriamento evaporativo causa constri­
ção dos vasos cutâneos superficiais, diminuindo, assim, o eri· 
tema e a produção de soro. A."i compressas frias controlam 

Quadro 2-1 Doenças Tratadas com Compressas Úmidas 

lnflamaçao eczematosa aguda (toxicodermatites) --
lnflamaçao eczematosa com infecção secundária (pústulas) 

lmpetigo bolhoso -
Herpes simples e herpes-zóster (lesões vesiculares) 

Lesões exsudativas infectadas de qualquer t ipo 
Picadas de insetos 
lntertrigo (virilha ou submamátio) 

Eczema numular (lesões exsudativas) 

Dermatite de estase (lesões exsudativas) 

Úlceras de estase 

Queimaduras de sol (estágio bolhoso) 
Tinea pedis (estágio vesicular ou infecções maceradas) 
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processos inAamatórios agudos, tais como a reação aguda 
causada pela dermatite por substâncias tóxicas (toxicoderma­
tite), mais rapidamente do que c.orticosteroides tópicos ou 
administrados por via oral. 

• Ress.ecaniento: Os rurntivos úmidos fazem com que a pele res~ 

seque. l lmedecer algo para res.-,ecar pode parecer paradoxal, 
mas os efeitos de cidos repetidos de umedecimento e resseca· 
menta são observados na desamaç.;o labiaJ causada pelo ato 
de repetidamente umedecer os: lábios com a língua; dermatite 
irrit.1tiva das mãos, causada por lavagens repetidas; e a sín· 
drome das meias empapadas em c-.rianç.as, causada pela trans­
piração nos pés. 

A temperatura da soluç.;o da compressa deverá ser fria 
quando se deseja um efeito anti~inflamatório, e morna quando o 

objetivo é desbridar uma lesão infectada, com crosta"i. Cobrir a 

Figura 2-1 Compressas úmidas frias controlam a inflamação 
aguda. 

Tabela 2·1 Soluções para Curativos úmidos 

Solução Preparação Indicações 

Agua Agua da torneira; Toxicodermatite, 
não precisa sei queimadura de sol, 
esterilizada qualquer plocesso ex-

sudati\lo ou inflamado 
não infectado 

-- -
Solução de Dissolver pó ou Levemente 
Burow tablete em água antisséptica; para 

Pó adstringente 
inflamação aguda, 
toxicodermatite, 

Tabletes picadas de insetos, 
efervescentes pé de atleta 

Nitrato de Fornecido como Bactericida para 
prata O, 1 %- uma soluçao 50% lesões infectadas ex-
0,5% (pre- aquosa; mancha a sudati\las (p. ex., úl· 
parado por ai- pele de marrom- ceras de estase e der-
guns escuro e mancha matite de estase) 
farmacêuticos e metais com preto. 
alguns hospi-
tais) 

-
Acido acético a O vinagre é ácido Bactericida para de-
1%-2,5% acético a 5%. Faça terminadas bactérias 

uma solução a 1 % Gram-negativas (p. 
misturando 1'> xícara ex., Pseudomonas 
de vinagre (branco aeruginosa), otite 
ou tinto) a soo mL externa, intertrigo por 
de água Pseudomonas 



compressa úmida com uma toalha ou plástico inibe a evaporaç.~o, 
promove a maceração e aumenta a temperatura da pe.Je, o que 
faci lita o crescimento bacteriano. 

CORTICOSTEROIDES TÓPICOS 

Os corticosteroides tópicos são uma ferramenta poderosa para 
trat.1r doença'i cutâneas. Entender o uso correto desses agentes 
resultará no tratamento bem ..... rucedido de uma variedade de pro­
blemas dermatolc>gicos. Existem muitos produtos disponíveis, 
mas todo.-, basicamente têm as mesmas propriedades anti .. ia:6a­
mat6rias, diferindo apenas em termos de potência, base e preço. 

Potência 
POT~NCIA (GRUPOS 1 A VII). As propriedides anti-inflama­

tórias dos c.orticosteroides tópicos resultam em parte da sua capa­
cidade de induzir a vasoconstriçâo dos pequenos vaso.-, sanguí· 
neos na derme superior. F...'isa propriedade é usacL1 em um 
procedimento testagem para determinar a potência de cada novo 
produto. Esses produtos são subsequente.mente tabulados em sete 
grupos, sendo o grupo I o mais forte e o grupo VII o mais fraco 
(veja Formulário e a parte pré-textual no interior do livro). As se· 

Quadro 2-2 Potência Sugerida de Esteroides Tópicos para 
Iniciar o Tratamento• 

Grupos 1-11 Grupos 111-V Grupos VI-VII 
Psoríase Dermatite atópica Dermatite 

1-
(pálpebras) 

líquen plano Eczema numular Dermatite 
(área da fralda) 

l úpus discoide' Eczema asteatótico Dermatite leve 
(face) 

Eczema grave da Dermatite de estase lnflama<;Ao anal 
mão leve ,_ 
Toxicodermatite Dermatite Dermatite 
(grave) seborreica seborreica 

líquen simples líquen escleroso e 
crônico atrófico (vulva) 

Eczema lntertrigo 
hiperceratótico (percurso breve) -
Rachadura nos pés Tine;; (percurso 

breve para contro-
lar inftamação) 

líquen esderoso e Escabiose 
atrófico (pele) (pós-escabicida) 

Alopecia areata lntertrigo 
(casos graves) 

Eczema numular lnflamaçAo anal 
(grave) (casos graves) 

Dermatite atópica Dermat ite grave 
(casos adultos (face) 
resistentes) 

' Interrompa o tratamento, mude para um agente menos potente 
ou use tratamento intermitente, uma vez que a inflama<;Ao esteja 
controlada. 
t O uso na face pode se justificar. 
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ções de tratamento deste Hvro recomendam esteroides tópicos 
pelo número do grupo, em vez de pelo nome genérico ou de 
marca, porque os agentes em cada grupo são essencialmente equi· 
valentes em termos de potência. 

Concentrações menores das mesmas marcas podem ter o 
mesmo efeito em ensaios de vasoc-.onstriç.âo que as concentrações 
maiores do mesmo produto. Um estudo mostrou que não havia 
diferença em termos de vasoconstrição entre cremes a 0,025<>Ai, 

0, l % ou 0,5%. 

ESCOLHENDO UMA POT~NCIA APROPRIADA. As 
orientações para escolher a força e a marca apropriada dos este­
roides tópicos estão apresentadas no Quadro 2-2 e na Figura 2-2. 
Os melhores resultados são obtidos quando formulações de po­
tência adequada são usadas por um período de tempo espeá6co. 
FonnuJações •mais seguras" de menor potência muitas vezes não 

proporcionam o controle adequado. Pacientes que não respon­
dem a um agente depois de l a 4 semanas de tratamento devem 
ser reavaliados. 

ESCOLHENDO UM ESTEROIDE TÔPICO 

Diagnóstico 

Psorfase 
Eczema r--o 
da mão 

Dermatite 
atópica !--. 
Adultos 

Dermatite 
atópica !-< 

Crianças 

Dermatite 
palpebral, 
dermatite 1-< 
da fralda 

Determine 
a potência 

1 
Superpotente 
(Clobetasol) 

11&111 
(Oiflorasona) 

(Oesoximetasona) 

IV &V 
Média 

(Triancinolona} 
(Valerato de 

hidrocortisona) 

Vl& Vll 
(Oesonida) 

(Hidrocortisona) 

1--t 

1--t 

1--t 

1--t 

Figura 2·2 

Advertência 
sobre limitações 

Não para a face, 
axilas, virilha ou sob 
as mamas. limite o 

uso para 14 dias 

Não para a face, 
axilas, virilha ou 
sob as mamas 
limite o uso 
para 21 dias 

limite o uso em 
crianças a 7 .. 21 dias 

Umite o uso em 
áreas intcrtriginosas 

Reavalie sea 
doença parecer não 
responder em 28 dias 
Evite o tratamento 

continuo prolongado 
em qualquer área 
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ESTEROIDES TÓPICOS MEGAPOTENTES 
(GRUPO 1) 

Propionato de dobet•sol, pmpionato de halobeta.o;ol, dipropionato 

de betametasona e diacetato de diftorasona s.lo os e.<teroides tópiros 
mai• potentes disponÍ\1'ÍS. O dobeusol e o halobet.isol s.lo os mais 

potentes, e a betameiao;ona e a diflorasona são "!uipotentes. 

Em termos gerais, não mais que 45 • 60 gramas (g) de creme ou 

pomada d"'""" ser usados semanalmente ('làbda 2· 2). Os efeitos 
colaterais são minimizados e a eflcácia t maior quando a medica. 

ção é aplicida uma ou duas Yttes ao dia por 2 Kmanas, seguidas 
de 1 semana de paus.1.. Esse esquema ddico (dose-pulso) é man­

tido até ocorrer a re.olução do quadro. Doses in1tnnitmtei (p. ex., 
uma ou duas vezes por semana) podem levoar a uma remissão pro­
longada da !""'ría.w, se usadas depois da rura inicial. Por outro 

lado_, pode-se adotar o U"<> intermitmte de um esteroide tópico 
mai'i fraco, como manutençiio. A di8ora.sona pode su usada na 
odus.1o do curntivo com plástico; dobetasol, haloberasol e betame­

tasona não deverão ser usado.'l com curativos oclwivos. 

É prec.iso monitorar os pttcientes com atenção. Efeitos: colate­
rais como atrofia e sup~,~o adrenal são uma possibiJidade real, 
especialmente com o u,o n5o ~upe.rvisionado des .. ~as medicações. 
Presc.rições adic:.ionais deverilo ser estritnn1ente limitadas. Acres· 
cente a advertência "N!io 01pliC'lr na face., nas axilas e na virilha .. às 

prescrições para tratar outras ~reis. Explique que o uso prolon~ 

gado cau~a um:t exacerbaçrío pós..esteroide que consiste em eri~ 
tema e pápulas na fur..e. e ntrofi:i n:is axilas e na virilha. 

CONCENTRAÇÃO. A concentrnçllo do esteroide listada na em· 

balagem não pode ser usnda para comparar a sua potênáa oom a 
de outro.• esteroides. Alguns e>1eroides s3o bem mais potmtes do 

que outros e só precis..1m e.çt,ar presentes cm roncmtraçôes peque .. 
nas para produzirem o .feito máximo. Contudo, é difiál convencer 
alguns paáentes de que o aeme de clobetasol a 0,05% (grupo 1) é 
mais potente que• hidroconisona a 1% (grupo Vil). 

Não é preciso saber muitos nomes de. marcas de esteroides. A 
familiaridade mm um• formulay\o dos grupos TI, V e Vil permite 

que o médico trate .fetivamente q.Wquer doença rutânea respon· 

siva a esteroides. A maioria dos ate.roides tópicos é Ouorada (i.e.., 
um átomo de flúor foi aaescxntado à molécula de hidnx:orti­

sona). A fluoração aumenta a potênáa e a possibilidade de efeitos 

colaterais. l'mduros como o aeme de valetato de hidrocortisona 

Tabela 2·2 Restriçao ao Uso de Esteroides Tópicos do Grupo I' 

Duração da terapia 
f-

Propionato de dobetasol 14 dias 

Soluçao de dobetasol para o 14 dias 
couro cabeludo 

Espuma de dobetasol 14 dias 

Propionato de halobetasol 14 dias 

Dipropionato de betametasona Irrestrito 

Diacetato de diOorasona Irrestrito 

•As restrições estAo listadas nas bulas. 
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são mais potentes sem tluoraç.io; entretanto, os efeitos colatertiis 
são possíveis oom esse esteroide de potência medinna. 

COMPOSIÇÃO. Evite que o farmacêutico prepare ou dilua 

cremes esteroides tópicos. O ingrediente ativo pode. n!lo se.r di,s.. 
pensado de maneira uniforme, resuJrando e:m um aerne. de. con .. 
centtação variável. O amo de preparação do furmactutico S"ral­

mente é mais alto em função da neressidade de nttess.1.rio 
ttabalho adiáonal. Cremes esremidei de alta qu.1lidade, como a 

trianánolona acetonid~ enc.ontram-se di~poníveis em grandes 
quantidades a um custo baixo. 

NOMES GEN ÉRICOS VERSUS NOMES COMERCIAIS. 
F.xistem muitas formulações genériC1$ de esteroide< tópicos dis­

ponÍ\1'ÍS (p. ex., propionato de dobeta.<a~ valetaro de betameta· 
sona, dipropionato de betametasona, fluocinolona acetonid.i, fluo­

ánonida, hidrocortisona e trianánolona acwinida). t permitido 

que o farmacêutico substirua medicaçôeN comerciais por genéricas, 
a menos que o médico escrev:i na prescri(lo ' não substitui~. En­

saios de vasoc.onstrição mostrnrnm grande.~ diferenças em termos 

de atividade das formulações genérica• comparn<fas aos equivalen­
tes comercia.is: muitas são inferiores., algumas s~o equiVl'llentes e 

poucas s.io mais potentes do que seus equivnlentes de m:irca. Mui ~ 

tos esteroides tópicos genéricos contêm veículo~ com ingredientes 
diferentes (p. ex., oonserv.-lntes) de seus equivalente~ de marca. 

Veículo 

O veírulo, ou base, é a substAncia na qual o ingrediente ativo é 
dispersado. A base determina a tax..1 em que o ingrediente ativo é 
absorvido atra\'és da pele. (',Qmponentes de a lgumas bases podem 

causar irritação ou aJergia. 

CREMES. A base do creme é uma mistura de diversas substln· 

áas químicis orgânica.• (óleos) e água, e geralmente contém um 
conse:rva.nte. Os cremes têm as seguintes caracte.rísâcas: 

• C.Or branca e textura pouco oleosa 

• Componentes que podem caus.1' irriração, anlêná• e •lergia 

• Alta versatilidade (i.e., podem ser us.,dos praticimente em 

qualquer área); portanto, °" cremes s.'lo a base com mais fre. 
quência prescrita 

Gramas por semana Uso sob oclusão 

60 Não 
~ 

SOml Não 

50 Não 
-

60 Não 

45 Não 

Irrestrito Irrestrito 



• Possível efeito de ressecamento com o u.~o contínuo; por­
tanto, melhores para tratar inflamações exsudativass agudas 

• Mais úteis para áreas intertriginosas (p. ex., virilha, área retal 
eai<ila) 

POMADAS. A hase da pomada oontém um número limitado 
de .substâncias orgânicas, consLcttindo basicamente em gorduras, 
como vaselina, com pouca ou nenhuma água. Muitas pomadas 
são liVTes de conservantes. As pomadas têm as seguintes caracte­
rísticas: 
• Translúcidas (parecem vaselina) 

• A sensação oleosa pennanece na superfície da pe.le 

• Mais lubrificação, desejável para lesões mais sec.as 

• Maior pene.tração da medicaç.;"\o do que com os cremes e, por­
tanto, mais potência (veja a parte pré-textual no interior do 
livro; creme de triandnolona no grupo V e pomada de trian­
cinolona no grupo TV) 

• Excessivamente oclusivas para inflamações eczema tosas ( exsu­
da t ivas) agudas ou áreas intenriginosas, çomo, por exemplo, 
a virilha 

GÉIS. Os géis são misturas não gordumsas de propilenoglicol e 
água; alguns podem conter álcool. Os géis têm as seguintes carac­

terfsticas: 
• Uma base c-Jara, às vezes com uma consistência gelatinosa 

• Úteis para inflamações exsudativas agucl'l..'i', tais como reação 
por toxicodermatite, e em áreas do oouro cabeludo, onde ou­
tros veículos embaraçam o cabelo 

SOLUÇÕES E LOÇÕES. A.s soluções podem conter água e ál­
cool, bem como outras substâncias quím.icas. As soluções têm as 
seguintes caracteásticas: 

• Aparênàa clara ou leitosa 

• Mais úteis para o couro cabeludo, porque penetram facil­
mente através do cabelo, não deixando resíduos 

• Podem resultar em ardência e ressecamento quando aplicadas 
em áreas intertriginosas, como a vi rilha 

ESPUMAS. E.'Cistern formulações em espuma. Não é rec.omen· 
dado o tratamento por mais de 2 semanas consea.ttiv.is, e a dosa­
gem total não deverá exceder a 50 g por semana em virtude do 
potenciaJ da medicação de suprimir o eixo hipotaJâmico-pituitá­
rio· adrenal {HPA). Não é recomendado o u.~o em crianças oom 
menos de 12 anos de idade. A espuma e.•palha-,,e pelos fios de 
cabelo até atingir o couro cabeJudo, onde se di.s..~o lve e libera o 
agente ativo. A.o:; espumas são úteis para tratar dermatoses do 
couro cabeludo e em outras áreas de inflamaç.~o ecz.ematosa 
aguda, como a causada pela toxicodennatite e a psoríase em pia· 
e.as. As espumas podem causar ardêncja pouco depois de aplica­
das. Espumas emolientes não causam ardência. 

Combinações de esteroides e antibióticos 

COMBINAÇÃO DE ANTIFÚNGICO E CORTICOIDE. É 

indicada para o tratamento tópico do pé de atleta (tinea pedis), 
da micose da virilha (tinea cruris) e da micose da peJe do corpo 
(tine.a corporis). Esse produto é u.ctado por muitos médicos como 
agente anti-inflamatório tópico de escolha. A maioria das doenças 
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cutâneas inflamatórias não é infectada ou contaminada por 
fungo. 

OUTRAS COMBINAÇÕES DE ANTIBIÓTICOS E CORTI· 
COSTEROIDES. A nistatina-triandnolona acetonida é indicada 
para o tratamento de candidíase cutânea. A nist.atina não trata os 
fungos que causam a tinea pedis. A maioria das doenças rutâneas 
re.~ponsivas a esteroides pode ser tratacL1 com sucesso sern antibió~ 

ticos tópicos. 

Quantidade de creme a dispensar 

A quantidade de creme dispensada é muito importante. Os pacien­
tes não gostam de rec.eher uma prescrição de um tubo de 60 g de 
creme que custa R$ 50,00 para tratar uma pequena área de derma­
tite na mão. O uso irrestrito e não supervisionado de cremes este~ 

roides potentes pode levar a efeitos colaterais. Os paciente..~ ba­
seiam-se no julgamento do médim para determinar a quantidade 
correta do agente tópim. Se uma quantidade pequena demais for 
prescrita, os paciente.~ podem concluir que o tratamento não fun­
cionou. É remmendável permitir uma quantidade suficiente de 
creme e, ent.1o, estabelec.er limites quanto à duração e frequência de 
aplicação. Muitos esteroides (p. ex., triancinolona, hidrocortisona) 
estão disponíveis na fonna genérica. Eles são comprados a granel 

pelo funnacêutic<> e podem ser dispensado.-. em grandes quantida­
des com uma economia de custo considerável. 

A quantidade de creme necessária para c.obrir uma determi­
nada área pode ser ca1cuJada lembrando-se que 1 g de creme co­
hre 100 centímetros cúbicos de pele. A superfíde inteira da pele 
de um adulto de tamanho mediano é c.oherta por 20 a 30 g de 
creme. 

A unidade da ponta do dedo e a regra da mão propordonam 
um meio de estimar a quantidade de creme a dispensar e aplicar. 

UNIDADE DA PONTA DO DEDO. Uma unidade de ponta 
do dedo (UPD) é a quantidade de pomada extraída de um tuho 
com um bico de 5 mm de diâmetro, aplicada da dohra da pele 
di•'tal até a ponta do dedo indicador. Uma UPD pe..a aproxima­
damente 0,5 g. 

A REGRA DA MÃO. A área da mão pode ser usada para esti­
mar a área total de acometimento de uma doença cutânea e cal­
cular a quantidade de pomada necessária. tJma área da mão de 
pele acometida requer 0,5 UPD ou 0,25 g de pomada, ou quatro 
áreas de mão equivalem a 2 lJPDs, o que é igual a 1 g. A área de 
uma face da mão representa aproximadamente 1 % da área da 
superfície corporal e, portanto, requer 1 UPD (2 unidades de 
mão) para cobrir 2% da superfície corporal. Aproximadamente 
282 g são necessários para aplic.1çôes duas vezes ao dia para a área 
corporal total (exceto o e.ouro cabeludo) por 1 semana. 

Aplicação 

FREQU~NCIA 

TAQUIFILAXIA. A taqui6Jai<ia refere~•• à diminuiç.iio na re<­
ponsividade a um agente em consequência de indução enzimá­
tica. O termo é usado em dermatologia em referência à tolerância 
aguda à ação vasoc.onstritora de corticosteroides aplicados topica-
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mente. Experimentos revelaram que a vasoconstrição diminui 
progressivamente quando um esteroide tópico potente é aplicado 
à pele trê.~ vezes ao d ia, por 4 dias. A respost.a vasoconstritora re4 

tomava 4 dias depois da suspensão da terapia. F.s .. ~es experimentos 
corroboram anos de queixas dos pacientes quanto às respostas 
iniciaJmente marcantes a no\Tos esteroides tópia>s que diminuem 

com o uso constante. Seria, então, razoável instruir os pacientes a 
aplicar os cremes em um esquema interrompido. 

DOSAGEM INTERMITENTE 

Esteroides tópicos do grupo /. Ainda não foram determi­
nados esquemas posológicos ideais para o uso de esteroides tópi· 
cos potentes. Estudos mostram que doenças resi~'tentes a esteroides, 
como a psolÍase em placa..,. e o eczema da mão, respondem melhor 

quando o dobetasol é aplicado duas vezes ao dia, por 2 a 3 sema­
nas. O tratamento é reiniciado depois de 1 semana de pausa. O 
esquema de 2 semanas de tratamento, seguido por 1 semana de 
pausa, é repetido até que ª" lesões tenham desaparecido. 

O tratamento intermitente de lesões curadas pode levar à re­
missão prolongada. Pacientes psoriáticos com eritema p rolon­
gado permanecem livres de lesões com aplicações três vezes ao 
dia em 1 dia por semana. Aplic.ações duas vezes por semana de 
cJobet.1sol mantêm 75<>,f, dos pacjentes psoriáticos e 70ºAi dos aco­
metidos por eczema na mão em remissão. 

Ciclos rápidos semanais de cortia>steroides tópicos podem ter 
um papel em manter a dermatite atópica de um aduJto sob mn­
trole. Aplicações semanais de pomada de t1utic.asona, feitas uma 

vez ao dia, por 2 dias consecutivos a cada semana, mantiveram as 

melhoras conseguidas depois da fase inicial de tratamento e reci­
diva tardia. 

Esteroides tópicos dos grupos li a VII. A frequência ideal 

de aplic.1çâo e duração do tratamento para esteroides tópicos ainda 
não foi determinada. Result.1dos adequados e ade..,ão por parte dos 

pacientes ocorrem quando as seguintes etapas são seguidas: 

1. Aplique esteroides tópicos dos grupos 11 a VI dtL1s \rezes ao 
dia. 

2. Limite a duração da aplicação para 2 a 6 semanas. 

3. Se o controle adequado não for alcançado, interrompa o 
tratamento por 4 a 7 dias e inicie um outro curso de trata­
mento. 

O controle excelente pode ser conseguido com dosagens­
pulso. Estas são diretrizes: gerais; instruções e Jimitações mais e."­
peáfic.as devem ser estabelecidas para cada e.aso individual 

MÉTODOS 

APLICAÇÃO SIMPLES. Cremes e pomadas devem ser aplir.a­
dos em camadas finas e lentamente massageados no local, uma a 
quatro vezes ao dia. Não é preciso lavar antes de cada aplicaç.ão. 
Continue o tratamento até que a le..,ão tenha desaparecido. Mui. 

tos pacientes diminuem a frequência das aplicaçõe.., ou suspen­
dem completamente <> tratamento quando as lesões parecem 
melhorar rapidamente. Outros ficam tão impressionados com a 
eficácia de..,se.., agentes que continuam o tratamento mesmo de· 
pois de a doença ter cedido, a fim de evitar a recidiva; reaçõe.., 

adversas podem ocorrer com tal prática. 
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Diferentes áreas da pele variam em tennos de sua capacidade 
de absorver medicações tópicas. A pele 6na da pálpebra cicatriza 
rapidamente com esteroides do grupo \'l ou Vil_, enquanto a pele 
mais espessa das palmas e das solas oferece uma barreira maior à 
penetração de medicações t6pir.as e requer uma terapia mais po· 
tente. Áreas intertriginosas (com atrito de pele contra pele; p. ex., 
axiJa, virilha, área retal e embaixo das mamas) respondem mais 
rapidamente a e.remes de potência mais frac.a. A aposição de duas 
superfícjes cut.1-neas tem<> mesmo efeito de um rurativo oclusivo, 
o que aumenta muito a penetração do agente terapêutico. A pele 
de bebês e crianças pequenas é mais receptiva ao..'\ medicamentos 
tópicos e responde mais rapidamente a cremes mais fracos. A 
fralda do bebê tem o mesmo efe.ito oclusivo de um curativo plás· 
tico. A penetração de cremes esteroides é muito maior; portanto, 
apenas formulações do grupo V, VI ou VJJ deverão ser tL~-ad..1s sob 
uma fralda. A pele inflamada absorve medicações tópic:as bem 
mais efetivamente. Isso explica por que áreas verme! has e inflama· 
das geralmente têm uma respost.1 inicial tão rápida quando trata· 
das com esteroides tópicos mais fracos. 

OCLUSÃO. A oclusão com um rurativo plástico é um método 
eficaz para aumentar a absorção de esteroides tópicos. O rura· 
tivo p lástico mantém a transpiração contra a superffc.ie da pel~ 
hidrat.mdo a camada superficial da epiderme, o estrato córneo. 
A medicação tópica penetra no estrato córneo umedecido 10 a 
100 vezes mais efetivamente do q ue penetra a pele seca. Erup­
ções resistentes à aplicaç.1o simples podem curar-se rapidamente 
com a introdução de um rurativo plástico. Praticamente qual~ 
quer área pode ser ocJuída; o corpo inteiro pode ser ocluído com 

uma roupa de ginástica de vinil, disponível nas lojas de artigos 
esportivos. 

É preciso ter cautela ao usar oclusão. A oclusão de áreas 
úmidas pode estimular o rápido desenvolvimento de infecções. 
Os rurativos oclusivos são usados mais comumente com cre· 
mes do que com pomadas, mas as pomadas podem ser cober· 
tas se as lesões forem particularmente sec..1s. Produtos mais 
fracos e mai.., baratos (p. ex., creme de triancinolona a O, t 0A>) 
oferecem resuJtados excelentes. Grande.., quantidades de.-.se 

produto podem ser adquiridas com uma economia de custo 
substancial. 

M étodo de oclusão. A área deverá ser li mpa com água e 
sabão suave. Sabonetes antibacterianos são desneces.sários. O 

medicamento é leve.mente massageado nas lesões e a área inteira 
é coberta com plástico (p. ex., sacos plásticos ou luvas; Figs. 2· 3 
a 2· 5). O curativo p lástico deve ser preso com fita adesiva de 
maneira a ficar próximo da pele, e as pont.'ls são selada.~ com 
curativo he.nnético, se necessário. O plástico pode ser mantido 
no lugar com uma bandagem ou uma meia. Os melhores resul· 
tados são obtidos se o rurativo permanecer no lugar por pelo 
menos 2 horas. Muitos pacientes consideram que a hora de dor· 
mir é a mais conveniente para colocar um atrativo plástico e, 
portanto, conseguem usá. Lo por 8 horas. Mais medic.aç.âo é apli· 
cada pouco depois de se remover o curativo plá~'tico e enquanto 
a pele ainda e.o,ti úmida. 

Os rurativos não deverão permanecer na área continuamente, 
em virtude do risco de desenvolver infecção ou oclusão folirular 
no local Se uma área oduída suhitamente p iorar ou desenvolver 
pústulas, deve4 se desconfiar de uma infec.ç.1o, geraJmente por esta­
filococos (Fig. 2-6). Neste <.aso, deve-se então administrar antibió-



ticos anti-estafilocócicos (p.ex., cefale:xina, 500 mg quatro vezes 
ao dia). 

Um esquema de oclusão razoável é o de dua5 vezes ao dia por 
um período de 2 horas ou por 8 hora.• na hora de donnir, com a 
aplioção simples, uma ou duas vezes durante o dia. 

Áre.'\S oduídas muitas vezes ficam res.~cidas, e o WIO de cre­
mes ou loções lubrificantes deverá ser encorajado. O creme ou a 
loÇ!o pode ser aplicado pouco depois de se aplirar o medica­
mento, quando o curativo plástir.o for removido, ou em outro 
momento rnais convenien te. 

ABSORÇÃO SIST~MICA 

A possibilidade de produzir efeitos colaterais sistêmicos pela ab­
sorç.'lo de esteroides tópicos é uma preocupação de todos os mé­
dicos que usam esses agentes. Alguns relatos de ciso documenta· 
ram efeitos sistêmicos depois da aplicação tópica de glirorticoides 
por períodos prolongados. Catarata, retardo e problemas de cres­
cimento e síndrome de Cusrung foram descritos. 

Figura 2·3 Oclusão da mão. Um saco plástico é enfiado e 
pressionado contra a pele para expelir o ar. A fita adesiva é fi. 
xada ao redor do saco. 

Figura 2-4 Oclusão do braço. Um filme plástico envolve a 
extremidade e é preso nas extremidades com fita adesiva. Um 
saco plástico com o fundo cortado pode ser usado como uma 
manga e fixado no lugar com uma fita adesiva ou bandagem. 
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Figura 2-5 Oclusão do corpo inteiro. Uma roupa de ginás­
tica de vinil é uma maneira conveniente de oduir o corpo in­
teiro. 

Figura 2·6 lnfec~ em seguida à oclusão. Surgiram pústu­
las na periferia de uma lesão eczematosa. O curativo plástico 
fora deixado no lugar por 24 horas. 
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EVITE FORMULAÇÕES "SEGURAS" MAIS FRACAS. 
Em uma tentativa de evitar complicações·, os médicos muitas 
vezes optam por uma formulação esteroide mais fraca do que a 
indicada; essas formulações mais fracas com muita &equênáa 
são decepcionante.-. e não produzem o efeito anti-inflamatório 
desejado. A doença não melhora, mas, sim, piora em função do 
tempo gasto usando o creme ineficaz. O prurido continua, o 
paciente pode des.envohrer infecção e ficar frustrado. O trata­
mento de uma inflamação intensa com creme de hidrocortisona 
a 0,5º.ki é uma perda de tempo e dinheiro. G·eraJmente, um este­
roide tópico de potência adequada (Quadro 2-2) deverá ser 
usado duas a quatro vezes ao dia por um período de tempo e.,... 
pedfico, como, por exemplo, 7 a 21, dias, a fim de se obter o 
controle rápido da afecção. Até mesmo durante esse intervalo 
breve,, existe a possibilidade de supressão adrenal, quando este­
roides dos grupos 1 a In são usados para tratar áreas extensas de 
pele inflamada. Essa supressão do eixo hipotaJâmico-pituitário­
adrenal geralmente é reversível em 24 horas e é muito pouco 
provável que produza os efeitos colaterais característicos do uso 
sistêm.ico prolongado. 

CRIANÇAS. Muitos médicos preocupam-se com a absorção 
sistêmica e não usarão esteroides t6picos mais fortes do que 
hidroconisona a 1 ºA> e.m bebês. O esteroide tópico do grupo V, 
creme de propionato de fluticasona a 0,05<l;b, parece seguro 

para o tratamento do eczema grave por até 4 semanas em crian­
ç.as acima dos 3 meses de idade. Crianças entre 3 meses e 6 
anos de idade com dermatite atópica moderada a grave (~ 35% 
da área de superfície corporal; área de superfície corporal mé­
dia trat.1da, 64o/o) foram tratadas com creme de propionato de 
flutir.asona a 0,05% duas vezes ao dia, por 3 a 4 sema.nas. 
PA<tlD: ll 8<i2174 Os níveis médios de cortisol eram semelhantes 
no início e no final do tratamento. A segurança relativa de es­
teroides t6picos moderadamente fortes e sua relativa isenção 
de toxicidade sistêmic.a grave a despeito do tL'>O disseminado 
em crianças muito jovens ficaram daramente demonstradas. 
Os paciente..'i deverão ser tratados por um período de tempo 
especifico, com uma medicação de potência apropriada. Os 
cremes esteroides não deverão ser usados continuamente por 
muitas semanas, e os pacientes que não respondem de uma 
mane.ira previsível deverão ser reavaliados. 

Devem-se evitar esteroides tópicos do grupo l em crianças pré· 
púberes. Use apenas esteroides do grupo VI ou VJ.I na área da 
fralda e por apenas 3 a 10 dias. tv1onitore os padrões de cresci­
mento nas crianças que recebem terapia crônica c.om glicocorti­
coides tópicos. 

ADULTOS. Pode ocorrer supressão durante intervalos curtos de 
tratamento com esteroides t6picos do grupo 1 ou IJ, ma.li a recupe­
ração é rápida quando o tratamento é descontinuado. Os médicos 
podem prescrever agentes ma.is fortes quando apropriado1 mas o 
paciente deve ser advertido de que <> agente só deverá ser usado 
pelo período de tempo indk.ado. 

Reações adversas 

Na medida em que as informaçôe.'ic a re.o;;peito dos perigos poten­
ciais de esteroides tópicos potentes foram tão disseminadas, ai· 
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guns médic..os pararam de pre.~crevê- los. Os esteroides tópicos têm 
sido usados por aproximadamente 50 anos com um per6J de se­
gurança excelente. Entretanto, eles de fato têm o potendal de 
produzir uma série de reações adversas. Uma vez que estas este­
jam entendidas, o esteroide de potência mais apropriada pode ser 
prescrito com segurança e confiança. As reações adversas relatadas 
aos esteroides tópicos esdio listadas no Quadro 2·3. Uma breve 
descriç.;o de algumas das mais importantes reações adversas está 
apresentada nas páginas a seguir. 

ROSÁCEA E DERMATITE PERIORAL 
INDUZIDAS POR ESTEROIDE 

A rosácea induzida por esteroide é um efeito colateral obser­
vado com frequência em mulheres de pele clara, que inicjaJ .. 
mente se queixam de eritema com ou sem pústulas - a "'tez 
vermelho-queimada•. Em um exemplo típico, o médico pres .. 

creve um esteroide tópico suave que inicialmente produz re..'iul­
tados agradáveis. Ocorre então tolerância (taqui6laxia) e um 
esteroide tópico novo e mais potente é prescrito para suprimir 
o eritema e as pústulas que podem aparecer em seguida ao uso 
de formulaç.ão mais fraca. Essa progressão para cremes mais 
potentes pode continuar até que e..~ter<>ides do grupo Ir sejam 
aplicados várias vezes ao dia. A Figura 2*7 mostra uma mulher 
de meia-idade que aplicou um creme esteroide do grupo V 
uma vez ao dia, durante 5 anos. Eritema intenso e pustulação 
ocorrem a cada vez que se tenta descontinuar o tratamento 
t6pico. A pele pode tomar-se atr66ca e vermelha, com sensa­

ção de ardência. 

Quadro 2-3 Reações Advarsas a Esteroides Tópicos 

• Rosácea, dermatite perioral, acne 

• Atrofia cutânea com telangiectasia, pseudocicatrizes estreladas 
(braços), púrpura, estrias (por oclusão anatômica; p. ex., virilha) 

• Tinea incógnita, impetigo incógnito, escabiose incógnita 

• Hipertensão ocular, glaucoma, catarata 

• Dermatite de contato alérgica 

• Absorção sistémica 

• Atdência, prurido, irritação, ressecamento causado pelo vel· 
culo (p. ex., propilenoglicol) 

• Miliária e foliculite em seguida ~ oclusão com plástico 

• Clareamento da pele por vasoconstrição aguda 
• Fenômeno de rebote (p. ex., a psoríase piora depois que o 

tratamento é interrompido) 

• Úlceras da perna não cicatrizantes; esteroides aplicados a 
qualquer úlcera da perna retardam o processo de cura 

• Hipopigmentação 

• Hipertricose da face 



Numerosas pápulas vermelhas formaram-se nas bochechas e 
na testa com o uso diário constante de um esteroide tópico 
do grupo V por mais de 5 anos. 
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Dez d ias depois de descontinuar o uso do esteroide tópico do 
grupo V. 

Figura 2-7 Rosácea induzida por esteroide. 

A dermatite perioral (Fig. 7-52) é às vezes causada pela aplica­
ção crônica de esteroides tópicos na parte inferior da face; pústu· 
las, eritema e de.~camação <>correm ao redor do nariz, da boca e 
do queixo. 

TRATAMENTO. É preciso descontinuar os esteroide• tópicos 
forte•. Doxicidina (100 mg uma ou duas veze• ao dia) ou eritro· 
m iei na (250 mg q uatro vezes ao dia) podem reduzir a inteosidade 
do eritema e da pustulaç.âo de rebote que ocorrem previsiveJ. 

mente durante os primeiros 10 dias (Fig.•. 2-8 a 2-11 ). Ocasio nal· 
men te, compressas úmidas frias com o u sem e.reme de hidrocorti· 
sona a l º/o são necessárias, se o rebote for intenso. Posteriormente,, 
lub rifi<".antes não comedogênicos suaves (os que não induzem 
acne) podem ser usados para o res..o;.ec.amento e a descamação que 
ocorrem. O eritema e as pústulas geralmente mantêm-se menos 
intensamente por me.se.-.. Dosagens baixas de doxicidina (50 mg 
dua.°i' \l'ezes ao dia) ou eritro mià na (250 mg duas ou três vezes ao 

dia) podem ser mantidas a té que a erupç.ão ceda. As pústulas e o 
eritema acabam cedendo, mas um pouco de telangiectasia e atro· 
6.a podem ser pennanentes. Figura 2-8 Eritema intenso e pustulação surgiram 1 O dias 

depois de descontinuar o uso de um esteroide tópico do grupo 
V O creme tinha sido aplicado todos os dias durante 1 ano. 
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ROSÁCEA E DERMATITE PERIORAL INDUZIDAS POR ESTEROIDE 

Figura 2-9 Dermatite perioral. 
Pústulas e eritema surgiram em 
uma distribuição perioral em 
seguida a vários cursos de um 
esteroide tópico do grupo Ili 
na face inferior. A inflamação 
manifesta-se pouco depois de o 
esteroide tópico ser desconti­
nuado. 

Figura 2-10 Rosácea induzida por esteroide. Uma erupção 
pustular difusa e dolorosa ocorreu em seguida à aplicação 
diária por 12 semanas do esteroide tópico do grupo li fluo­
cinonida. 
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Figura 2-11 Acne induzida por esteroide. A aplicação repe­
tida na face inteira de esteroide tópico do grupo V resultou 
nesta erupção pustular difusa. A inflamação melhorava cada 
vez que o esteroide tópico era usado, mas exacerbava com 
maior intensidade cada vez que a medicação era interrompida. 



Figura 2-12 Telangiectasia induzida por esteroide. O pa­
ciente na Figura 2-14 suspendeu todos os esteroides tópicos. 
Um ano depois, e le apresentava telangiectasia permanente 
nas bochechas. Sua pressão intraocular estava alta, mas voltou 
próximo aos níveis normais 3 meses depois de suspender a 
fluocinonida. 

Figura 2-13 Atrofia e telangiectasia depois do uso contínuo 
de um esteroide tópico do grupo IV por 6 meses. A atrofia 
pode melhorar depois que o esteroide tópico é descontinuado, 
mas a telangiectasia geralmente persiste. 

Terapia e Corl.icosleroides 1ÕJ)icos Capítulo 121 

ATROFIA 

O uso prolongado de esteroide.'i tópicos forte.'\ na mesma área 
pode resultar no afinamento da epidenne e mudanças regressivas 
no tecido conjuntivo na derme. A.o:,, áre.1s atetadas muitas vezes 6-

cam levemente deprimidas em relação à pele nonnal e, em geral, 
revelam telangiectasias, proeminência de veias subjacentes e hip<>­
pigmentação. Púrpura e equimose resultam de traumas menores. 
A pele 6ca flácida, enrugada e lustrosa. A fuce (Pigs. 2-12 a 2-15), 
os dorsos das mãos (Fig. 2-16), as superfícies extensoras dos ante­
hraç.os e pernas e as áreas intertriginosas são pa.rtirularmente 
suscetíveis. Na maioria dos casos, a atrofia é reversível e pode se 

esperar que de.'iapareça no percurso de alguns meses. Doenças 
( r.omo psoríase) que respondem lentamente a esteroide.,. tópic<>s 
fortes demandam semanas de terapia; pode*se esperar o de...envol~ 

vimento de atro6a subsequentemente (Fig. 2-17 ). 

Figura 2-14 Eritema induzido por esteroide. Este paciente 
usou o esteroide tópico do grupo li fluocinonida quase cons­
tantemente por 12 anos. Ocorria eritema, em vez de pústu­
las, cada vez que a medicação era suspensa. 
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ATROFIA INDUZIDA POR ESTEROIDE 

A aplicação diária do esteroide tópico do grupo li desoximeta­
sona nas pálpebras resultou em atrofia quase completa da 
derme. As pálpebras sangravam espontaneamente quando 
tocadas. A pressão intraocular estava elevada . Houve uma 
melhora marcante na atrofia e na pressão intraocular 8 sema­
nas depois de descontinuar o estero ide tópico. 

A aplicação diária de um esteroide tópico do grupo li na pele 
do abdome produziu uma atrofia grave com telangiectasia. 

Figura 2-15 

Figura 2-16 Atrofia grave induzida por esteroide depois da 
terapia oclusiva continua durante vários meses. Ocorre uma 
melhora significativa na atrofia depois que os esteroides tópi­
cos são descontinuados. 
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Figura 2-17 Atrofia com proeminência de veias subjacentes 
e hipopigmentação, em seguida, ao uso do adesivo com cor­
ticoide de alta potência aplicado diariamente por 3 meses 
para tratar psoríase. Observe que pequenas placas de psoríase 
ainda persistem. A atrofia melhora depois que os esteroides 
tópicos são descontinuados, mas um pouco de hipopigmen­
tação a inda pode persistir. 



OCLUSÃO. A oclusão intensifica a penetrnção dos agentes e 
acelera a ocorrênrja dessa reação adversa. Muitos pacientes estão 
fumiliarizados com esse efeito colateral e é preciso garantir-lhe.-. 
que o uso de esteroides tópicos potentes é perfeitamente seguro 
quando os agentes são usados conforme indicado por 2 a 3 sema­
nas. É precjso também tranq uilizar os paciente.o;c de q ue, se de fato 

surgir alguma atrofia, ela cede na maioria dos casos, quando a 
terapia é de.scontinuada. 

ÁREAS MUCOSAS. A atrofia sob o prepúcio (Fig. 2-18) e 
nas áreas retais e vaginais pode surgir bem mais rapidamente 
do que em outras áreas. A epiderme mais fina oferece menos 
resistência à passagem dos corticosteroides para a derme. São 
áreas intertriginosas onde a aposiçâo das superfícies cutâneas 
age da mesma maneira que um curativo plástico, retendo a 
umidade e facilitando bastante a absorção. Esses tecidos deli­
cados tom am-.se fi nos e dolorosos, às vezes exibindo uma sus-

Atrofia induzida por esteroide.Atrofia induzida por esteroide 
no prepúcio. A aplicação do esteroide tópico do grupo V 
triancinolona acetonida sob o prepúcio, todos os dias, por 8 
semanas, produziu atrofia grave e telangiectasia proeminente 
da base do pênis. O prepúcio agiu como um curativo oclusivo 
aumentando muito a penetração do esteroide. Ocorria san­
g ramento com o menor trauma. Houve uma melhora mar­
cante 3 semanas depois que a medicação foi suspensa . 

Figura 2-18 

Terapia e Corl.icosleroides 1ÕJ)icos Capítulo 121 

cetibilidade a rupturas ou sangramentos com o ato de coçar ou 
durante o coito. A atrofia parece ser mais duradoura nessas 
áreas. Portanto, é preciso dar instruções cuidadosas a re.'ipeito 
da duração da terapia (p. ex., duas vezes ao dia, por 10 d ias). 

Se a doença não ceder rapidamente com a terapia tópica, é 
prec.iso reavaliar o paciente. 

INJEÇÃO INTRALESIONAL DE ESTEROIDES. A atrofia 

pode surgir muito rapidamente depois d.a injeção intralesional de 
cDrtic.osteroides (p. ex., para tratamento de cistos da acne ou na 
tent..1tiva de promover o crescimento de cabeJo na alopecia areat.a ). 
O efeito colateral de atrofia é usado para reduzir o tamanho de 
cicatrizes h.ipertróficas e queloides. Quando injetados na derme.. 
5 mg/mL de triancinolona acetonida podem produzir atrofia; 
10 mg/m.L de triancinolona aceton.ida quase sempre produzem 
atrofia. No caso de injeção direta na pe.le, é provável que se devam 
evitar concentrações mais fortes. 

Presença de eritema, atrof ia e dor depois da aplicação diária 
de um esteroide tópico do grupo V na área anal por 3 meses. 

Atrofia por esteroide. 
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USO PROLONGADO. O uso prolongado (durante meses) de 
esteroides tópicos até mesmo fracos na parte interna superior da 
coxa ou nas axilas resuJ ta em e.~'trias semelhante.li às vistas no 
abdome de gestantes (Fig. 2-1 ~). Essas alterações são irreversí­
veis. O prurido na região da virilha é comum, e os pacientes têm 
um alfvio considerável quando recebem pre.<icrição de esteroides 
menos potentes. Os sintomas frequentemente recorrem após o 
término do tratamento. É bast.mte tentador continuar o trata· 
menta tópico, conforme "demonstrado necessário"', mas é pre­

ciso tentar detenninar o processo subjacente e desencorajar o 
uso prolongado. 

ALTERAÇÃO DA INFECÇÃO 

Cremes de cortisona aplicados a infe<.ções ootâneas podem alterar 
a apresent.1ç.~o clínica usual daquelas doenças e produzir erup­
ções atípicas incomuns. O creme de cortisona suprime a inflama­
ção tent.1ndo conter a infecção e pennite o crescimento irrestrito. 

Estrias surgiram nas axilas depo is do uso de creme com corti­
coide associado a fungicida'" continuamente por 3 meses. 

nNEA INCÓGNITA. A tinea da virilha é vista c:amcteristica­
mente como uma placa superficial local izada com uma borda 
escamosa bem-definida (Fig. 2-20). Um corticosteroide do grupo 
TI aplicado por 3 semanas a e.~sa erupção comum produziu o eri· 
tema visto na Figura 2-21. O fungo espalha-se rapidamente e en­
volve uma área bem mais ampla, e a borda tipicamente bem-de­
finida desaparece. A tinea não tratada raramente produz uma 
erupção florida como essa em climas temperados. Esse quadro 
clínico aJtt~rado foi denominado tinea incógnita. 

A Figura 2-22 mostra uma menina que aplicou um creme do 
grupo TI d iariamente durante 6 ·meses para tratar NeczemaN. A.'i 

grandes placas exibem algumas das características de determina· 
cfos infe<.ções fúngicas em termos de bordas bem-definidas. As 
pápulas vermelhas e os nódulos s..1o atípicos e geralmente são 
observados exclusivamente com uma forma inc<>murn de infecção 
fiíngica folicular, vista na parte inferior das pernas. 

FurúnruJos, foliadi te,. erupções semelhantes à rosácea e esrn· 
mas finas difu..~s decorrentes do tratamento da tinea com esteroi­
des tópicos já foram descritos. Se um rash cutâneo não responde 
depois de um período de tempo razoável ou se a aparêncja mu­
dar, a pre._..,ença de tinea, infecç.1o bacteriana ou dennatite aJérgica 

de contato por algum componente do creme esteroide deve ser 
con.<iiderada. 

INFESTAÇÕES E INFECÇÕES BACTERIANAS. F.scabiose 
e impetigo podem melhorar inicialmente,. já que os esteroides 
tópicos suprimem a inflamaç.ão. Consequente.mente, as duas do· 
enças pioram quando os cremes são descontinuados (ou, possi­
velmente, mantidos). A Figura 2-23 mostra numerosas pústulas 
em uma pemaj essa aparência é característica de infecção estafi lo­
cócica depois do tratamento de uma piam exsudativa infectada de 
eczema com um esteroide tópico do grupo V. 

Estrias surgiram na virilha depois do uso prolongado de este­
roides tópicos do g rupo V para t ratar prurido. Essas mudan­
ças são irreversíveis. 

Figura 2-19 Estrias induzidas por esteroide. 
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ALTERAÇÃO DA INFECÇÃO POR ESTEROIDES TÓPICOS 

Figura 2·20 Apresentação típica de tinea da virilha antes do 
tratamento. Infecções fúngicas desse tipo exibem tipicamente 
uma borda escamosa e bem-definida e pouca tendência a es­
palhar-se. 

Figura 2·22 Tinea incógnita. Uma placa de tinea inicial­
mente diagnosticada como eczema foi tratada por 6 meses 
com um esteroide tópico do g rupo li. Pápulas vermelhas apa­
receram onde apenas o eritema estava presente. 

Figura 2·21 Tinea incógnita . Um padrão bizarro de inflama­
ção disseminada criado pela aplicação de um esteroide tópico 
do grupo li duas vezes ao dia por 3 semanas a uma erupção 
semelhante à vista na Figura 2-20. Uma formulação de hidró­
xido de potássio mostrou numerosos fungos. 

Figura 2-23 Eczema impetiginizado com pústulas-satélites 
depois do tratamento de eczema exsudativo infectado com 
um esteroide tópico do grupo V 
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DERMATITE DE CONTATO 

üteroides tópicos são os agentes de escolha para tratar dermatite 
de contato irritante e alérgica.. mas ocasionalmente podem causar 
e<.<e mesmo tipo de dermatite. Reações alérgica• a dillelllOs com· 
ponentes dos ettrnes esteroides (p. ex., ronsav:mtes lparabenos], 
veículo.< ilanolinaf, antibactericidas fneomicinaf e perfumes) fo. 
ram documttntadas como problemátirns. A Figura 2-24 mostra 
um paciente. diagnostic.1do com dermatite de contato alérgica a 
um cc.mservante em um gel esteroide do grupo 11 . O gel foi pres· 
c:rito para trnror dermatite seborreirn. As reaç.ões alérgic:is podem 
não ser intensas. A in_Aamaç.ão rnusada por um componente do 

creme (p. ex., um conservante) pode ser suprimida pelo compo­
nente do ~"leroide do mesmo creme e a erupção simplesmente ser 
extinta, nem melhorar ou nem piorar, apresentando um quadro 
bastante ronfuso. 

ALERGIA A ESTEROIDE TÓPICO 

Dos pacientes mm dermatite que liurnm teste de ront;Jto, 4% a 
5% são alérgicos a corticosteroides. Os pacientes afetados por 
dermntoses aônicas estão em alto risco de desenvolver sensibili· 
d~de a corticosteroi<le~L Pacientes com qu.1lquer afecção c1ue n5o 
melhore ou <1ue piore depois da administrnç.ão de um esteroide 
tópico pode.m ser alérgicos a um componente da hnse ou à pró .. 
pria medirnç.ão. Pacientes com dennatite de estase e úlceras na 
perna, que estejam aptos a usar diversas medicações tópicas por 
períodos prolongados, são mais passíveis de serem alérgicos a 
esteroides tópicos. A disponibilidade da venda sem receita de hi· 
drocortisona possibilita o uso prolongado e não supervisionado. 
A alergia a esteroides tópicos é demonstrada pelo teste de oclu..ào 
(adesivo) ou intradérmico. 

TRATAMENTO. Quando um paciente não responde c.onforme 
previsto ou piora enquanto faz uso de corti<;osteroides tópicos, 
todo o tmt:ime.nto tópico deverá ser suspenso. Se a ternpia com 
conicosteroide8 for absolutamente necessária, um dos oorticoste· 
roideR r-0m um potencial de sensibilizaç.;o baixo (p. ex., furuato 

Figura 2-24 Alergia de contato aguda a um conservante 
em um gel esteroide do grupo IL 
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de: mometasona, propionato de Ruticasona, éste:res de betameta­
sona) poderia ser usado, e, entJo, apenas em uma base de po­
mada para evitar outros albgenas. 

TESTE OE CONTATO. A alergia a um componente do veírulo 
ou à molécula esteroide pode ocorrer. O teste: de: contato para um 
creme: esteroide é c.omplic..ndo e geralmente é feito por especialis­
tas no teste. 

Quatro grupos de cortic:osteroides são reconhec.idos, nos 
quais substâncias do mesnlo grupo podem fazer reaçlío c.nt* 
zada. E..se• grupos são: Crupo A (tipo hidrocortisona), Crupo 
B (tipo t ríancinolona acetonidas), Crupo C (tipo betamet.1-
sona, não esterificada) e Crupo D (tipo 17-butirato de hidro­
cortisona). Esse úJtjmo grupo é subclassificado em dois grupos, 
grupo Dl (halogenados e com substituição de Cl6) e grupo 
02 (os éstere:s de: pró-f.irrnacos •rábe.is• sem as últimas c.araae­
rísticas). 

Pivalato de tixocortol, 17-butirato de hidrocortisona e budeso­
nida são os agentes de triagem de escolha. Os pacientes deverão 
fazer o teste de contat.o para ra.rtrear a alergia a conicoste.roides. 
Se: uma sensibilidade a cnrt:ícosteroide for detectada, uma série de 
conicosteroides mais extensa deverá ser test.ada para determinar 
padrões de reação c.nizadn. A reatividade c:ruzada entre cortic:oste­
roides administradoR topic..nmente. é um evento frequente. 

GLAUCOMA 

Existem relatos de rnsos isolados de glaucoma que ocorrem de­
pois do uso prolon~do de esteroides tópicos ao redor dos olhos. 
O glaucoma induzido pelo uso crônico de oolírios que c.ontêm 
esteroides instilados diretamente. no saco conjuntivaJ é encon­
trado com mais frequência pelas oftalmologistas. O meC1nismo 
pelo qual o glaucoma se del!Cnvol"" em decorrência da aplicação 
tópica não é entendido, mas prerume·se que o creme aplicado 
nas pálpebras escorra para margem palpebral e, então, para o saco 
conjuntiva!. 'fambém parece possível que uma quantidade sufi­
ciente do esteroide poN.."lt'I ser absorvida diretamente através da 
pele da pálpebra para o saco conjuntival, produzindo os mesmos 
resulta dos. 

lnftamaçâo ao redor do olho é um problema comum. Os 
agentes agressore.~ que c.1usam inflamação podem ser transferi­
dos diretamente para a• pólpebras pelo ato de coçar o olho com 
a mão, ou podem ser aplicados diretamente, como no e.aso dos 
cosméticos. Mulheres sensíveis a uma maquiagem de: olho fa\"'0-
rita com frequênàa continuam a usã .. Ja, não suspeitando d.i 
fonte óbvia da alergia. Sabe-se que alguns pacientes alternam os 
esteroides tópico.s com uma maquiagem ale:rgênica. A não ru­
pcrvisâo da venda livre de hidrocortisona poderia também indu­
zir glaucoma. 

Nenhum estudo determinou ainda qual quantidade ou potên­
cia de creme esteroide é nec.essjria para produzir glaucoma. O 
paciente da Figura 2-15 usou um esteroide tópico do grupo TI nas 
pálpebras diariamente por 3 anos. Ele desenvolveu uma atrofin 
grave e sangramento com menor trauma, e a pressão orular 
m ostrouwse elevada. A atr0fia e o glaucoma cederam 3 meses de­
pois de o paciente suspender o esteroide: tópico. 

É boa prática restringir o uso de esteroides tópicos nas páJpe­
bras a um período de 2 a 3 semanas e usar apenas formulações 
dos grupos VI e VII. 



Eczema e Dermatite das Mãos 

• Estágios de inflamação eczematosa 

lnflamaçllo eczematosa aguda 
lnflamaçllo eczematosa subaguda 
Inflamação eczematosa crônica 

• Eczema das mãos 

Dermatite de contato irritativa 
Dermatite atópica das mãos 
Dermatite de contato alérgica 
Eczema numular 
Uquen simples crônico 
Descamação palmar focal recorrente 
Eczema hiperceratótico 
Eczema das pontas dos dedos 
Disidrose 
(Reaçllo) Ide 

• Eczema: várias apresentações 

Eczema asteatótico 
Eczema numular 

• Pés rachados 

• Dermatoses autoinfligidas 

Uquen simples crônico 
Prurigo nodular 
Escoriações neuróticas 

• Parasitose psicogo!nica 

• Dermatite de estase e úlceras venosas: 
síndromes pós-flebíticas 

Dermatite de estase 
Tipos de inflamação eczematosa 
Úlceras venosas nas pernas 

O eczema (inftamação ecumatos.1) é. a doença rutânea inflama­
tória mais comum. Embora o termo dermatite seja usado com 
frequência para se referir a uma erupção eczematosa, a palavra 
significa inffamação da pele e não é sinônimo de processos ecze­
matosos. Reconhecer um:-t erupção rutânea como ec.zematos.a, e: 
não psoriasifonne ou liquenoide, por exemplo, é de fundamental 
importância caso se. queir::i efetivamente diagnostic.M a doença 
cutânea. Numa situação dessas, ::tssim como em outras doenças de 
pele,. é importante observar cuidadosamente a erupção e detenni­
nar a lesão primária. 

É essencial reconhec.er a qualidade e as características dos com ­
ponentes da inflamação eczematos.a (erittma, esc:ama e vesícuJas) 

e determinar como el~ diferem de outras erupções rutâncas com 
características semelhantes. Uma vez familiarizado com essas ca· 
racterísticas, um múlico experiente consegue: reconhear um 
prOCfSSO como ecumatoso, mamo na presença de alterações se:· 
rundárias produz.idas pelo ato de coçar, por infecção ou irritação. 
C'..om o diagnóstico de inflamação eczematosa estabelecido, j;l se 
re.•olve uma parte importante do quehra.abeça diagnóstico. 

ESTÃGIOS DE INFLAMAÇÃO ECZEMATOSA 

Há três estágios de eczema: agudo, subagudo e crônico. Cada um 
representa uma etapa na evolução de um processo inflamatório 
dinâmico (Tabela 3.1 ). Clinicamente, uma doença ec:remal0.'1.1 
pode começar em qualquer estágio e evoluir para outro. A maioria 
das doenças ecumatosas, se deixada de lado {isto é. não irritadas. 
coçadas ou medicadas), dtsaparec.e mm o tempo, sem comp lica· 
ções. Essa situação ideal quase nunca é. percebida; o ato de coçar, 
a irritação ou as tentativas de tratamento tópico são quase incvi· 
távris. A sensação de prurido é uma c-.araaerística importante da 
inflamação eczematosa. 
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Tabela 3-1 lnflamaçao Eaematosa 

lesões primárias e 
Estágio secundárias Sintomas 

Agudo Vesículas, bolhas, Prurido intenso 
eritema intenso 

-
Subagudo Eritema, descamação, Prurido leve a mo-

fissuras, aspecto ressecado, derado, dor, pon-
aspecto escaldado 1ada, ardência 

Crônica Pele espessa, linhas da pele Coceira moderada 
acentuadas (pele liquenifi- a intensa 
cada), escoriações, f issuras 

Figura 3-1 Inflamação eczematosa aguda. Inúmeras vesfcu­
las em uma base eritematosa. Vesículas podem tornar-se con­
fluentes com o tempo. 
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Etiol ogia e apresentação 
clinica Tratamento 

Alergia de contato (hera venenosa), Compressas úmidas frias; corti-
irritação grave, reação ld, eczema costeroides orais ou intrarnus-
numular agudo, dermatite de estase, culares; corticosteroides tópi-
disidrose, infecções fúngicas cos; anti-histamínicos; 

antibióticos 
-

Alergia de contato, irritação, dermatite Cortícosteroides tópicos com 
atópica, dermatite de estase, eaema nu- ou sem oclusão, hidratação, 
mular. eaema esteatótico, eczema das anti-histamínicos, antibióticos, 
pontas dos dedos, infecções fúngicas alcatrão 

Dermatite atópica, hábito de coçar, Corticosteroides tópicos (com 
líquen simples crônico, pé rachado oclusão para melhores resulta-
fissurado, eaema numular, eaema dos), corticosteróides intrale-
esteatótico, eczema das pontas dos sionais, anti-histamínicos, anti-
dedos, eaema hiperceratótico bióticos, hidratação 

Figura 3-2 Inflamação eczematosa aguda. As vesículas apare­
ceram durante um período de 24 horas neste paciente com 
eczema das mãos crônico. Episódios de inflamação aguda ocor­
reram várias vezes no passado. 



Inflamação eczematosa aguda 

ETIOLOGIA. A inflamação é causada pelo con1210 com alérge· 
nos espeófieo< como Rhus (hera venenosa, \'eneno do carvalho e 
sumagre) e produtos químicos. Nas (reações) ides, as reações ve. 
sirulares ocorrem em um loc.aJ distante, durante ou após uma 

infecção fúngica, uma dermatite de estase ou outros procfSSOs 
inflamatórios agudos. 

ACHADOS FÍSICOS. o grau de in ffamnção varia de mode. 
rndo a intenso. Uma piar.a vermelha brilhante., indlada, e com 
um::i superfície áspera, desenvolve-se em alguma.-. horns. O exame 

atento da superfície revela vesículas minú.srulas, darns e preen­

chidas com soro (Figs. 3·1a3-3). A erupÇio pode não progredir 
ou pode evoluir para a formação de bolhas. As vesículas e bolhas 

podem ser conftuentes e frequeotemente s3o lineares. As lesões 
lineMes são resultado do arrasto do agcnte agressor através da 
pele com o dedo durante o ato de coçar. O grau de inflamação 
em proc.essos alérgicos é diretamente proporcional à quantidade 
de antígeno depositado sobre a pele. A escoriação predispõe à 
infecçJo e provoca o aaímulo de soro, crosL.1 e: material puru­

lento. 

SINTOMAS. O eczema agudo coça intensamente. Os pacientes 
c:oç.1m a área até mesmo enquanto dormem. Urnn ducha quente 
alivia temporariamente o prurido porque a dor produzida pela 
água quente é melhor tolerada do que a sensação de prurido; no 

altante, o rnlor agrava o eczema agudo. 

PERCURSO. As lesões podem começara surgir depois de horas 

ou em até 2·3 dias após a exposição e podem conünuar a aparecer 
por 1 se:mana ou mais. Se. esse: surgimento tardio ocorrer, a.~ laões 
menos inflamatórias pode:m c.onfunclir o paciente, poiJ ele não 
consegue se lembrar de exposição adicional. As lesões produzidas 
por pequenas quantidades de alérgenos apresentam evolução 
mais lenta. Elas n;io são produzidas, como gernlm~te se acredita, 
pelo contato com o soro de bolhas rompidas, pois o líquido da 
bolhn não cont.é.m a substância química agres.-.orn. A inflamação 
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Figura 3-3 Inflamação eczematosa aguda. Inúmeras vesícu­
las ocorreram após exposição a hera venenosa. 
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eczematosa aguda evolui para um est.-\gio subagudo antes de de­
saparecer. 

TRATAMENTO 
Compressas úmidas, frias. O resfriamento evaporativo 
produzido poT compressas úmid.1s provoca vasoconstrição e su .. 
prime rapidamente a inflamaç.io e o prurido. O pó de Burow, 
disponível em embalagem r.om 12 p::tcotes, pode ser adicionado 
à solução para supri inir o crescimento de bactérias, mas normal .. 
mente somente ágw1 é sufiden1e. Um tecido de algodão limpo é 
embebido em água fria, dobrado v.írias vezes e colocado clireta .. 

mente sobre as áreas afetnda.s. O resfriamento evaporativo produz 
vasoconstrição e reduz a produção de soro. As compre.ssas úmidas 
não de"t.'elll ser mantidas no local e preàsam ser cobertas com 
toalhas ou sacos plásticos porque isso evita a evaporação. O te· 
cido úmido macera as vesículas .,. quando removido, dcsbrida 
mecanicamente a área e evita o acúmulo de soro e crosta. N com· 
pressas úmidas devem ser removidas após 30 minutos e recoloca· 
das com um tecido embebido rtt.entemente. É tentador deixar a 
compressa secar no loc:.11 e molhá.la novamente derramando so .. 
Jução sobre o tecido. Embora o resfriamento evaporativo conti· 
nue., pode ocorrer initaç3o devido ao aaímulo de escamas, crosta 
e soro e também em função do aumento da concentração de sul· 
fato de alumín.io e acetato de cllcio, ingredientes ativos do pó de 
Buro\v. 

Corticosteroides orais. Os corticosteroides orais, como a 
prednisona, são útei.s p3r::t controlar uma inflamação intensa ou 
disseminada e: pock.m ser utili.z.'ldos juntamente com as compre;s... 

sas úmidas. A prednâsona controla a maioria dos casos de hera 
venenosa quando admini•trnda em doses de 20 mg. duas vezes ao 
dia, durante 7 a 14 dias (para adultos); porém, para tratar infla­
mação intensa ou generalizad.-i, a administração de prednisona 
pode ser iniàada com 30 mg ou mais, duas vezes ao dia, e: man­
tida nesse nível por 3 a S dias. À., vezes, são necessários 21 dias de 

tratamento para o controle adequado. A dosagem não deve ser 
reduzida nesses ciclos relativamente rurtos, pois doses menores 
podem não fornecer o efeito anti-inflamatório desejado. A infla ... 
mação pode reaparecer como eritema difuso e pode ser ai nda 
mais extensa cnso a dosagem seja muito baixa ou reduzida muito 
rapidamente. As embalagens com esquemas pré-e.\1:abelecidos de 
corticosteroides dísponíve.is no mercado oferecem tratamento 
para um tempo muito curto e. ponanto, não devem ser usadas.' 
Os corticosteroides tópicos são pouco usados na fase aguda, pois 
o creme não penetra arravés das vesíruJas.. 

Anti-histaminicos. Os anti·hístamínicos. como o difenidra· 
mina (Benadryl) e hidroxizine (Atarax), não alteram o amo da 
doeoça, mas aliviam o prurido e promovem sedação suficiente 
para que os pacientes consigam donnir. El~ são administrados a 
cada 4 horas, confDrme neces.~~rio. 

Antibióticos. O uso ele antibióticos orais pode acelerar muito 
o desaparecimento ela doençn c.1so haja sinais de infecção secun ... 

1. Nota do revisor cienLIRco: Tais embalagens Mo estao disponíveis 
no mercado brasileiro. 
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dária superficial, como pústulas, material purulento e crostas. 
St.aphylocaccus é o patógeno habitual, não sendo rulturas rotinei­
ramente neces..~ria.-.. A infecç.1o profunda (celulite) é rara, no 

eczema agudo. A <.efalexina e didoxacilina são eficazes; antibióti­

cos tópicos são bem menos eficazes. 

Inflamação eczematosa subaguda 

ACHADOS FfSICOS. Eritema e escamas estão presentes em 
diversas amostras, geralmente com bordas não delimitadas (Figs. 
3-4 e 3-5). A vermelhidão pode ser leve ou intensa (Figs. 3-6 a 
3-9). Psoríase. infe<.ções fúngicas superficiais e inflamação ecze­
matosa podem ter aspectos semelhantes (Figs. 3 -10 a 3-12). As 
bordas das placas de psoríase e das infecções fúngic.as superficiais 

são bem delimitadas. As placas psoriáticas têm cor vermelha in· 

tensa e escamas brancas prateadas. 

SINTOMAS. V.1riam de nenhum prurido até prurido intenso. 

PERCURSO. Inflamação eczematosa subaguda pode ser o está­
gio inicial ou pode ac<>mpanhar uma inflamação aguda. Trritação, 
alergia ou infecção podem converter um proce.~so subagudo em 
processo agudo. A inflamação subaguda desaparece espontanea~ 

Figura 3-4 Inflamação eczematosa subaguda e crônica. A 
pele fica seca, vermelha. descamativa e espessa. 
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Quadro 3-1 Doenças que se Apresentam como Inflamação 
Eczematosa Subaguda 

Dermatite de contato alérgica 

Eczema asteatótico 

Dermatite atópica 
Pés rachados (dermatite da 
meia suada) 

Eczema ao redor de coleostomia 

Dermati1e da fralda 

Exposiçao à substâncias químicas 

lntenrigo 

Dermatite de contato irritativa 

Eczema irritativo da mao 
Eczema do mamilo (maes 
lactantes) 

Eczema numular 

Eczema perioral devido ao ato 
de lamber 

Dermatite de estase 

Figura 3-5 Inflamação eczematosa subaguda e crônica. O 
canal auditivo fica vermelho, descamativo e espesso devido à 
escoriação crônica. 
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ECZEMA SUBAGUDO 

Figura 3-6 Placas superficiais vermelhas, descamativas e nu­
mulares (redondas) ocorreram durante os meses de inverno 
devido à lavagem excessiva. 

Figura 3-8 As aréolas de ambas as mamas são vermelhas e 
escamosas. Inflamação de uma aréola é característica de do­
ença de Paget. 

Figura 3-7 Eritema e descamação estão presentes, a super­
fície é seca; e as bordas são mal definidas. 

Figura 3-9 Lamber o lábio pode causar rachadura e, em se­
guida, eczema. 
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ECZEMA SEMELHANTE A PSORfASE 

Figura 3-10 Inflamação eczematosa aguda e subaguda. Eczema vesicula r agudo evoluindo 
para eczema subagudo. Vesículas, vermelhidão e escamação também estão presentes nesta le­
são que passa por transição. 

Figura 3· 11 Eczema vesicular agudo evoluiu para eczema 
subagudo, com eritema e descamação. 
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Figura 3·12 Inflamação eczematosa subaguda. Eritema e 
descamação em um padrão redondo ou numular. 



mente sem deixar ác.atrizes, se toda.• as fontes d« irrit.>çào e aler­
gia forem i<liminad.u. O excesso de rei.'leC>mento gerado devido à 
lavagem ou ao uso continuado de compre:ssas úmida.s provoca 
rachaduras e fissuras. Se a escoriação niio for conuolada, o pro­
cesso subagudo pode: ser convertido em um processo crônico. 
Doenças que. apresentam inflamação eczematosa .subaguda como 
carncterfstica estão listadas no Quadro 3-1 . 

TRATAMENTO. É importante suspender o uso das compressas 
úmidas quando a inflamação aguda evolui parn inflamação suba .. 
guda. O exce.~so de res.secamen to cria rnr.hnclur11s e fissuras, predis. 
pondo a infecções. 

Corticosteroides tópicos. E..ses agentes s3o o tratamento 
de escolha (Cap. 2). Os cremes podem ser aplic..idos 2 a 4 vezes 
ao dia ou sob oclusão. Podem-se aplicar pomadas 2 a 4 vezes 
ao dia para as lesões mais secas. A inflamação s:ubaguda requer 
corticOJli<roida do grupo ill até V para controle rapido. A oclu­
são com cremes acelera a resolução: produtos mais barato~ 
mai5 frncos, como o creme de triandnolona O, t % (Ke.na1og) 
dão excelentes resultados. O Staphylococcu.< aureus coloniza le­
~ões eae.matosas, mas estudos mostram que $Uas quantidades 
s:lo ~ignific.ativame.nte reduzidas após tratam ento com esteroi· 
des tópicos. 

lmunossupressores macrolideos tópicos. Pomada de 
1'1croli mus (Protopic•> e creme ele pimecrolimus (l!lidel'") são os 
primeiros imunossupressores macrolídeos tópicos que. não são 
derivados da hidrocortisona Eles inibem a produção de átoánas 

inflamatórias nas células Te nos ma~tódtos e evitam a liberação 
de mt<diadores inllamatórios pré-formada dos mastóátos. Não há 
ocon"âlcia de auo6a dérmica. Esses agentes são eficazes para o 
tratammto de doenças inBamatórias d.1 pelt. como dermatite 
atópica, dermatite de contato alélgica e dermatite di< contato irri­
t.itiva. Eles são aprovados para uso em crianças com idade igual 
ou .superior a 2 anos. A resposta a es..'l.es agentes é mais lenta que 
;i resposta nos corticosteroides tópic..os. Con:icosteroicles tópicos 
pode,m ser utilizados por alguns dias antes do uso de.o;ses agentes 
para se obter o controle. rápido. 

Creme de pimecrolimus (Elide~). O pimecrolimus pene­
u:i na pele em uma taxa mais baixa que o t.1aolimus, indic.ando 
um mmor potenáal de absorção peram\nea. O creme é aplicado 
2 vezes ao dia e pode ser usado no rosto. O uso conúnuo por 
longo prazo de inibidores tópicos da calcineurina «m qualquer 
faixa a.iria deve ser evitado, de.-endo a aplicação sa limitada 
apenas às áreas com de:nnatite. 

Pomada de tacrolimus (Pro topice J_ o tacrolimus é eficaz 
no trac.-imento de crianças (com idade igual ou superior a 2 anos) 
e de adultos com dermatite atópica e eczema. O evento adverso 
m:tis importante é. ardência no local d.1 aplicaç3o e eritema. Está 

disponível como pomada com formulações a 0,03% e O, 1%. Al­
guns médicos consideram a c.oncentração de 0,03% menos eficaz. 
O lL'iO contínuo por longo prazo de inibidore.~ tópicos da c.aJci. 
neurina em qualquer faixa etária deve ser evimdo, devendo a 
aplir_nção ser Limjtada às áreas c.om dermatite.. 
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Doxepina creme. Forma tópica do antidepressivo doxepina 
(doxepina creme a 5%; Zonalon)2 ée6cazpara o alívio do prurido 
assoáado a eczema «m adulto. e crianças com idade superior a 12 
anos. Os dois efeitos adversos mais comuns são ardência no local 
da aplicação e sonolência. O medic.amento pode ser aplicado 4 

vezes ao dia, conforme na:os:ário. 

Lubrificação. Esta é uma parte simples, mas essenáal do trata­
mento. A pele inflamadn ficn sec:a e mais stL'i<:etível a irritação e 

infJamaçâo nd.icionais. As dreas seca.s que tiveram esse problema 
solucionado podem Íô1d lmente apre.o;entar reincidência de eczema 
subagudo caso a lubri6r.aç5o adequada seja negligenáada. Os 
hidratante.< devem ser aplicados algumas horas após os mrticos­
teroides tópicos e seu uso deve. ser continuado por dias ou sema­
nas após a inflamaçllo daaparecec. A aplicação frequente (1-4 

'""""' ao dia) d~ ser incentivada. Aplicar hidratantes logo após 
a pele ter sido ressecad.1 durante o banho repõe sua umidak. to­
ções ou crem~ com ou sem produtos químicos hidrnL1ntes. 
como ureia e áádo lático, pod«m ser usados. Óleos de banho <.'lo 
muito úteis se fore.m utilizados em quantidades suficientes para 
deixar a pe.le oleosa ao tato quando o paciente sair da banheira. 

Loções. loçiíes e Cremes Hidratantes podem ser úteis. 

Cremes. DML, MoistureJ, Neutrogena, Nivea, Eucerin e Add 
Mantle ou qualquer um dos oemes listados no Formulário são 
e:6àentes. 

Sabonetes suaves. A lavagem frequente com um sabonete 

ressec.anre,, como o lvory nos EUA, atrasa a ácatrização. A lav;igern 
infrequente com sabonetes suaves ou ultra-hidratantes (p. ex., 
Dove, Cetaphil, Basis - consulte o Formulário Dermatológico) 
deve ser incentivada. Em geral, não é necessário utilizar sabonetes 
hipoalergénicos ou evitar sabonetes perfumados. Embora a aler­
gia a perfumes oco~ 3 incidência é baixa. 

Antibióticos. Plarns eczematosas que continuam com colorn­
çâo vermelho-vivo durante o tratamento com cortir..o~1eroides 
tópims podem estar infecmdas. O eczema suhagudo infeci.1do 
deve ser trat.:1do com antibióticos sistêmicos adequados, que ge­
ralmente são aqueles ativos contra estafilococos. Os antibióticos 
sistêmicos são mais eiicaz.es do que os antibióticos tópir.os ou 
uma combinação de aemes antibióticos-cortioos-teroides. 

Alcatrão. Pomadas, banhos e sabonetes de alcatrão estavam 
entre os poUC'.m agente,, terapêutioos eficazes disponíveis para o 
tratamento de eczema, antes da introdução de conicoste.roides 
tópicos. Na maioria dm casos. os oorticosteroides tópicm promo­
vem o controle rápido e duradouro do eczema antes da introdu­
ção de corticosteroides tópicos. Algumas formas de eczema, como 
a dermatite atópic:a e o eaema irritante, tendem a ser recorrentes. 
Os cortimsteroides t6pir..c:15 se tomam menos eficazes com o uso 
de longo prazo. O n lc.itrão algumas vezes é uma aJtemativa eficaz 
ne~sa situação. As pomndas ou os cremes de alcatrão podem ser 

2. Doxepina l6pica nao se encontra disponível no Brasil. 
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u tilizados para um controle de longo prazo ou entre ciclos curtos 
de corticosteroides tópicos. 

ECZEMA RECALCITRANTE DE INÍCIO NA IDADE 
ADULTA E MALIGNIDADE 

&zerna ou eritrodennia generalizada pode .ser um sinal de lin· 
foma rutftneo de células T. O prurido intratável tem sido asso­
ciado ao linfoma de Hodgkin. Um e<zema sem explicação de 
início na idade adulta pode estar assoçjado a malignidade linfo­

proliferativa subjacente.. Os pacientes p<>dem apresentar p lacas 
eritematosas disseminadas que respondem de maneira precária 
ao tratamento. Quando uma causa imediatamente identifir.ável 
(p. ex, cont.act.antes, fünnacos ou atopia) não é encontrada, deve­
se buscar uma avaliação sistemática. 

Inflamação Eczematosa Crônica 

ETIOLOGIA. A intlamaçlío eczema tosa crônica pode ser causada 
por irritação da inflamação subaguda ou pode surgir como líquen 
simples crônico. 

ACHADOS FÍSICOS. A inflamação eczematosa crom ca é 
uma entidade clín.icowpatológic.a e não indica simplesmente 
qualquer fase de longa duraç..'io de eczema. Se o ato de coçar não 
for controlado, a intlamaç.1o e<.zematosa subaguda pode ser 
modificada e convertida em inflamação eczematosa c.rônica (Fig. 
3-13). A área inflamada se espessa, podendo tomarem-se mais 

proeminente.-. as marcações da superfície da pele.. Denominam-se 
Uquenificadas as placas espessas com acentuação dos suJcos 
naturais da pele (lesão em 'tanque de lavar roupa' ) (Fig. 3 -14). 
A borda é bem defi nida, mas não tão bem quanto na psoríase 

(Fig. 3 -15). Os locais mais comu mente envolvidos são aquelas 
áreas facilmente atingidas e associadas ao habitual ato de coçar 
(p. ex., parte dorsal dos pés, parte Lateral dos antebraços, ânus e 
região occipital ), áreas onde o eczema tende a ser de longa 
duraç.âo (p. ex., parte inferior das pernas na dermatite de estase) 
e as áreas de dobras (fossa an tecubital e poplítea, punh os, parte 
de trás das orelhas e tornozelos) na dermatite atópica (Fig.s. 3 -16 
a 3-18). 

SINTOMAS. Há prurido moderado a intenso. A mçadura às 
vezes toma~se violenta, levando a escoriação e prurido biopstant~ 

som ente ces.~ndo quando a dor substitui o prurido. Os pacientes 
com inflamação crônica se c<>çam durante o sono. 

PERCURSO. Os atos de coçar e esfregar se tomam habituafa e 
muitas vezes são feitos inconscjen temente. A doenç.a então se 
autoperpetua. A coçadura leva ao espessamento da pele. que coça 
mais do que antes. É es.o;;.a habituaJ manipulação que causa 

d ificuldade para erradicar a doença. Alguns pacientes gostam da 
sensação de alívio que vem do ato de coç.ar e podem, na verdade:r 
desejar o reaparecimento de sua doença após o tratamento. 

TRATAMENTO. A inflamação eczematosa crônir.a é resistente 

ao tratam ento e requer terapia com corticosteroides potente.-.. 
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Figura 3-13 Eczema subagudo e crônico. Dermatite das 
pálpebras pode ser de origem alérgica, irritativa ou atópica. 
Este paciente esfrega as pálpebras com o dorso das mãos. 

Figura 3·14 Inflamação eczematosa crônica. Escoriações 
crônicas espessam a epiderme, o que resulta em linhas cutâ­
neas acentuadas. Eczema crônico criado pelo ato de coçar é 
chamado líquen simples crônico. 
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INFLAMAÇÃO ECZEMATOSA CRÔNICA 

Figura 3-15 Eritema e descamação estão presentes, e as li­
nhas da pele são acentuadas, criando uma lesão liquenificada 
ou em "tanque de lavar roupa". 

Figura 3-17 Manipulação e fricção espessaram a pele atrás 
da orelha. 

Figura 3·16 Dermatite atópica. A dermatite atópica é co­
mum nas áreas de dobras. Os pacientes a tópicos coçam, li­
quenificam a pele e muitas vezes criam um processo crônico. 

Figura 3-18 Uma placa de líquen simples crônico criada por 
escoriação está presente. Linhas cutâneas acentuadas e pápu­
las eczematosas além da borda ajudam a diferenciar este pro­
cesso da psoríase. 
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Corticosteroides tópicos. Os mnicosteroides t.ópicos dos 
grupos ll a V são =dos em oclusão t.oda noite até que a inflama· 
ção daapano:ça - geralmente em 1 a 3 semanas; os conicosteroi· 

des tópicos do grupo 1 são usados sem oclu..:io. A• espumas com 

corticosteroides tópicas (p. ex., espuma de dobetasol) podem ser 
muito eficazes. A pomada de tacrolimu.• a O, 1 % pode ser usada 

como tratamento primário ou alternativamente com cortic.o.ste· 
roides tópicos. 

Injeção lntralesional. A injeção intr.il•.•iona l ('Tiiandl", dilu ído 

P•'" 10 mg/m L) é um modo mu ito eficaz d e tratamento. Lesõe.• 
que permaneceram d urante anos podem desap::irecer comple· 
L1mente após uma injeção ou uma pequena série de. injeções. 
O medicamento é aplicado mm uma agulha d e calibre 27 a 30, 
sendo que a placa inteira é infiltrada até que fique branca. Placas 

resistentes requerem injeções adicionais admini5tradas em inter· 
valos de 3 a 4 semanas. 

ECZEMA DAS MÃOS 

A intlnm::iç..,o das mãos é um d.os p roblemas m;ii,~ comuns encon· 

trado• pelo dennatologista. A d ermatite da mão cau.<o descon· 
fano e constrnngimento e, devido à sua loG11iz.1ção, interfere de 

maneira significativa nas atividades diárias norm;,is. A dennntite 

das m ãos é comum em p ro fissões ind ustriais: ela pode ameaçar il 
•egurança do emprego se a inJlamaç.ão não puder ser controlod.1. 

O Quadro 3 ·2 lista as instruções para os pacien1e~ r..om dennatite 
irritante da mão. 

EPIDEMIOLOGIA. Um estudo de grande porte forneceu as 

""8'Jintes estaústiGJS: a prevalência de eczema ruu mãos foi de 
aproximadamente: 5,4%,. sendo duas vezes mais comum e:m 

Quadro 3·2 Instruções para Pacientes com Dermatite 
Irritativa das Mãos 

1. Lave as maos com a menor frequência posslvel. Idealmen te, 
deve-se evitar sabonete; e as maos devem ser lavadas apenas 
em água morna. 

2. A lavagem dos cabelos com xampu deve ser feita com luvas 
de borracha ou por outra peSSO<I. 

3. Ev~e o contato direto com produtos de limpeza e detergentes. 
Use luvas de algodão, plástico ou borracha ao fazer trabalhos 
domésbCOS. 

4. Nao toque ou faça qualquer coisa que cause ardor ou pruncb 
(p. ex • 1.\, fraldas molhadas, des<:ascar batatas ou manusear 
frutas frescas, legumes e carne crua). 

S. Use luvas de borracha quando initan1es sao encontrados. luvas 
de borracha por si só não são suficientes, porque o forro acu­
mula suor, escamas e fragmentos e podem t0<nar~ mais irri· 
tanles do que os objetos que devem ser evitados. Luvas brancas 
dé<micas de algodão devem ser usadas junto à pele sob as luvas 
de borracha sem forro. Vários pares de luvas de algodao devem 
ser adquiridos para que possam ser trocados com frequência. 
Experimente as luvas de borracha sobre as luvas de a lgodão 
branco no momento da compra para garantir um ajuS1e confor­
tAvel. 
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mulheres do que: em homms. O tipo mais comum de eczema nas 

mãos foi dennarite de contato irritativo (35%), seguida por 

eczema atópico da• mãos (22%) e dermatite de mntato alérgica 
(19%). As aletgias de contato mais comuns foram a níquel, 

cobalto, mistura d e fragrâncias. bálsamo do Peru e colofôni:L De 
todas as profissões estucLida.\ os faxineiros apresentaram a maior 
prevalência, de 21,3%. O eczema das mãos foi mais frequente 

entre pessoas q ue reJat..1rnm aposição ocupacional A exposição 

mais p rejudicial era a rrodutos químicos, água e detergentes, 
p<>eirn e sujeira sec_a, A muclnnça de profiss.âo foi relatada por 8% 

e foi mais comum em pessoas que trabalham em serviç.os de 

manu tenção. Os Clbeleireiros ilpresentaram a maior frequência 
de alteração. Demons:t.rou.·se que o eczema das mãos era uma 

doença de long;i duração, com um curso recidivante; 69% dos 

pacientes haviam consultado um médico, com 21 % desses 
estiverem de: lic.ença médica pelo menos wna vez por causa de: 

eczema nas mãos. O tempo médio total de faltas ao serviço foi de 

18,9 semanas; a mediana foi de 8 semanas. PMJD: 2145721 Os 
fatores preditivos mais importantes para o eczema da mão estão 

listadas no Quadro 3-3. 

DIAGNÓSTICO. O diagnóstico e o tratamento do e=ma da. 

mãos são um desafio. Não há cru.ase nenhuma associaç.:.to entre o 
padrão clínico e a etiologia. Nenhuma distribuição de eczema é. 
tipicamente alérgicn, irritativa ou endógena. Não só existem 
muitos padrões de inAnmnç.'lo eczematos.1 (Tabela 3-2), com o 
também existem outras doenças, tais como psoóase, q ue podem 
parecer eczem..itosas. Muitos pacientes que recebem diagnóstico 

de eczema nas mãos na verdade têm psoríase. As lesões primária.' 

originais e sua distribuição com o tempo são modi6cad.u por 

substâncias irritativas., escoria('lo, infecções e tratamento. 1bda..' 

as fases da inflamação eaematosa podem ser enmntrndas no 
eczema das mãos (Quadro 3-4). 

Quadro 3-3 Fatores Predltlvos para o Eaema das Mãos ~ 

História de eczema na infancia (fator preditillO mais importante) 
Sexo feminino 
Exposiçao ocupacional 
História de asma e/ou febre do feno 
Profissional de se<Viços de manutençao (p. ex., faxineiros) 

De Meding B, Swanbedt G.: Conract Dennatitis 23:154, 1990. 
PMDI: 2149316 

Quadro 3-4 Vários Tipos de Eaema da Mio 

Irritativo 

Atópico 

Alé rgico 

Numula r 

líquen simples crônico 

Descamação palmar focal recorrente 

Pontas dos dedos 

Hiperceratótico 

Oisidrose 

(Reação) Ide 



Tabela 3-2 Dermatite das Mãos: Diagnóstico Diierencial e Distribuição 

Localização Erite ma e descamação 

Dorso das mãos Dermatite atópica 

Dermatite de contato irrital iva 

Líquen simples crônico 

Eczema numular 

Psoríase 

Tinea 

Superfície palmar Eczema das ponias dos dedos 

Eczema hiperceratótico 

Descamação palmar focal recor-
rente 

Psoríase 

Tinea 

Quadro 3-5 Opções de Tratamento para o Eczema das Mãos 

Prot~o da pele 

• Luvas 

• Cremes de barreira 

• Emolientes suaves 

• Mudanças do e.ortilo de vida 

• Orientação aos profis.'iionais 

Tratamentos tópicos 

• Cremes, pomada.~ e e.\'J>Umas emolientes de cortiooste· 

roides 

• Thcrol.imus, p imecrolimus 

• Alcatrão de carvão e derivados 

• Radiaç.ão com luz lJ\T 

• Radiaç.ão com raios X 

Tratamentos sistêmicos 

• Azatioprina 

• Metotrexato (MTX) 

• Cidosporina 

• Retinoides orais 

• Cortico.-iteroides orais em ciclos de tratamento curtos 

Adaptado de Br J Oermato/ 151(2): 446-451, 2004. 
PMID: 15327553 
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Vesícu las Pústulas 

(ReaÇllo} Ide lnfecÇAo bacteriana 

Escabiose (espaços interdigitais) Psoríase 

Escabiose (espaços interdigitais) 

Tinea 

Dermatite de contato alérgica lnfecÇllo bacteriana 

Disidrose Disidrose 

Psoríase 

TRATAMENTO_ A maioria dos paàentes pode ser tratada com 

proteção da pe'le e tratamentos t6picos. A proteção da pele e o uso 
de emolientes são importantes. Os tratamentos tópicos contra· 
Iam a doença, mas exigem uso intermitente de longo prazo. Os 
trat'IIllentos sistémicos proporcionam uma remissão temporária, 
mas o uso prolongado de medicamentos potencialmente tóxicos 
é desencorajado. As opções de tratamento são descritas no Qua· 
dro 3-5. 

PERCURSO E PROGNÓSTICO_ o eczema das mãos frequen­

temente tem um curso de longa duração e é recidivante. Pacientes 
com eczema das mãos contínuo sofrem experiênrjas psicossodais 

negativas. Pode haver consequências de longo aJcanc.~ como pe­
ríodos longos de faltas por doença, aposentadoria por doença e 
mudanç.as de profissão. 

Dermatite de contato irritativa 

A dermatite de contato irritativa das mãos (eczema das donas de 
c::asa, mãos de lavar louças, mãos de detergente) é o tipo mais 
comum de inflamação das mãos. Algumas pessoas conseguem 
suporta.r longos períodos: de e.>q>osiç.'ío continua a vários produtos 
químicos mantendo a pele normal. No outro extremo do espec.· 
tro, há aquele.-. que desenvolvem rachaduras e eczemas decorren· 
tes com uma simples lavagem das mãos. Os pacientes cujas mãos 
são tàcilmente irritáveis podem ter diáte.se atópica. 

FISIOPATOLOGIA. o estrato córneo é o invólucro protetor 
que impede que material exógeno entre na pele e que evita que a 
água do corpo escape. O estrato córneo é composto por células 
mortas, lipídios (de sebo e detritos celulares) e produtos químicos 

orgânicos que se ligam à água. O estrato córneo das palmas das 
mãos é mais espesso do que do dorso das mãos, sendo majs 
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DERMATITE IRRITAil'IVA DAS MÃOS 

Figura 3-19 Dermatite irritativa inicial com ressecamento e 
espessamento. 

Figura 3-21 Inúmeras vesículas pequenas surgiram subita­
mente nesses dedos cronicamente inflamados. 
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Figura 3-20 Inflamação eczematosa subaguda com resseca­
mento grave e rachadura das pontas dos dedos. 

Figura 3-22 Inflamação eczematosa crônica. A coçadura 
engrossou a pele. Crostas são sinais de infecção. 



resistente à irritaç.1o. O pH dessa camada superficial é ligeiramente 
ácido. Os fatores ambientais o u elementos que mudam qualquer 
componente do estrato córneo interferem na sua função p rotetora 
e expõem a pele a substâncias irritativas. Fatores como o ar fiio do 
inverno e a baixa umidade promovem perda de água. Subst.1ncias 
como solventes orgânicos e sabonete... a lcalinos extraem as 
substâncias químirns e os lipídios de ligação com a água. Quando 
uma boa quantidade desses elementos p rotetore.-. é extraída, a 
pele fica descompensada, tomando-se eczematos.a. 

APRESENTAÇÃO CLINICA. o grau de inflamação depende 
de fatores como força e çoncentração do produto químicn, 
susceptibilidade individual, local de amtato e época do ano. 
Alergia, infecção, coçadura e estresse modificam o quadro . 

ESTÁGIOS DA INFLAMAÇÃO. Ressecamento e rachaduras 
são as mudanças iniáais (Fig. 3-19). Ocorrem rachaduras e 6ssu­
ras muito dolorosas_, particularmente em áreas de dobras da aJti. 

rulaçâo e ao redor das pontas dos dedos. O dors<> das mãos fim 
vermeJho, inchado e sensível. A superfície palmar, e.\'Pecialmente 
a dos dedos, fica vermelha e continua a res..~car e rachaI. Pode-se 
desenvolver uma superffcie delicada, eritematosa, lisa e brilhante, 
que se abre facjJmente com o menor traumatismo. R.o;;.sas são alte­
rações eczematosas subagudas (Fig. 3-20). 

Ocorre infla.mação e<zematosa aguda com mais irritação, o 
que produz vesírulas q ue exsudam e formam crost.1s. O prurido 
se intensifim, e as escoriações levam a infecção (Figs. 3 -21 e 3 -22). 

Se o p roduto irritan te for muito cátLo;;.tico, ocorrem necrose e 
ukemç.'ío seguidas por formação de cimtriz. 

PACIENTES EM RISCO. Os indivíduos em rism incluem 
mães com filhos pequenos (p. ex., ao trocar fraldas), indivíduos 
cujos trabalhos exigem repetição de lav.igem e secagem (p. ex., 
cirurgiõe.-., dentist.1s, lavadores de louças, garçons, pescadores), 
trabalhadores de indústrias cujos empregos exigem contato com 
produtos químicos (p. ex., óleos solúveis) e pacientes com diátese 
atópica. 

PREVENÇÃO. Um estudo re\•elou q ue os membros de equipes 
hospit.-dares, que utilizaram uma emulsão de limpeza (p. ex., a 
loç.ão Cetaphi l, D uosoft fna Europa]) apresentaram significativa­
mente menos re.ssecamento e eczema do que aqueJes que usaram 

Quadro 3-6 Cremes de Barreira ·Aplicados ao Menos Duas 
Vezes por Dia em Todas as Áreas Expostas 

Impermeável à água 

• North 201 
• SBS-44 
• Kerodex #71 

Para materiais à base de óleo ou solvente 

• Kerodex #51 
• SBS-46 
• North 222 
• Dermashield (tanto materiais à base de óleo como à base de água) 

Cremes de barreira protetores com objetivos gerais 

• SBR-lipocream 
• TheraSeal 
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um sabonete líquido. O uso regular de emolientes evitou a de.r· 
matite irritativa causada por detergente. 

CREMES DE BARREIRA PROTETORA. A perda da função 
de barreira da pe:le por ataques mec.ânicos ou químicos pode re· 
sultar em perda de água e eczema nas mãos. Cremes de barreira 
protetora (Quadro 3-6) aplicados pelo menos 2 vezes por dia em 
todas as áreas expostas protegem a pele e são formulados para 
serem impermeáveis a água ou óleo. Os tipo..s impermeáveis a 
água oferecem pouca p roteção contra óleos ou solvente. ... 

TRATAMENTO. A inflamaç.ão é tratada conforme descrito em 
.((E.ort.igios de inflamação ec:zematosa." lubrificar e evitar mais irri· 
taç.âo ajuda a prevenir recidivas. Um programa de prevenç.ão de 
ircitaç.âo deve ser ruidadosamente delineado para cada paciente 
(Quadro 3-2). 

Dermatite atópica das mãos 

A dermatite das mãos pode ser a fonna mais comum de dermatite 
atópica do adulto (C'.•p. 5). O eczema das mãos é significan te­
mente mais c.omum em pessoas com hist6ria de dennatite at6pica 
do que nas demais. Os seguintes fatores predizem a ocorrência de 
eczema nas mãos em aduJtos com história de dennatite atópiai: 

Figura 3-23 Dennatite irritativa da mão em um paciente 
com diátese atópica. Eczema irritativo dos dorsos das mãos é 
uma forma comum de dermatite atópica do adulto. 
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• Dam>t.it• das mãos antes dos 15 anos de iwd• 

• F..cu:ma penlstente no corpo 

• Pde seca ou pruriginosa na vida adult.1 

• Dermatite atópica generalizada na inf.incia 

Muitas pes.~as com dermatite atópica desenvolvem eczema 
das m~os independentemente da exposição a subst.\nci:ts irrlt.'ln­
tes, mas e.~s.:t exposição provoca dermatite de contato irritativa 

adiciono!. 
O dorso das mão•, principalmente os dedos, é acometido (Fig. 

3 ·23) . A dermatite começ.a como uma reaç.i:o irrita.ti~ típiG'l, c:om 

rachaduras e eritema. Há o desenvolvimento de várias íorma." de 
dermatite ecremarosa; eritema, edema, vesiculação, fonna.ç;\o de 
crosta, es.ooriação, descamação e liqueni6cação aparecem e são 
inte.nsificados pelo ato de coçar. O tratamento para eczema aró­
pico das mãos é o mesmo que para o eczema irritativo das mãos. 

Dermatite de contato alérgica 

A dermatite de contato alérgica das mãos não é tão comum como 
a dermatite irriLitiva. C..onrudo, sempre se deve. considerar a a ler­
gia no diognó<rico diferencial como uma possível c.1usa de 
eczema nas mãos, independentemente do padrão; isso pode ser 
investigado por meio de teste rutâneo de contato em rasos apro­
priados. A incidênc:ia de alergia no eczema das mãos foi demons­
tmdn peJo teste rut.1neo de contato em um estudo com 220 pa­
cientes com ea:ema nas mãos. Em 12% dos 220 p:identes, o 
diagnóstico foi estabeleàdo com o auxílio de um• série de seleção 
padrão atualmente disponível em uma fon-na modificada 

(T.R.U.E. TEST). Outros 5% dos G1SOS foram diagnostic.1dos como 
resul1.1do dos te<ta com outros alérgcnos. O eczema n33 mãos 
desses dois grupos (17%) mudou drasticammt• após se identifi­
car e. evitar alérgenos encontrados pe:los testa ou,jneos de con­
tato. A Tabela 3-3 lista algumas causas possíveis de dermatite 
alérgica das milos. 

Tabela 3-3 Dermatite Alérgica das Mãos: Algumas Posslve1s Causas 

Alérgenos Fontes 
f-

Niquei Fe<:haduras de portas, cabos de utensl-
lios de c02inha, tesouras, agulhas de 
tricô, equipamento industrial, equipa-
mento de cabeleireiro 

~ 

Biaa<natO de Cimento, artigos de couro Ouvas), 
potásw máquinas industnais, óleos 

Borracha Luvas, equipamento 1ndustnal (mangLI<!i-
ras, cintos, cabos) 

>- -
Fragrãncias Cosméticos, sabonetes, hidratantes, me-

dicamentos tópicos 
-

Formaldeldo Te<:idos que nao precisam ser passados a 
ferro, papel, cosméticos, líquidos de em-
balsamamento 

-
Lanolina Hidratantes e medicamentos tópicos, 

cosm~ticos 
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ACHADOS FfSICOS. o diagJlóstko da dermatite de contato 
alélgica é evidmte quando a área de inflamação corresponde exa­
tamente à área abrangida polo alérgcno (p. ex_, uma placa re­
donda de ccuma sob o relógio ou uma inflamação na forma de 
correia de sandáli.l no pé). Indícios <ernclhantes podem estar 

presentes no eczema n.:is mãos, m:ui em muitos c.asos, eczemas 
elas mãos alérgicos e irri tativos não podem ser distinguidos pela 
sua apresentação clínica. A inflamac;ão das mãos, seja quaJ for a 
origem, é aumentada por exposição posterior a produtos quími· 
cos irritantes, lavagem, ato de coç.nr, medic.amentos e infecções. A 
inflamação do dorso da mão é mais frequentemente irritante ou 
atópic:a que alérgica. 

TRATAMENTO_ A alorgia podt, inicialmentt, surgir como uma 
inflamação eczematosa agudo, subaguda ou crônica, e ser trata<b 
de acordo. 

Eczema numular 

O eczema que surge como uma ou várias plac.as em funn.a de 
moeda é chamado de. eczema numular. Es •. '\e tipo geralmente ocorre 
nas extremidades, mas pode tnmbém se apresentar como eczema 
nas mãos. A.o;, placas são geralmente restritas ao dorso das mãos 
(Fig. 3-24). O núm"ro de le.<ões pode aumentar, mas quando e<­
t.1.o estabelecidas tendem a penn::tnec.e.r do mesmo tamanho. A 

Figura 3-24 Eczema numular. Placas eczematosas são re­
dondas (em forma de moeda). 



inflamação é subaguda ou crônica, sendo o prurido de moderado 
a intenso. A causa é desconhecida. Placas espessas, crônicas e 
descamativas de eczema numular parecem psoríase; o tratamento 
para o eczema numular é o mesmo que para o eczema subagudo 
ou crônico. 

Líquen simples crônico 

A placa localizada de inflamação e<zematosa <.rônjca que é criada 
pela coçadura habitual é chamada de líquen simples cronico ou 
neurodennatite circunscrita. A parte de trás do punho é um local 
típico. A placa é espessa, com as linhas da pele proeminentes ( li· 
quenificação) e as margens bem evidentes. Uma vez estabeledda, 
a plac.1, em geral, não apresenta aumento de sua área. O líquen 
simples crônico é trat.ado da mesma maneira que a inftamaç.ão 
eczematosa crônica. 

Descamação palmar focal recorrente 

A ceratólise esfoliativa ou descamação palmar focal recorrente é 
uma descamação comum, crônica, assintomátic..1, não inflamató· 
ria e bilateral das palmas da..-. mãos e., ocasionalmente,, das plantas 

Figura 3-25 Ceratólise esfoliativa. Descamação não inflama­
tória das palmas que frequentemente é associada à sudorese. 
A e rupção deve ser dife renciada da tinha das palmas. 
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dos pés; a sua c.ausa é desconhedda (Fig. 3-25). A erupção é mais 
comum durante os meses de verão, sendo frequentemente asso­
ciada a palmas das mãos e plantas dos pé.tt suadas. AJguma.s pes­
soas experimentam es,.')e fenômeno apenas uma vez, enquanto 

outros apresentam episódios repetidos. A descamação c.omeça si· 
multaneamente a partir de vários pontos nas palmas das mãos ou 
nas planta'i dos pés com e.-.camas redondas de 2 a 3 mm que pa· 
recem ter se originado de uma ruptura de vesícula; no entanto, 
essas vesículas nunca são ohservadas. A de.ttcamação continua a 
o<.orrer e e.stende.se perifericamente, formando áreas maiores, 
quase cJrcuJares, que se assemelham à tinha, enqtL1nto a área 

central fica levemente avermelhada e sensível. As bordas descama· 
tiV3s podem coaJescer. O problema desaparece e.m l a 3 semanas 
e não requer nenhum tratamento diferente de lubrificação. 

Eczema hiperceratõtico 

lJma forma muito espessa e crônica de eczema que ocorre nas 
palmas das mãos e,. ocasionalmente,. nas plantas dos pés é ohser· 
vada quase e.xdusivamente em homens. lima ou várias placas de 
escamas dens.1.s, de coloração amareJa • .amarronzada, aumentam 

de espessura e formam rachaduras interligadas profundas em 

Figura 3-26 Eczema hiperceratótico. Placas de escama ama­
rela-amarronzada densa ocorrem nas palmas. Este paciente 
era alérgico ao volante do carro. 
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ECAZEMA DAS PONTAS DOS DEDOS 

Estágio inicial. A pele está úmida. Há presença de vesícula. Estágio mais avançado. Descamação ocorre constantemente. 
Eritema e descamação quebradiças ocorreram na área central. As linhas cutâneas são perdidas. 

Figura 3-28 Eczema crônico. lava­
gem excessiva produziu este caso 
avançado com rachaduras e fissuras. 
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Figura 3-27 



toda a supe.rffcie, semelhantes à lama seca do leito de um rio (Fig. 
3-26). A ..,..ma den"3, ao oonUllrio do Cllo, é úmida abaixo da su­
per&ie e não pode ser faci lmente desba.tada com uma lâmina. Os 

pacientes desr.obrem que a esc.1ma esLi firmemente adericb à epi­

denne quando eles tentam retirar a eicama espessa. expondo áreas 
sensíw:is mm $.1ngramento d.1 denne. O a:zema biperreratótim 

pode resultar de alergia ou acoriações e iràtaç.lo, mas na maioria 

dos ca'IO< a ousa não é aprua>te. A doençi é crônira e pode durar 
anos. r.ona.,. e líquen simples crônico d""""1 ser mnsiderados no 

diagnóstico diferencial. A doençi é tratada mmo ecuma crônico; 

embora as placru re.pondam à aplicição de aane com corriameroi­
des do grupo n e a odusão, as rrriclivas s.io fmtumtes. O teste rutã­

neo de mntato é indicado p.1t3 doençi m:onente. 

Eczema das pontas dos dedos 

Uma forma muito seca e cr6nirn de ec:zcma da superfície palmar 

das ponL1s dos dedos pode ser resultado de uma reação alérgica 
(p. ex., bulbos ou resinas de p lantas) ou pode ocorrerem crianças 

e adultos como um fenômeno isolado e de causa desconhecida. 
Pode haver envolvimento de. um ou mais dedos. Inicialmente, a 
pele pode ficar l)mida e, em seguidól, pode tomar·se seca, rachada 

e clescamativa (Fig. 3-27). A pele descasca a partir das po ntas dos 
dedos distalmente, expondo Ulni.'I superffcie m uito seca, vermelha, 
rachada, fissurnda, sensível o u dolorosa e sem as linhas da pele 

(Fi!ll'. 3-27, 3-28 e 3 -29). O pm~,esso costuma parar um pouco 

antes de •e cheg;ir à articulação interfalangeana distal (Figs. 3-30 
e 3-31 ). O eczema das pontas dos dedos pode durar meses ou 

anos e é resistente ao tratamento. Os corticosteroides tópico.'" 

Figura 3-30 lnflamaçAo crônica grave. As linhas cutâneas 
são perdidas. A pele seca é frágil e racha facilmente. Os pa­
cientes são tentados a retirar a escama seca solta. 
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Figura 3-29 Eczema da ponta dos dedos. Inflamação esteve 
presente durante meses e respondeu precariamente a corti· 
costeroides tópicos. 

Figura 3-31 Os dedos estão secos e enrugados, e a pele é 
frágil. A pele descasca, mas não forma a escama espessa 
mostrada nas Figuras 3-29 e 3-30. 
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PONFÓLIGE (DISIDROSE) 

Figura 3-32 Vesículas evoluíram para pústulas. A erupção 
persistiu por muitas semanas . 

• 
Figura 3-34 O processo agudo termina quando a pele des­
cama, revelando uma base eritematosa fissurada com pontos 
marrons. Os pontos marrons são os locais de vesiculação an­
terior. 
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Figura 3-33 Infecção secundária resultou em pústulas. 

Figura 3-35 Uma forma g rave (com vesículas e bolhas gran­
des e profundas) que é indistinguível da psoríase pustulosa 
das palmas e plantas dos pés. 



com ou sem oclusão, conferem apenas um alívio temporário. 
Depois de alergia e psoriase terem sido descartadas, deve-se tra­
tar o eczema das pontas dos dedos da mesma maneira que o 
eczema subagudo e crônico, evitando irritações e hidratando 
com frequência. Elidel111 ou Protopic:® são à..'i'. vezes eficazes; cre­
mes de alcatrão aplic.1dos 2 vezes por dia podem promover aJívi<>. 

Disidrose 

Disidrose (Pompholyx, em inglês) é um padrao d istinto de reação 
de etiologia desconhecida, apresentando--se como dennatite vesi­
rular simétrirn de mãos e pés (Pig. 3-32). Prurido moderado a 
grave precede o surgimento de vesículas nas palmas e nas laterais 
dos dedos (Fig. 3-33). As palmas podem 6rnr vermelhas e úmidas 
com a transpiração, daí o nome disidrose. As vesículas desapare­
cem lentamente em 3 a 4 semanas e são substituídas por anéis de 
escamas de 1 a 3 m m (Figs. 3-34 e 3-35). Alterações eczematosas 
crônicas com eritema, descamação e Jiquenificação podem acom­
panhar. Ondas de vesirulaç.ão podem surgir inde6nidamente. A 
dor, e não prurido, é a queixa principal. A psoríase pustulosa das 
paJmas das mãos e das plantas dos pés pode asse.melhar·se à disi­
drose, mas as vesíadas de psoríase rapidamente se tomam turvas, 
com secreção purulenta. A psoríase pustulosa é crônica e a.°i'. pús­
tuJas não evoluem e de.'icaparecem t.;o rapidamente quanto as da 
disidrose. Os pacientes com dermatite atópica são acometidos 
com a mesma frequência que os outros. 

ETIOLOGIA. Um estudo recente descobriu as seguintes causa< 

de disidrose em 120 pacientes: micose (10,0%); d isidrose de con­
tato alérgica (67,5%), com produtos cosméticos e de higiene 
como fà tor principal (31,7%), seguidos pelos metais (16,7%); e 
reativação interna de origem furmacológi<".a, aJimentar ou haptê­
nirn (níquel) (6,7%). Os 15,0% de pacientes restantes foram 
classificados como pacientes idiopáticos, mas todos eram atópi· 
cos. PMID: 18086998 Jngest.'io de níquel, c.obalto e cromo pode 
provocar disidrose em pacientes que são negativo .. -. para teste cutâ· 
neo de c.ontato para esses metais. 

TRATAMENTO. \,orticosteroides tópicos; compressas úmidas e 

frias; e, possivelmente., antibióticos orais são usados como trata· 
me.nto inicjal, mas a resposta frequentemente é decepcionante. 

Cidos curtos de esteroides por via oral às vezes são necessários 
para controlar crises agudas. Os c.asos resistentes podem respon· 
der a psoraleno mais tratamento com ultravioleta A (PlNA). Os 
pacientes ( 64%) que apresentaram exac.erhação após desafio* 
(rechallenge) oral ao sal de met11 elimi naram ou melhoraram de 
maneira acentuada com dietas com baixo teor de sal de met..11 
incrirrúnado e 78ºA> dos pacientes se mantiveram sem ele quando 
a dieta foi rigorosamente seguida (na pág. XXX há uma sugestão 
de d ieta para pacientes sensibilizados ao níquel com disidrose). 
Tentativas de contro lar a d isidrose com diet.1s de eliminação po· 
dern funcionar em casos d ifíceis. 

Os pacientes com disid rose grave que não responderam ao tra­
tamento convencional ou que apresentaram efeitos colaterais debi~ 

litantes em função dos oorticosteroides foram tratados com doses 
baixas de metotrexato (15 a 22,5 mgpor semana). PMID: 10188683 

•N.R..C.: reintrodução no pro\rável agente causal. 
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Is..~o levou à melhora significativa ou ao desaparecimento do pro­
blema, sendo substancialmente reduzida ou eliminada a necessi· 
dade de c.orticoterapia oral. 

Reação Ide 

Processos inflamatórios in tensos, como a dermatite de est.1se ativa 
ou infecções fiíngicas agudas dos pés, podem ser acompanhados 
por uma erupção vesicular semelhante à disidrótica pruriginosa 
("reação ide"; Fig. 3~36). Essas erupções são ma.is com uns nas la· 

ternis dos dedos, mas podem ser generaJizadas. As erupções desa­
parecem à medida que a inflamação que as iniciou desaparece. A 

Ide pode se.r uma reação alérgica a fungos ou a algum antígeno 
criados durante o processo inflamatório. Quase todas as erupções 
disidr6ticas são incorretamente chamadas de Ides. O diagnóstico 
de uma Tde não deve ser fei to a meno.o; q ue haja um processo in­

flamatório agudo em um local distante e a Ide desapareça logo 
após essa inflamação aguda ser controlada. 

Figura 3·36 Reação Ide . Uma erupção vesicular aguda mais 
frequentemente observada sobre as faces laterais dos dedos. 
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ECZEMA: VARIAS APRESENTAÇÕES 

Eczema asteatótico 

O eczema asteatótico (eçzema craquelê) ocorre após ressec.a· 
mento excessivo, especialmente durante os meses de inverno e 
e.ntre os idosos. Pacientes com diátese atópica são mais propensos 
a desenvolver es...~ padrão distinto. A erupç.~o pode ocorrer em 
qualquer área da pele., mas é mais comumente observada nas fa­
ces anterolaterais da parte inferior das pernas. A parte inferior das 
pernas se toma seca e escamosa e apresenta acentuação das linhas 
da pele (xerose) (Fig. 3-37). Placas vermelhas com 6ssums super­
ficiais finas, longas e horizontais surgem junto com ressecamento 
e roçadura (Fig. 3-38). Padrões semelhantes de inflamação po­
dem surgir no tronco e nas extremidades superiores à medida que 
o inverno avança. lJma amostra <.orno porceJana rachada ou em 
"'mosaico"' de fissuras desenvolve .... ~e quando fissuras verticais pe­

quenas entram em contato a>m fissuras horizontais. O termo 
eczen1a aaquelê é usado para descrever adequadamente esse pa­
drão. A forma mais grave desse tipo de eczema apresenta uma 
acentuação do padrão descrito anteriormente, com fissuras hori· 
zontai-. profundas e largas que exsudam e frequentemente são 
purulentas (Fig. 3-39). Dor, e não prurido, é a queixa principal 
dessa doença. O ato de coçar ou o tratamento com loções secan· 
tes, como caJamina, agrava a inflamação eczematosa e leva à in~ 

fecção, com acúmulo de <Jostas e material purulento. 

TRATAMENTO. Os est.-igios iniciais são tratados como infla­
maç.;o eczematosa subaguda, com pomadas de corticosteroides 
tópicos do grupo III ou TV. A forma mais grave pode precis;ir ser 
tratada como eczema agudo. O trat.1mento envolve o uso de com­
pressas úmidas e antibióticos para remover a crosta e suprimir a 
infeç.ç.âo antes da aplicação de corticoste.roides tópicos do grupo 
V e de hidratantes. As compressas úmidas devem ser utilizadas 
apenas por um auto período de tempo (por 1 ou 2 dias). O uso 
prolongado de compressas úmidas re.-.ult.1 em ressecamento ex­
c.essivo. A hidratação da pele sec..1 durante e após o uso de corti­
c.o~'t.eroides tópicos é essencial. O uso de corticosteroides por via 
ora 1 deve ser evitado; a doença apresenta ex:ac.erbação em 1 ou 2 
dias após eles serem descontinuados. 

Figura 3-37 Eczema asteatótico (xerose). A pele é extrema­
mente seca, rachada e escamosa. Esse padrão aparece nos 
meses de inverno, quando o ar está seco. 
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Figura 3·38 Eczema asteatótico (xerose)_ Lavagem excessiva 
da pele seca pode resultar em rachaduras horizontais e para­
lelas. 

Figura 3-39 Eczema asteatótico (eczema craquelê). O resse­
camento excessivo na parte inferior das pernas pode, subse­
quentemente, tornar-se tão grave que surgem fissuras longas, 
horizontais e superficiais. As fissuras em seguida desenvolvem 
um padrão de porcelana trincada ou "pavimentação maluca" 
quando fissuras verticais curtas se conectam à fissuras hori­
zontais. 



Eczema numular 
O eczema numular é uma doença comum e: de a.usa de:sconhe­

àda que ocorre principalmente em indivíduos de meia-idade e 
em idosos. A lesão típica é uma placa Vt!lllldha em forma de moeda 

que tem em média 1 a 5 an de diâmetro (Fig. 3-40). As lesões 
podem ser pnlriginosas, e o ato de coç.ar muitas vezes toma-se 
habitual. Nes..~s casos, o termo neurodmnatite nurnulnr tem sido 

utiliz.1do. A piar.a pode tomar-se mais espessa, nparecendo vesíru­
las na superfície (Fig. 3-41); vesículas na tinhn, se pre.-.ente.'i, apa­
recem na borda. Ao contrário da escama e.<ipes~ e pmteada da 

psorfas~ es.,<Ca escama é fina e esparsa. O e.rite:m'1 na psoríase é 
mais escuro. Uma vez estabelecida a doença, as le.Wes podem 
tomar .. se mais numerosas, mas as lesões isoladas tendem a per­
manecer na mesma área e não aumentam de: tamanho. A doença 
E m01is grnve no inverno. O dorso da mão é: o local mais comu­
mente envolvido; geralmente apenas uma ou poucas lesões estão 
presentes (Fig. 3-24 ). Outtas áreas frequentemente envolvidas são 
as faces exten..oras de antebraços e pernas, ftanc,,s e quadris (Fig<. 
3-42 a 3-44). As lesões nesses outros locais tendem a ser mais 

numerosas. Uma forma extensa da doenço pode ocorrer subita­
mente em pacientes mm pele sec.a que é exposta a um f.inn11co ou 

Figura 3-40 Eczema numular. Esta forma de eaema é de 
origem indeterminada e não está necessariamente associada 
à pele seca ou atopia. Placas eczematosas redondas, em 
forma de moeda, tendem a ser crônicas e resistentes ao trata­
mento. 
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a uma substância químic.:"l irritativa, ou em pacientes que: apresen­

tam um processo ttzematoso atim em outro local, como a der ... 
matite de es1aSe na pane inferior da.• pernas. As lesões, nesses ca­
sos, são redondas. levemente eritematosas, secas, rachadas. 
superficiais e. normalmente confluentes.. 

O ci.do é variável, mas geralmente crônico, sendo que aJguns 
c.asos resistem a todas a$ te:ntatjva!( de uat.amento. Muitos casos se 
tomam inativos após vários meses. Ao; lesões podem reaparecer 
em locais anterionnente. envolvidos em c.'tsos recorrentes. 

TRATAMENTO. O trnromento depende do estágio da ativi­
dade; todos os estágios de inffnmação eczematosa podem e..-ttn.r 
presentes simultaneamente. As lesões vesiru.Jares venneJhas são 
tratadas como agudas; ns piaras descamativas vermelhas, como 
subagudas; e as habituais placas descamativas vermelhas, como 
inflamação eczcmatosa aônica. Portanto, os corticosteroides 
tópicos dos grupos 1 a V são intermitentemente usados. As espu~ 

mas tópiras de desonida ou dobf!'laSOI com conicosteroides 
podem ser espeàalmente efic;az.es. As espumas com uma base 
emolimte, não causam ardência. Pode-se tentar usar pomada de 
tacrolimus a O, l % isoladamente: ou associada a corticosteroides 
tópicos de maneira intennitente. 

Figura 3-41 Eczema numular. Placas eczematosas redondas 
formadas no tronco, nas pernas e nos braços tornam-se con­
fluentes. 
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ECZEMA NUMULAR 

Figura 3·42 Muitas placas redondas pequenas no tronco 
podem ser diagnosticadas de maneira equivocada como pso­
ríase ou tinha. 

Figura 3-44 A placa da es­
querda se assemelha a psoríase. 
A placa da direita tem escama pe­
riférica como a tinea. 
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Figura 3-43 Placas redondas grandes estão inflamadas e 
podem tornar-se secundariamente infectadas. 



~S RACHADOS E FISSURADOS 

APRESENTAÇÃO CÚNICA. Os pê< rachados e fissurados 
(dennatite das meias suadas, dennatite peridigital, dermatose 
juvenil plantar) são inicialmente observados com descamação, 
e,ritema, fi:i.sura e perda do padrão de cristas epidérmicas. A 
tendência a rachaduras graves diminui c:om n idade e desapa· 
rece por volta da puberdade. A idade média de início é 7,3 
nnOSi n idade média de remissão é 14,3 anos. O in ício é 
quando c.omeça o outono quando o ciima fi c..1 frio e meias 
grossas, sapatos ou botas imperme.íveis são usados. Cria·se um 
intutrigo anificiaJ quando meias úmida.s são mantidas em 
contato c.om as plantas dos pés. A pele em áreas de pressão, 
nos dedos e em regiões do meubuso fic.1 seca, quebradiça e 
descamativa e. em segtúda, 6ssurada (Fig. 3-45). A rachadura se 
estende pelas laterais dos dedos. Em seguida, toda a plant.i do 
pé pode ser envolvida; por vezes, as mãos também são acame· 
tidas (Fig. 3·46). 

A erupção dura todo o inverno, desaparece sem tratamento no 
final da primavera ~ previsivelmente,, reaparece no outono se· 
guinte. Oe."\Criçôes anteriores se referem a essa doença como pés 
at6picos do inverno em crianças, mas o nome foi nlterndo para in· 
cluir pac.ientes que não possuem dermatite atópica. A dennatite 
ntópic.1 dos pés e.m crianç.as é pruriginosa e ocorre no dorso dos 
dedos, geralmente poupando a superffcie planta~ O popel da 
otopia aindo não está definido. Crianças com pés rachados fissu­
rados queixam-se de ulceração e dor. Os indivíduos acometidos 

Figura 3-45 Pés rachados fissurados. Um estáglO inicial com 
eritema e rachadura nas áreas de pressão. 
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devem apresent.ir predisposição a rachaduras, porque seus hábi· 
tos de utilizar meias úmidas e bot.is impermeáveis não diferem 
dos das criançi.< não acometidas. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL o diagnóstico diferencial 
inclui psoriase, tinha de pé e dermatite de contato alérgici. O 
eritema na psoríase é mais esruro e as escama.\ soltam; as escamas 
nos pés rachados fissurndos s5o aderentes e a remoç.ão elas esc:.,1~ 
mas provoca s::tngr:imento. A tinha dos pés em crianças é rara. Pés 
com o e.aso raro de. 1richlJf11rycon n1brur11 familiar possuem uma cor 
marrom-c-Jaro e uma escn1naç50 fina. A formação de fis~'Uras é 
mínima e h<i pouca variaç.ão sazonal. A dermatite de cont.1to alér­
gica a rnlçados em geral acomete a fuce dorsal e não atinge "' 
plantas dos pés, os espaços interdigitais e as laterais dos pés. A 
erupção é de: cor vennelha viva e escamo.53.t não verme.lho-dara e 
rachado. 

TRATAMENTO. O tratamento é menos satisfatório. Conicoste· 
roides tópicos e hidratação proporcionam algum alívio. O• rorti· 
costeroides tópico..' do grupo 11 ou ITI são aplicados 2 vezes ao dia 
ou, prefe:rendalme.nte, com oclusão plástica na hora de dormir. A 
pomada T'rotopic:® pode ser eficaz. f'MID: 16681@0 Cremes hi­
dratantes são aplicados v.irias vezes ao dia, principalmente: logo 
após a remoção da!'! meias úmidas para manter a umidade:. Os pés 
não devem ser deixados úmidos dentro dos sapatos. Medid:is 
preventivas incluem a mudanç.a para calçados de couro lev~ após 
tirar os sapatos na e.,cola e trocar as me.ias de aJgodão l ou 2 veze.~ 
por dia. 

Figura 3-46 Um caso avançado de pés rachados no qual a 
superfície plantar inteira está gravemente seca e fissurada. 
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Tabela 3-4 Dermatoses Autoinfligidas e Autoperpetuadas 

Queixa derma-
tológica que é um Possíveis distúrbios 
sintoma psiquiátrico Caracteristicas psiquiátricos asso-
primário dermatológicas dados Diagnóstico Tratamento ,__ -
Parasitose psicogênica Erosões e cicatrizes focais Distúrbio de delírio, tipo A maioria dos pacientes Antipsicóticos (pirno2ida 
(delírios de parasitose) somático ou psicose hi- são mulheres com mais [Orap]) 

Pacientes convencidos de pocondriaca monossinto- de 50 anos 
que estl!o infestados e mática; distúrbio psicó- Antidepressivos podem 
que irritados com os mé- tico partilhado com outra ser usados para doença 
dicos porque •ninguém pessoa (folie à deux); dis- depressiva comórbida 
acredita neles" túrtiio depressivo impor- Ansiolíticos e hipnóticos 

tante com caracteósticas podem ser usados em 
psicóticas; esquizofrenia conjunto com antipsicó-
incipiente ticos em alguns casos 

>- -
Dermatite factícia Lesões cutâneas são in- Distúrbio de personali- A proporção de pacientes Abordagem empática, de 

teiramente autoinfligidas; dade, lesões cutâneas do sexo feminino para o apoio 
paciente nega sua natu- são um apelo por ajuda sexo masculino é de 4 

Nenhum na maioria dos reza autoinfligida 
Distúrbio de estresse pós-

para 1 
casos 

Ampla gama de lesões, bo- traumático Surgimento súbito de le-
Antipsicóticos e antide-lhas, úlceras, queimaduras 

Descarte abuso sexual e 
Sões 

pressivos podem ser usa-
Padrões bizarros não típi- infantil •ttistória sem sentido•; dos no transtorno does-
cos de qualquer outra 

Depressão, psicose, 
paciente não consegue tresse pós-traumático 

doença descrever como a lesao 
transtorno obsessivo- evoluiu 

Frequentemente um compulsivo, fingimento 
diagnóstico de exdusão de doença e síndrome de 

Adolescentes, adultos jo- Munchausen 

vens -Escoriações neuróticas e Possivelmente iniciada Depressão, transtorno Excluir causas sistêmicas Abordagem empática, de 
acne escoriada por doença cutânea pru- obsessivo-compulsivo, de prurido apoio 

riginosa traços perfeccionistas, 
Paciente admite natureza Antidepressivos, especial-presença de estressor psi-

Autoescoriação repetitiva cossocial significativo em autoinftigida mente ISRS; fármacos 
- páciente admite natu- 33-98% dos pacientes ansiolíticos e antipsicóti-
reza autoinfligida cos podem ser usados 

Escoriações lineares em 
Problemas de imagem como terapias adjuvantes 

áreas alcançadas com fa-
corporal, incluindo trans- quando indicado 
tornos alimentares, na 

dlidade acne escoriada 
Grupos de cicatrizes re-
dondas ou lineares ,_ -

líquen simples crônico Criado e perpetuado por Nenhuma psicopatologia Biopsia mostra inflama- Corticosteroides tópicos 
constante coçar e esfregar conhecida ção eczematosa ou lem- e oclusão plástica 

Placas ovais muito espessas Desencadeado por es-
bra psorfase 

Fita de Cordran# Nota 

Em geral apenas uma lesão 
tresse do revisor científico: Não 

disponível no Brasil.# 
Prurido intenso Corticosteroide intrale-
Duração indefinida sional 

Recorre com frequência 

Prurigo nodular Nódulos pruriginosos de Prurido intenso interfere Biopsia mostra epiderme CortiCOSlerôides intralesionais 
0,5 a 1 cm nos braços e nas atividades diárias e muito espessa e hiperpla-

Crioterapia nas pernas; permanece no sono sia das fibras nervosas 
por anos Excisão 

Creme de capsaicina 

Pomada de calcipotriol 

Adaptado de Gupta AK, Gupta MA: Dermatol C/iri 18(4), 2000 PMID: 1105937; Gupta MD, Gupta AK: J Am Acad Dermato/ 34:1030, 1996. 
PMID: 8647969. 
ISRS, inibidores seletivos de receptaçâo da serotonina. 
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DERMATOSES AUTOINFLIGIDAS 

Inúmera.< doença\ de pele são gerada• ou perpetuadas pda mani­
pulaç!lo da superfíàe da pele (Thbela 3-4 ). Os pacientes podem 
beneficiar-se tanto de aúdado dermatológico quanto psiquiá­
trico. As de.nnatoses autoinfligidas mais comuns r.!io discutidas 
aqui. 

Uquen simples crônico 

Líquen simples crônico (Figs. 3-47 a 3-54 ), ou neurodermatite 
circunscrita, é um:a erupção ec.zemat.os..1 criada pelo hábito de co­
çar uma única :írea localiz:ida. A doenç.a é mais comum em aduJ. 
tos, mas pode ser observada em criança.<11. A, áreas mais comu· 

mente afetadas são aquelas que são faàlmente alo mçadas. Essas 
áreas est.\o listadas no Quadro 3-7, em ordem aproximada de 
frequéncia. Os paàentes sentem grande pr.w:r no alívio advindo 
do ato de roçar freneticamente o local inflamado. A perda dessa 
sen~ação de prazer ou o contínuo hábito subconsciente de coçar 

pode explirnr porque essas erupçõ.,. ocorrem com fttquência. 
Uma placa típica é localizada e apresenta pouca tendência a 

aume:nta_r com o tempo. As pápulas verme.lhas coalescem, for· 

m::indo urna placa e.wessa, eritemato.~1, e descamnti\1':1 com ac:entu· 
ação das linhas cutâneas (liquenificação). O líquen simple.' crônico 
é uma doença ec:zematosa crônica, mas mudanç:is ;igudas podem 

Figura 3-47 Líquen simples crônico da vulva. As linhas cutâ­
neas s~o marcadamente acentuadas devido a anos de fricção 
e coçadura. 
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Quadro 3· 7 Uquen Simples Crõnlco: Áreas mais Comumente 
Acometidas Listadas em Ordem Aproximada de Frequência 

Porção inferior externa da parte inferior da perna 
Escroto, vulva, regia<> anal e púbis 
Punhos e tornozelos 
Pálpebras superiores 
Dorso (líquen simples da nuca) e lado do pescoço 
Orifício da orelha 
Antebraços extensores próximos do colovelo 
Dobra por trás da orelha 
Nódulos de quem belisca o couro cabeludo 

resultar da sensibilização com medicação tópica. Escama úmida, 
som, crostas e pú.1'tulas s3o sinais de infecção. 

O líquen •imples da nuca ocorre quase que exclusivamente em 
mulheres que alcançam a parte de trás do pescoço em siruações 
de estres.'le (Fig. 3-51 ). A doença pode disseminar para além da 
placa inicial bem definida. Esrama sera ou úmida difi.L-ça, crosta.\ 
e erosões estendem-se da pa.rte posterior do couro cabeludo para 
além do pescoço. A infecção secundária é comum. NódtUos, em 
geral com menos ele 1 cm e espalhados aleatoriamente no couro 
cabe.ludo, O<'..orrem em pn<'jentes que frequentemente "beliscam" 

o couro <'.aheludo; podem haver poucos ou muitos nódulos. 

Figura 3-48 Escoriações anais. O ato de coçar produziu ero­
sões focais e espessamento da pele ao redor do ânus. 
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L(QUEN SIMPLES CRÔNICO 

Figura 3-49 Placa espessa esteve presente durante muitos 
anos. Corticosteroides tópicos potentes melhoraram a erup­
ção, mas a placa rapidamente reapareceu após reinício do ato 
habitual de coçar. 

Figura 3-50 Esta placa localizada de inflamação eczematosa 
crónica foi criada por fricção com o calcanhar oposto. 

Figura 3-51 Uquen simples da nuca ocorre quase exclusivamente em mulheres que coçam a parte 
de trás do pescoço em situações estressantes. 

116 



Eczema e Dermatite das tvlãos Capítulo 

L(QUEN SIMPLES CRÔNICO - ESCROTO 

Figura 3-52 A pele é espessa e linhas cutâneas são acentuadas, ao contrário da pele adjacente es­
crotal. 

Figura 3-53 Duas áreas lineares são beliscadas e coçadas, fazendo com que a pele fi­
que muito grossa. O paciente coça durante o d ia e enquanto dorme. 

Figura 3-54 Toda a parte anterior do 
escroto foi liquenificada. 
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PRURIDO VULVAR CRÔNICO 

As mulheres que têm prurido vulvar crônico geralmente têm 
eczema. O grau de prurido pode não corresponder à aparência da 
pele. O ato de coç.ar desencadeia um ciclo que toma a pele áspera, 
eritematosa e irritada, produzindo mais prurido. Uquen esc.le­
roso_, dermatite de contato, líquen plano, psoríase e doença de 
Page.t são outras r.ausa.-. de prurido. Em geral, um ciclo de 2 a 4 

semanas de um cortic<>steroide do grupo I é muito e.fic..1z. 

SINDROME DO ESCROTO VERMELHO 

O líquen simples do escroto é um achado comum, e a pele es· 
pessa com marcas cutâneas acentuadas é típica. AJguns pacientes 
apre.sentam eritema persistente na met.ade anterior do e.~oto que 
pode envolver a base do pênis (Fig. 3-55). Há prurido persistente, 
ardência ou dor. A causa é desconhecida, e é resistente ao trata­
mento. Alguns homens apresentam eritema anterior do escroto e 
não apresentam sintomas. Essa é uma variante do padrão. 
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TRATAMENTO. O paciente deve primeiramente entender que 
a erupção não desaparecerá até que eJe pare de coçar e esfregar, 
me.uno que levemente. O ato de coçar frequentemente ocorre 
durante o sono, podendo a área acometida ter de ser coberta. O 
líquen simples crônico é um eczema crônico e deve ser tratado 
como descrito na seç.1o sobre inflamaç..io eczematosa. As espumas 
de dobetasol são muito eficazes e podem ser utiJizadas para a.-. 
lesões no pescoç<>, pernas, punhos, tornozelos e vulva. O trata­

mento da região anaJ ou da prqçi atrás da orelha não requer 
cortico~'teroides tópicos potentes, c<>mo ocorre com outras formas 
de líquen simples; pelo contrário, essas áreas intertriginosas res.­
pondem aos grupos \T ou \TJ de corticosteroides tópicos. O líquen 
simples da nuca, devido à sua localização, é difícil de tratar. A 
inflamação que se estende até o couro cabeludo pode ser tratada 
com um gel de corticosteroide d<> grupo JT, como fluocinonida 
aplicada 2 vezes ao dia. Áreas úmidas e secundariamente infecta­
das respondem a antibi6ticos orais e soluções esteroides tópicas 
(p. ex., solução de dobetasol). Deve-se considerar um ciclo de 2 a 
3 semanas de prednisona (20 mg, 2 vezes ao dia) quando o couro 
cabeludo bastante inflamado não responde rapidamente ao trata­

mento tópico. Os nódulos causados pelo ato de coçar o couro 
cabeludo podem ser muito resistentes ao tratamento, exigindo 
injeções intraJesionais mensais de acetonida de triancinolona { 10 
mg/mL). A toxina botulínica A injetada por via intradérrnica em 

Figura 3-55 A fricção da parte anterior do escroto causou 
eritema persistente, mas não liquenificação. 



lesões liquenificndas pode bloquear a liberação de acetilcolina e 
controlar o prurido. 

Prurigo nodular 

O prurigo nodular t! uma doença rara e de cau.'13 desronhecida 
que pode ser considerada uma forma nodular de líquen simples 
crônico. Há prurido in1r.11ávd. AJsanelha-se aos nódulos dec.or­
rentes do ato de coçar o coum cabeludo, exceto pelo futo de que 
os nódulos, em urna quantidade pequena de até 20 ou mais, estão 
distribuídos aleatoriamente sobn: as f.aces extensoras de braços e 
pernas (Fig>. 3-56 e 3-57). Eles são criados pela repetição do ato 
de coçar. Os nódulos são vermelhos ou marrons, duros e em 
fonna de aípul~ rom uma s:uperffcie lisa, com crostas, ou enru· 
gada; eles têm de 1 a 2 an de diâmetro. A hipertrofia dos nervos 
cutâneos papilare:s cb derme é uma caraae:rístic.a relati\'amente 
constante. As queixas de prurido variam. Alguns paáente.• afir. 
mam que não há prurido e que o ato de coyir é somente habitual, 
enquanto outros se queixam de que o prurido é intenso. 

Figura 3-56 Prurigo nodular. Nódulos duros, espessos, ge­
ralmente presentes nas superfícies extensoras dos antebraços 
e pernas, devido ao ato crônico de beliscar. 
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TRATAMENTO. O prurigo nodular é resistente ao traL1mento 
e permanece por muitos anos. Tal como ricontece com os nódulos 
decorrentes do ato de coçar o couro cabeludo, injeções intrnlesio­
nais repetidas de corticosteroide podem ser efimzes. A excí<ão de 
nódulos isolados às '-.zes é útil. Criotempia às vezes é hem-sur.e­
dida. A capsaicína a 0,025% e capsaiána a 0,075% HP (creme 
Zostrix-HP) interfere na percepção de prurido e na dor pela deple­
ção de neurope:ptídeos em pequenos nervos sensoriais cutâneos. 
A aplicação do creme de 4 a 6 w:u:s ao dia por •té 10 meses n:sul­
tou na cessação da ardência e do prurido. As lesões cicatrizam 
gradualmente. O uso de cakipotrieno tópico com conicoS1eroide 
tópic.o em combinação ou sequencialmente tem sido dicaz. Oa­
cobriu·se que a naltrexona (50 mg por dia), um antagonista opiá­
ceo ativo por via oral, é uma terapia eficaz contra os sintomas 
pruriginosos em muitas doenças. Ciclosporin• oral (3 a 5 mg/kg/ 
dia) foi eficaz em um estudo. PMTD 184450<>? A g;ibapentina 
tem sido utilizada em casos n:sistentes. l'MID: 1808MIJ1 Depn:s­
são e experiências dissociativas podem estar ligados a essa do­
ença, podendo ser apropriado um encaminhamento psiquiátrico. 

Figura 3-57 Prurigo nodular. P~pulas espessas e escoriações 
lineares são as características tanto do prurigo nodular como 
das escoriações neuróticas. 
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Escoriações neuróticas 

As escoriações neuróticas são lineares e induzidas pelo paciente. 
Os pacjentes esc.avam a pele para aliviar o prurido ou para extrair 
pedaços imaginário,o;: de material q ue pensam estar incrustados na 

pele ou saindo de.Ja. C..oçar e causar escoriaçõe.o;: se tomam rituais 
compulsivos. A majoria dos pacientes tem consciência de q ue eles 
mesmos criam as lesões. Os transtornos psiquiátricos mais consis­
tentes relatados são carac:terístic.as perfeccionistas e compulsivas; 
os pacientes manifestam agressão reprimida e comportamento 
autodestrutivo. Depressão, transtorno obsessivo-compulsivo, an~ 

siedade,. t ranstornos somatofonnes, mania, psicose e uso abusivo 

de drogas também têm sido as..~ocjacJos ao prurido. Pensamentos 
recorrentes e intrusivos levam e.o;:coriar a pele compulsivamente. O 

transtonto obsessivo-compulsivo é uma <.omorbidade comum. A 
escoriação é precedida pelo aumento da tensão e da ansiedade, 
seguida por gratificação ou alívio quando se escoria a peJe. 

ASPECTO CLINICO. Os atos repetitivos de coçar e e.'l<:avar 
produzem desde pouc.as até centenas de escoriaç.ôes, todas as le­
sões tem tamanho e forma semelhantes. Elas tendem a ser agru~ 

padas em áreas que são facilmente aces.-;íveis, <.orno as superfícies 
extensoras de braço..s e perna. .. , abdome., coxas e parte superior das 
costas e ombros, sendo que a face é o local mais comum (Fig. 
3-58 a .3~60 ). Es.~as lesões variam de poucas a várias centenas e 

apresentam tamanhos que variam de poucos milímetros a vários 
centímetros. A retirada recorrente das r.rostas atrasa a cicatrização. 
Grupos de cicatrizes brancas cercadas por hiperpigmentação mar~ 
rom são típicas; a sua simples presença pode indicar di6ruJdades 
pregressas. 

.. 

.. 
Figura 3-58 Escoriações neuróticas. As lesões aparecem em 
qualquer área do tronco e dos membros que seja facilmente 
alcançada. 
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TRATAMENTO. O uso de corticosteroides tópicos do grupo 1 
aplic.ado..~ 2 vezes por dia ou corticosteroides tópic.os do grupo V 
sob orJusâo com plástico combinados com antibiôticos sistêmi­
cos produz resultados gratificantes. As lesões resistente.-. s.'io trata­
das com injeções intrnlesionais mensais de acetonida de trianc:i­
nolona (Kenalog 10 mg/mL). Hidrataç.'io frequente e lavagem 
pouco frequente com sabonetes suave.~ apenas devem ser incenti­
vadas quando as áreas c-jrntrizarem. Os pacientes devem tentar 
substituir o ritual de atritar a pele pelo ritual de aplic..1r hidratan­
tes. Relatou-se que uma abordagem empática, de apoio, é signifi. 
cativamente mais eficaz do que a psicoterapia o rientada por insi· 
g11ts, que fTequentemente agrnva os sintomas. O enc.aminhamento 
para um psiquiatra é apropriado para paàentes que não têm su· 
cesso na abordagem de apoio. Aqueles com depressão podem ser 
tratados com inibidores seletivos de recaptaç.1o da serotonina 
(JSRS), inibidores .seletivos de rerapt.aç.1o da serotonina e norepi· 
nefrina (ISRSN), antidepressivos triádicos (ATC), doxepina e 
psicoterapia. Os transtornos obse.~ivos compulsivos são tratados 
com ISRS, ISRSN, ATCeterapia comportamental. PM/D: 18318883 

• 
Figura 3-59 Escoriações neuróticas. Envolvimento grave de 
parte superior do dorso. O ato de beliscar causa erosões rasas 
e cicatrizes pequenas e redondas. Cicatrizes lineares e longas 
ocorrem devido às escoriações profundas . 

Figura 3-60 Escoriações neuróticas. Cicatrizes profundas 
ocorreram após longos períodos de manipulação agressiva. 



PARASITOSE PSICOG~NICA 

Os pacientes com parasito.'ie ps·icogênira (delírio de parasitose) 
acreditam que estão infestados de parasitas. Elas mudam de um 
médico para outro à proa.ua de alguém que acredite neJes. Uma 
variedade de distúrbios psiquiátricos pode e.\1:ar associada a esse 
distúrbio, mas sugerir encaminhamento psiquiátrico pode ofen. 
der o paàente. lJma relação de ajuda terapêutica é essencial 

O DELfRIO. Os pacientes relatam ver e sentir parasitas. O envol­
vimento de orelhas, olhos e nariz é comum. Eles se apresentam 
com o sinaJ da ""caixa de fósforos"', no qual pequenos pedaços de 
pele escoriada, sangue seco, detritos ou partes de insetos são tra· 

zidos em caixas de fósforos ou outros recipientes como "'prova• 
de infestação. Os líquidos corporais nos quais acham que há pa­
rasitas são apresentados em frascos. Agentes de controle de pragas 
podem ter sido contratados para livrar a casa de parasitas. 

A PELE. P.scoriações e úlceras e cicatrizes lineares são comuns 
em áreas de fácil acesso de antebraços, pernas, tronco e face (Fig. 
3·61). 
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CLASSIFICAÇÃO. Classifirnm-se os paciente.' com parasitose 
psicogênic.a em quatro grupos: ansiedade/hipocondria, ansie· 
dade/ bipocondria com depres.<âo, delírio de infestação parasitária 
e delírio de infestação parasitária com depressão. Pacientes que 
sofrem de ansiedade/hipocondria podem acreditar que estão in· 
festados por parasitas, mas também podem expressar dúvida 
quanto à sua infestação, demonstrar o receio de '°"ficar louco"' e 

concordar que os parasitas podem não estar presentes. Os pacien· 
tes com ansiedade/hipooondria e depressão podem concordar em 
submeter.se a uma avaJiação psiquiátrica. Os pacientes que têm 
um verdadeiro delírio estJio convencidos de que têm uma infesta· 
ção para.-.itária que nenhum médico consegue encontrar; esses 
pac-jente.-. podem ter uma depressão subjacente grave. 

ADMINISTRAÇÃO. A maioria dos pacientes com doença de 
curta duração pode ser curada por sugestão; o restante tem um 
delírio verdadeiro. Os pacientes com sintomas por mais de 3 me· 
se.-. geralmente não são rurados apenas por sugestão. Ouça e 
mostre preorupaçiío; examine a pele com aumento e prepare ras· 
pagens; descarte uma verdadeira infestação. Ácaros de animais e 
ave.~ e es.cabiose podem realmente estar presentes. Não sugira que 
o diagnóstico é e\ridente na primeira consulta. A segunda consuJta 
pode ser demorada. Pegue as amostras trazidas pelo paciente e 
guarde.as para avaliação posterior. Realize um exame abrangente 
e ouç.a para detectar indicadores de depressão. Depois de duas ou 
mais consuJtas, os pacientes podem sugerir que "'isso tudo está na 
minha cabeça."' Nes..'*! momento, explique que alguns pacientes 
na verdade veem e sentem parasims que não são reais. Explique 
que isso é urna doença que acomete pessoas sãs. O médico pode 

sentir que o paciente duvida da existência da infestaç.llo (ou seja, 
a crenyi pode ser abalada). O paciente, ent.'ío, recebe um benzo­
diazepínico para ajudar com a ansiedade durante a espera até a 
próxima consuha 2 semanas depois; sugere·se um encaminha· 
mento psiquiátrico nessa consulta de acompanhamento após 2 
semanas. 

Os paciente.<li ruja crença é inabaJáveJ são considerados como 
portadores de um transtorno delirante. Sugira enc.aminhamento 
psiquiátrico. Explique que muitos outros pacientes com sintomas 
semelhantes foram ajudados por esse tratamento e que o medica· 
mento pode ser tomado como um .ote.'ite terapêutic-n"'. Os antipsi· 
cóticos (p. ex., pimozida, risperidona, olanzapina, quetiapina) 
em geraJ são prescritos pelo psiquiatra. 

Figura 3-61 Parasitose psicogênica. Tentativas de a rrancar 
"besouros" da pele produzem erosões focais em á reas de fá· 
cil acesso, tais como braços e pernas. 
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DERMATITE DE ESTASE E 
ULCERAÇÃO VENOSA: S(NDROMES 
PÕS-FLEBITICAS 

Dermatite de Estase 

ETIOLOGIA. A dermatite de esta.o;e é uma erupç.io •czematosa que 

ocorre nt1 pane inferior das pemac; em aJguns paàentes e<>m insufici­
ência vonos.1. A dermatite pode ser aguda, su baguda ou crônica e 

reoorrent., podendo ser ammpanhada por ukemçi'io. A maioria cios 

pacimle.-ç com in.~ufidênàa venosa não desenvolVt!. dermatite, o que 
sugm: qw: futores genéricos ou ambientais podem desempenhar um 

papel. A rnZ!o para sua ocorrência é desconhecida. Alguns tôn espe­

rulado que da representa uma resposta alétgica a um antígeno de 
proteína epidérmica criada amn.is do aumento da preMão hidrostá· 

ria. enquanto outros acreditam que a pele está comprometida e é 
mais susttd\"d à irritação e ao traumatismo. 

ALERGIA A AGENTES TÓPICOS. Os pacientes com derm•· 
tite de est"ase têm reações signi6ca.tivamente mais positivas 
quando submetido.~ a teste de contato com componentes de ;,gen­

tes tópicos anteriormente u tilizados. As medic..1ções tópic.1s q ue 

contêm potencinis sensibilizadores como lanolina, benzo~ína, 
pnrnbenos e neomicina devem ser evitadas por pacientes com 

doença de est.1se.. AJergia aos corticosteroide.'i em medicações tó­

picns também é po..sível. 

Figura 3·62 Dermatite de estase em um estágio inicial. Eri· 
tema e erosões produzidos por escoriações sllo mostrados. 
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Tipos de inflamação eczematosa 

INFLAMAÇÃO SUBAGUDA 

A inftamação subaguda geralmente começa nos meses de inverno, 

quando as pernas ficam seas e desc.1mativas. A coloração mar· 
rom da pele (hemossiderina) pode ter aparecido lentamente du­

rante os meses (Fig. 3 -62). O pigmento féniro é deixado após a 
de.~integração dos eritródtos que extravasar das veias devido ao 
aumento da pre.~são hidrostática. O ato de coç.ar induz prime.i ra .. 

m ente uma inflamaç.ão eczematosn suhaguda e, em seguida, uma 

inflamação crônirn. As tentativas de :tutotraL1mento com loções 
de secagem (calamina) ou potenciais sensibilizadores (p. ex., 

medicamentos tópicos contendo neomicina) exacerbam e pra. 

longam a inflamação. 

INFLAMAÇÃO AGUDA 

Uma placa """"elha. superlicial, e pruriginosa pode SUJgir na 

parte inferior da perna. EMe procesw agudo pode ser uma inlla­
mação ec.zematosa, uma ceJulite ou ambos. Surgem gotejamento 

e crostas (Fig. 3-63). Uma erupçilo vesicular (reação Ide) nas pal· 

mas das mãos, no tronco e.jou nas extremidades por vezes acom· 
panha essa inAamação aguda. A inflamaç.;o respo nde a antibióti· 

cos sistêm icos, compressas úmidas e r.ort.icoste.roide.~ tópicos dos 

grupos ITT a V. As compressa." úm id:ls devem ser interrompidas 
antes que ocorra um re.\Sec:a.mento excessivo. A reação Idedesapa· 

rece espontaneamente a. medida que o loc:.,I primário melhora. 

Figura 3-63 Dermatite de estase (inflamação grave). Placa 
eritematosa pruriginosa pode subitamente desenvolver infla­
mação aguda e/ou celulite. Exsudação, crostas e fissuras po­
dem ser extensas. 



INFLAMAÇÃO CRÔNICA 

Os ataques recorrentes de inflamação mais tarde: comprometem a 
áru pouco vascularizada, tomando a doenyi aônica e recorrente 
(Fis-. 3-64 e 3-65 ). A apresentação típica é uma placi àanótica 
vermelha sobre o maléolo medial. Uma lib!O$e após inffamação 

crônica leva ao espessamento permanente da pele. A superfície da 
pele na\as áreas irreversivelmente alteradas pode ter urna aparen .... 

C'jn inr.hnd.i de a-pedras de calçamento", que resulra dt:. fibrose e 
estnse venosa e linfática. A pele çontinua espessa e difusamente 
marrom-escura (hiperpigmentação pós-inflamatória) durante os 
perlodos de quie.o;cência. 

Figura 3·64 Dermatite de estase. Eczema infectado grave, 
doloroso, exsudativo e gotejante com crosta úmida. Antibióti­
cos orais e compressas frias são o tratamento iniá al, seguidos 
em poucos dias por cremes ou pomadas tópicos de corticos· 
te<oides dos grupos li a V. 
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TRATAMENTO DA DERMATITE DE ESTASE 

Corticosteroides tópicos e compressas úmidas. o 
estágio iniàal superficial seco é tratado como inflamação ex:zem.>­
tosa subaguda com cremes de corticosteroides tópims do grupo II 
a V ou pomadas e aemes hidratante.s ou loções. Os antibióticos 
orais (geralmente aqueles ativos contra estafilocccos, p. ex., cefulos­
porina) aceleram o desaparecimento rnso haja presença de celu­

lite. A inflamação exsuWitivn úmida e as úlceras úmid'ls respon­
dem a compres~as úmidas mornas de solução de Buro\Y ou 
apenas a soro fi:iiol6gíco ou água durante 30 a 60 minutos vtiria., 
vezes por dia. A.;;;. r.ompress<is úmidas suprimem a inflamação en­

quan to desbridam a ú lcera. A crosta aderente pode ser ruidadosa­
mente liberada com tesoura de ponta romba. Corticosteroides 
tópicos do grupo V são aplirados na pele ecz.ematosa na periferia 

da úlcera. Os paóentes devem ser advertidos de que cremes este­
roides colocados sobre a ú1C1'ra interrompem o processo de cica­

trização. A elevaç\o das pernas incentiva a àcatrização. 

Figura 3·65 Estase durante um período de meses a anos, 
frequentemente resulta em coloração permanente marrom da 
pele . 
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Olceras venosas da perna 

Os três principais tipos de úlceras dos membros inferiores são 
venosa, arterial, e neuropática (Thbela 3-5). A maioria das úlceras da 
perna é venosa; as úlceras nos pés são mais frequentemente cau­
sadas por insuficiência arterial ou neuropatia. A maioria das úlce­
ras venosas está loc.aJizada sobre o maléolo medial e muitas vezes 
elas são maiores do que outras úlceras. O diabetes é uma condi­
ção subjacente comum. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL Muitas doenças provocam 
úlceras nas pernas (Quadro 3-8). Realize a biopsia (carcinomas 
basoc.eluJares, carcinoma de células escamosas) e a at.ltura (fun­
gos, mic.obactérias atípicas) de úlceras crônicas que não respon­
dem à terapia convencional. Vasrulite, piodenna gangrenoso, ar­
trite reumatoide e lúpus eritematoso sistémico podem ser 
associados a ú lceras nos membros inferiores. 

FISIOPATOLOGIA. A perna tem veias superficiais, comuni<.an­
tes e profundas. O sistema supe.dicial contém as veias safenas 
longas ( mediais) e curtas (laterais). A• veias perfurantes entram 
em contato com as veias superficiais até o sistema venoso pro­
fundo. Normalmente o sangue flui do sistema superficiaJ para o 

Tabela 3-5 Os Três Tipos Comuns de Úlceras de Perna 

Venosa -
localização da úlcera Maléôlo medial; traumatismo ou 

infecção por localizar úlceras la-
teralmente ou mais proximal· 
mente ,_ 

Surgimento da úlcera Bordas rasas, irregulares; a base 
pode ser inicialmente fibrinosa, 
mas em seguida desenvolve te· 
cido de granulação 

Exame fisico Veias varicosas, edema na perna, 
atrofia branca, dermatite, lipo-
dermatosderose. alterações píg· 
mentares, púrpura 

Sintomas frequentes Dor, odor e drenagem copiosa da 
ferida; prurido 

Ra~o da pressão arterial tomo- >0,9 
zelo-braço (índice tornozelo/ 
braço [ITBD medido por ul!ras-
sonografia Doppler 

Fatores de risco Trombose venosa profunda, lesao 
significativa da perna, obesidade 

Complicações Dermatite de contato alérgica, 
celulite 

Dica de tratamento Terapia de compressão, elevaçao 
da perna 

profundo. Hipertensão venosa ('~insufic-jência venosa crônica .. ) 

ocorre se quaJquer uma das válvulas sofre uma disfunç..;o, uma 
trombose bloqueia o sistema profundo ou há fuJha no bombea~ 

mento do músculo da pantnrrilha. O aumento da pressão causa 
d ifusão das sub!l."tâncias, como a fihrina, para fora dos c-.apilares. O 
tecido fibrosado pode predispor o tecido à ulceraçlío. 

ETIOLOGIA E LOCALIZAÇÃO. Insuficiência venosa seguida 
de edema é a mudança fundamental que predispõe à dermatite e 
à ulceração. A insuficiência venosa ocorre quando o retomo ve. 

noso nas ve.ias profundas perfurantes ou nas veias superficiais é 
prejudicado pela dilatação das veias e pela disfunção valvar. A 
trombotlebite venosa profunda, que pode ter sido assintomátirn 
no início, é o precursor mais frequente de insufiáência venosa da 
parte inferior da perna. O sangue se arumula no sistema venoso 
profundo e provoca hipertensão venosa profunda e dilatação das 
perfurantes que ligam os sistemas venosos superficial e profundo. 
A hipertensão venosa é entJío transmitida para o sistema venoso 
super6áal As maiores perfurantes s.1o posteriores e .superiores 
aos maléolos medial e lateral Essas são as mesmas áreas onde a 
dermatite e a ulceraç.;o são mais prevalente.-.. As varicosidades 
.superfiáais isoladas não estão suscetíveis a produzir insuficiência 
venosa. 

Arterial Neuropática -
Distal, sobre proeminências ós- Pontos de pressao nos pés 
seas; traumatismo pode localizar (p.ex., junção do hálux e da su-
úlceras proximalmente perfície plantar, cabeça do me-

tatarso, calcanhar) 
- -

Borda redonda ou em saca-bo· Calos circundando a ferida e 
cado, bem demarcada; base bordas solapadas são típicos; 
amarela fibrinosa ou verdadeira bolha, hemorragia, necrose e 
escara necrosada; exposição de exposição de estruturas subja· 
osso e tendão pode ser obser- centes são comumente observa-
vada das 

Perda de pelos; pele brilhante e Sem sensaçao ao monofila· 
atrófica; unhas dos dedos dos mento; reabsorção óssea, dedos 
pés distróficas; pés frios; ruído dos pés em garra, pé chato, ar-
f emoral; ausência ou diminuição ticulaçóes de Charcot 
dos pulsos; tempo de reenchi· 
mento capilar prolongado 

Claudicaçao, dor isquêmica em Adormecimento, ardência, pa· 
repouso restesia dos pés 

ITB "" O, 7 sugere doença arterial; Normal, a menos que associada 
a calcificaçao de vasos produz a componente arterial 
leituras Doppler falsamente altas 

Diabetes, hipertensão, taba- Diabetes, lepra, geladura 
gismo, hipercolesterolemia frosfbite 

Gangrena Osteomielite subjacente 

Pentoxifilina, avaliaçao de cirur· Desbridamento cirúrgico vigo-
gia vascular se ITB .; 5 roso, evitar pressao 

De Valencia IC et ai: J Am Acad Dermatol 44:401, 2001. PMID: 11209109 
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MANIFESTAÇÕES CÚNICAS. A ulceração E quase inevitável 
depoi$ que a pele 6ca espessa e a circulac;lo comprometida. A 

ulceração pode ocorrer espontaneamente ou após crnumatismos 
mlnimm (Fig. 3-66). A úlcera pode pennanear pequena ou au­
mentar rapidamente, sem qualquer traumatismo adicional. Há 
presença de dor maçante e constante, que melhora com a elevaç.'io 
da perna. A dor decorrente de úJceras isquêmir:as é m~\is inten.sa e 

nno melhom com a elevação. 
A.o:. lílcerns têm uma borda distin ta ou incli nad:l e são profun­

das ou su pe.Tfic:.ia is. A remoção de crostas e detritos reveh1 wna 
b;,,se úmida, com tecido de granulaçiío. A base e a pele circun­
dante são frequentemente infectadas. A cicatrizaçao é lenL1, de­
morando v:lria.s semanas ou meses. Após a cicatrização, não é raro 
observar as úlceras retomarem rapidamente. A., úlcerns s..io subs­
tituídas por cicatrizes esclerosada\ branco-marfim. A~u da dor 
e: da inconveniência do tratammto, a maioria dos pacientes tolera 

bem a doença e mantém-se deambulante. 

Figura 3-66 A pele é difusa mente vermelha, espessa e 
presa por fibrose. Ocorre ulceração com traumatismo mais 
leve. 
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' Quadro 3-8 úlceras das Pernas: Diagnóstko Diferendal 

Venosas 
Síndrome pós-ftebltica 
Malformação anenovenosa 

Arterial 
Aterosderose 
Embolia de colesterol 
Tromboangiite obliterante 

Linfático (linfedema) 

Neuropático 
Diabetes 
lesões medulares 
Tabes dotsalis 
Vasculítica 
Atrofia branca 
Vascuite por hipersensibilidade 

Hematológica 

Anemia falciforme 
Talasse mia 

Traumática 

l úpus eritematoso 
Vasculite nodular 
Polianerite nodosa 
Artrite reumatoide 
Esderodennia 
Granulomatose de Wegener 

Queimaduras (térmicas, radlaçao) Factlcia 
Frio Pressa o 

Neoplásica 

Carcinoma basocelular 
l infoma cutAneo de célula T 
Tumores metas!AbCOS 

Metabólica 

Diabetes 
Gota 

Infecções bacterianas 

Ectima gangrenoso 
Furúnculo 
Gram-negativas 

Infecção fúngica 

Fúngic.a profunda 
Granuloma por Trichophotoon 

Infestações 
Pie.adas de aranhas 
Protozoários (leishman1a) 

Paniculite 

Necrobioselipoídoca 
Necrose pancreática go<durosa 
Doença de Webe<-Chnstian 

Outros 

N robiose lipofdic.a 
erma gangrenoso 
oidose 

Sarcoma (p.ex., Kaposi) 
Carcinoma espinocelular 

Micobacterianas 
Embolia séptica 
Sifilis 
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ALTERAÇÕES NA PELE CIRCUNDANTE. o edema é um 
achado comum; geralmente é depressíveJ e des.apareç.e à noite 
com eJevação. Edema crônico, traumatismo, infecção e inflama· 
ção levam a fibrose do tecido subrut.i.neo, conferindo à pele uma 
característica 6nne, não depressível e '°"lenhosa•. A necrose gordu. 
rosa pode acompanhar a trombose das veias de pequeno porte.. 
podendo ser essa a alteração subjacente mais importante que 
predispõe à ulceração. A uJc.eraç.ão e a necrose gorduros..1 recorren· 
tes estão assoáadas à perda de tecido subcutâneo e a uma dimi­
nuição na órcunferência da parte inferior da perna (lipode.anato. 
e.-.clerose). A doença avanç.ada é representada por uma '°'perna de 
garrafa invertida", em que a perna proximal incha devido à obs· 
truç.âo venosa crônica e a parte inferior da perna encolhe devido 
à ulceração crônica e à necrose gordurosa. 

VEGETAÇÃO DE ESTASE. A vegetação de estase é uma con­
diç.ão geraJmente encontrada e.m membros cronicamente conges· 
tionados. As lesões variam de placas pequenas a grandes1 que 
consistem em pápuJas amarronzadas ou rosadas agregadas, com 
superfície lisa ou hiperceratótica (Fil}'. 3-67 e 3-68). As lesôe8 
afetam mais frequentemente o dorso do pé, os dedos dos pés, a 
região extensora da parte inferior da perna ou a área em tomo de 
uma úlcera venosa. Essa condição ocorre em pacientes com dis­
nírbio..'i linfáticos locais; os pacientes com linfedema primário, 

insuficiência venosa crônica, traumatismo e erisipelas recorrentes 
estão no grupo de maior risco. 

Figura 3-6 7 Vegetação de estase. Uma inflamação crônica 
pode causar longa obstrução linfática. Isso algumas vezes re­
sulta em surgimento bizarro de inúmeras pápulas vermelhas e 
azuis em forma de cúpula. Essas mudanças são irreversíveis. 
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SfNDROMES PÓS-FLEBITICAS (VARIANTES CLINI-
CAS). O comprometimento do retorno venoso leva ao au· 
mento ela pressão h.idrostática e ao acúmulo de líquido intersti · 
ciaL Seis variantes dínic.as (Tabela 3·6) ocorrem com h.ipertensâo 
venosa. 

TRATAMENTO DE ÚLCERAS VENOSAS 

AVALIAÇÃO INICIAL E TRATAMENTO. Após outras cau­
sas de úJce.ras da parte inferior da perna serem excluídas, a área ao 
redor da úlc-.era deve ser preparada para o tratamento definjtivo. 
Ac; úJc.eras não cicatrizam se houver presença de edema, infecção 
ou inflamação ecze.rnato..-.a. O sistema venoso deve ser investi~ 
gado. Cirurgia ou esderoterapia pode ser neces..Qria para contro· 
lar o refluxo venoso. 

VEIAS VARICOSAS. As veias '"'ricosas são vasos superficiais 
que são causados por válvulas venosas defeituosas. A incompetên· 
da de veias perfurantes p<>de levar à ulceração. As veias varicosas 
causam hipertensão venosa que leva a edema, pigmentação rutâ· 
nea, dermatite de estase e ulceração. O objet ivo da terapia é nor· 
malizar a fisiologia venosa. A hipertensão venosa profunda é tra· 

tada com terapia de compres.'iào. A escle.roterapia é usada para 
tratar a incompetência de veia perfurante isolada, mesmo através 
de uma úJc.era, se necessário. A insuficiência da veia safena em 
geral é tratada com cirurgia. 

Figura 3-68 Vegetação de estase. Um caso extenso com 
edema irreversível e alterações na superfície. 



AVALIAÇÃO LABORATORIAL. A avaliação inicial inclui 
hemograma completo, glic:emia e velocidade de bemossedimen­
taç.;o. Considere curet.1gem ou biopsia da úlcera para rultura 
bacteriana. Realize a biopsia da borda das úlceras que não cicatri­
zam com tratamento convencional para des<.artar c-.arcinoma ba­
soceJuJar ou carcinoma espinocelular. Faça a radiografia das úJce­
ras profundas para excJuir osteomielite. 

EXAMES DE FUNÇÃO. Doppler, pletismogra6a e exame du­
ple.x são utilizados para caracterizar anonnaHdades venosas e.m 
pacientes com insuficiência venosa crônica. Exames Doppler de 
onda contínua são úteis para fornecer informações sobre o níveJ 
anatômico de qualquer incompetência ou obstrução venosa su-

Tabela 3-6 Síndromes de Ulceração Venosa (Síndromes Pós·flebíticas) 

Síndrome Manifestações clinicas 

Edema dependente e ulceração Edema depressfvel revertido por 
elevação 

Hiperpigmenta~ao 

l ipodermatosclerose e ulceração Endurecimento da pele e tecido 
subcutâneo 

Hiperpigmentaçâo extensa 

Edema depressível 

Eritema secundário à prolifera· 
çao capilar 

Atrofia branca Cicatrizes brancas, lisas, planas, 
com capilares dilatados focais 

Pode ser precedida por úlceras 
dolorosas pequenas 

Síndrome do tipo "blow OU!"' do Múltiplas veias pequenas e 
tornozelo tortuosas, abaixo e atrás dos 

maléolos 

Úlceras em geral acima e atrás 
do maléolo medial no meio das 
veias 

Traumatismo, eczema, rompi· 
menta de veias causam úlcera 

Varicosidade venosa se<:undária Sistemas safenosos tortuosos 
com ulceração 

linfedema secundário com ulce· Edema nao depressível 
raçao 
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pe.rficiaJ; no entanto, pode ser difícil diferenciar insuficiência ve­
nosa superficial de insuficiência venosa profunda. A pletismogra­
fia é um teste simples para medir o grau de refltL"<O venoso e a 
efidência da bomba muscular da panrurrilba. A ultta'-'ºnografia 
comum assocjada à ultrassonografia Doppler puJsátil, conhecida 

como duplex, é um método que fornece informações anatômicas 
de.talhadas e é especialmente útiJ para identificar quais veias são 
competentes. Essas c.arncteri~-ticas possibilitam suhstituir a flebo· 
grafia pelo exame duplex, pois este e..'<ame não é invasivo e evita 

contrastes radiológicos, mostrando tanto caracteristicas anatômi· 
e.as como funcionais ( refluxo ou obstrução) do ~;stema venoso. É 

o exame de escolha para avaliar os sistemas superficial, profundo 
e perfurante. PM1D: 15941430 

Fisiopatologia Tratamento 

Aumento da pressao estática hi· Bandagens de compressão 
dros!Atica capilar 

Boui de Unna 

Repouso no leito (períodos cur-
tos) 

Elevação 

Pressão alta prolongada nas Terapia fibrinolftica; estanozol 
veias 5 mg 2 vezes/dia 

Biopsia mostra depósitos de fi· 02 hiperbárico 
brina ao redor dos capilares 

Fibrina evita difusao de 02 para 
a epiderme 

Estase e aglutinaçao de plaque· Terapia antiplaquetária; ácido 
tas causam trombos plaque!A· acetilsalicílico 
rios 

Terapia de compressao piora as 
Oclusao capilar dérmica causa úlceras 
infarto de derme sobrejacente; 

Elevação promove retorno ve· cicatrizes sao brancas 
noso 

Incompetência valvular venosa Ligadura cirúrgica de veias 
locali:zada do terço inferior da incomp~entes localizadas 
perna 

Exercício piora a condição 

Transmissao de hipertensão para Bandagens de compressão 
sistema salenoso 

O, hiperbárico 

linfedema pode complicar sfn· o, hiperbárico 
drome de lipodermatosclerose 
devido ao envolvimento de ca· 
nais linfáticos por processo fi· 
brótico 
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TRATAMENTO DE ÚLCERAS VENOSAS 

Reduzir Repouso no teito, 
pressão venosa elevação da perna 

e edema e compressão 

Controle 
Compressas úmidas inflamação 

circundante 
Corticosteroides tópicos 

Celulite ou Antibióticos sistêmicos 
contaminação Antibióticos tópicos (Povidíne• ) 

bacteriana pesada 

~ 
Agentes desbridantes enzimâticos 

Eficácia não bem estabelecida 

Desbride lelto Desbridamento 
da úlcera cirúrgico e meá.lnico 

- Feridas com exsudato pesado 
Curativos absorventes de dextranômerc 

Curativos Promover cicatrização râpida 
oclusivos Oesbridamento da ferida 

Eliminação do edema 
Bandagens e Fase de cicatrização -

meias de bandagem de compressão 
compressão Após cicatrizaç!io -

meias de compressão 

Acido acetik alicílico Taxa de cicatrização 
Pentoxifilina 

pode aumentar Vitaminas 

Cirurgia venosa Casos diflceis 
Enxerto 

Fig ura 3-69 

TRATAMENTO. Há clínicas de ruidad<>< de feridas sediadas em 
hospitais disponíveis para o t ratamento. Pressão venosa e edema 
nas pernas podem ser reduzidos com repouso no leito, elevação 
da perna e compressão. Doença sistémica, infecção local e infla. 

mações devem ser tratadas (Fig. 3-69). Suspenda o tabagismo e o 
consumo excessivo de álcool. Tncentive uma boa nutriç.1o. Os 
suplementos polivitamínicos que contêm vit.1minas C e E e zinco 
podem ajudar. 

ELEVAÇÃO DA PERNA. A hipertensão venosa deve ser rever­
tida. Repouso no leito e elevaç.ão da perna são efiç.azes. Elevação 
das pernas acima do nível do coração durante 30 minutos, 3 a 4 
vezes ao dia, possibi lita a diminuição do edema. A eJevação da 
perna à noite é realizada através da elevação dos pés da rama do 
padente sobre blocos de 15 a 20 cm de altura. 

INFLAMAÇÃO AO REDOR DA ÚLCERA. Compressas 
úmidas mornas de solução salina ou nitrato de prata (0,5%) con-
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trolam rapidamente a inflamaçio. O nitrato de prata é preferível 
quando há infecção. Compressas rresc.15 (substituídas a cada 
hora) devem ser mantidas no local quase continuamente por 24 
a 72 horas:. Não devem ser adicionado.-. líquidos às compressas 

que est..i:o no local. Corticosteroides tópico.., do grupo V são apli· 
c.1dos 2 a 4 vezes ao dia e podem ser cobertos com compressas. 
Os pacientes com úlceras venosas são propens<>s a desenvolver 
reações alérgicas a medicamentos de aplicaç.1o tópic.a na pele cir~ 
cundante comprometida. Neomicina, conservantes parabenos e 
lanolina devem ser evita.dos. Se a intlamaç.l\o persistir após o tra· 

tamento adequado, um te.orte de contato deve ser realizado. 

ANTIBIÓTICOS SISTtMICOS. As úlceras são tipicamente 

contaminadas por bactérias aeróbicas e anaeróbicas diferentes, 
mas a administração rotineira de antibióticos sistêmicos não au· 
menta as taxas de cjcatrizaç.ão. Antihióticos tópicos e.fou sistêm.i· 

cos podem acelerar a cjratrizaç.1o das feridas quando há cont..'lmi· 
nação bacteriana pesada. A ç.elulite deve ser tratada com 

antibióticos sistêmicos (Cap. 9). A dermatite de estase e a celulite 
têm uma aparência semelhante e muitas vezes são confundidas. A 
dennatite de esta.se pode atuar como um reservatório para a infec. 

ç.ão. A dermatite é fadlmente tratada com ddos de rurta duração 
de corticosteroides tópicos dos grupos I a f\T. 

ANTIBIÓTICOS TÓPICOS. Preparações mm cadexomer-iodo 
(Povidine"I têm propriedade.< antimicrobianas, desbridarn feridas 
e estimulam a granulação do.-ç tecido; outros antissépticos tópicos 
podem ser tóxicos para as feridas. 

, 
DESBRIDAMENTO DO LEITO DA ULCERA. Após a ceJu. 

lite e a inflamação eczematosa terem sido controladas, a úlcera 
deve est..'lr preparada para o tratamento definitivo. Exsudato e. 
crosta devem ser removidos para expor<> tecido de granulação, a 
base para o novo epitélio. 

Desbridamento da lesão. As úlceras devem ser desbridadas 

de detritos necrosados e fibrinosos. Curativo oclusivo, desbrida­
mento químico e desbridamento çjnírgic.o e mecânico são três 

métodos que ajudam a remover o tecido necrosado e a promover 
o tecido de granulação. 

Curativos oclusivos. Os curativos odt .. ivos promovem uma 

rápida cicatrização das úlceras da perna. Muitos produtos estão 
disponíveis; a escolha geralmente é detemúnada pelo tipo de ferida 
e pela quantidade de exsudato. E.-.ses auativos devem ser usados 
com compressão para o máximo benefício. A-. cJínic.as para ruida· 
dos de feridas são especializadas na aplicação desses curativos. 

Desbridamento quimico. Agente.< de desbridamento enzi­
mático podem ser considerados para remoção do tecido necro· 
sado. Colagenase, papaína ou tripsina podem ser aplicadas uma 
ou várias vezes ao dia. A eficácia de todos esses agentes não está 
bem estal:>elecida; Elase é ineficaz. 

Desbridamento cirúrgico ou mecânico. De.,bridamento 

com instrumentos ànírgic.os cortantes deve ser realizado com 
grande ruidado para não daninrnr o teddo delicado viável. Turbi­
lhonamento, irrigação da ferida, compres..'kts úmidas e hidrote.ra· 
pia são comumente utilizados. 



TRATAMENTO IDEAL 
1. Medir a úlcera em rnda consulta. 

2. Incentivar a elevação e períodos de e:xerácio e deambuJaçâo. 

3. Minimizar as bactérias e os detritos necrosados. 

4. Promover formação de tecido de granulação. 

5. Induzir reepitelizaç.ão. 

6. Reduzir o edema. 

7. Proteger de traumatismo. 

COMPRESSÃO. A compre.são é a ' pedra angular' da tera­
p ia para ú lceras venosas. A eliminação do edema é e.o;sencial 
durante o tratamento e após a resolução. Isso é obtido com 
aplicaç.1o de bandagens de compressão e.xtem as durante a fase 
de cicatrização e de meias de compressão graduada após a ci~ 

catrização para evitar a recorrência. Bandagens de compre.."Ssão 
podem ser aplicadas sobre curativo oclusivo durante a fase de 
cicatrização. Alguns pacientes podem apresentar insuficiência 
arterial, assim como doença venosa. Deve-se medir o índice de 
pressão tornozelo~braço antes da compre..~.são para evitar ne· 
crose ou gangrena dos pés. 

Bandagens de compressão. A terapia de compressão e a 
manutenção de um ambiente de ferida úmido são essenciais. A 
compressão m elhora a hipertensão venosa e alivia o edema. lJma 
pressão externa de pelo menos 35 a 40 mmHg no tornozelo é 
de.1\-ejável. Muitos sistemas de bandagem esdio d isponíveis. 

MEIAS ELÁSTICAS DE COMPRESSÃO GRADUADA. 
Essas m eias exercem alta p re.o;;são no tornozelo, que vai dimi­

nuindo em d ireção à coxa. Apó.o;; a cicatrização, as meias de com­
pres.~o devem ser calçadas para evitar recidiva da ú lcera. F...'\.."Sas 
m eias são colocadas de manhã logo após o paciente sair da rama. 
Os paciente.o;; <.om artrite q ue têm dificuldade em colocar es..~as 
m eias podem u.o;;ar meias com zíper. A quantidade de compressão 

pode ser especifir.ada pelo médico (Tubela 3 -7). Os pacientes com 
insuficiência venosa crônica que apresentam dermatite de estase 
ou ulceração exigem urna compressão entre 35 e 40 mmHg. Vá­

rios compri mentos podem ser comprados; uma meia acima do 
joelho pode dar os melhores resu ltados, ma-. as meias na altura 
do joelho são mais comumente usadas. As me.ias podem ser diff .. 

ceis para os pacientes idosos colocarem; além disso, as meias de­
vem ser trocadas periodi<.amente porque podem esticar, per· 
dendo, assim, a e lasticidade.. Bandagens Ace firmemente aplicadas 
são uma alternativa menos efir.az, mas conveniente.. 

Existem q uatro dasses de meias com base na compressão exer­
dda no tornozelo (Tabela 3-7). 

Bandagens não elásticas. As bota• de Unna são ataduras de 
gaze impregnadas com pasta de óxido de zinco para criar uma 
"'bota.Ili' semirrigida quando aplicada. Elas protegem as ú lceras do 

am biente e ajudam a controlar o edema, sendo e.<ipeciaJmente 
úteis em pacientes idosos ou q ue não aderem ao tratamento por­
que podem ser deixadas no local por 7 a 10 dias. Pelo fu to de essa 
atadura não eliminar o líquido existente no edema, deve ser apli· 
cada de amanhã, apó.o;; o edema ser drenado. No entanto, quando 
as úlceras produzem uma grande quantidade de exsudato, a bota 
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Tabela 3-7 Meias de compressão (p.ex., Jobst, Juzo, Sigvaris) 

Pressão no 
tornozelo 

Classe (mmHg) Indicações 

1 20-30 Veias varicosas, edema brando 
ou fadiga na perna 

li 30-40 Edema de pema moderado, va-
ricosidades graves e insuficiên-
eia venosa moderada 

Ili 40-50 Edema grave ou elefantíase e 

rv 60 
insuficiência venosa com edema 
pós-trombótico secund~rio 

deve ser trocada com mais frequência. As botas de Unna não são 
aplicadas sobre curativos sintéticos. 

Bombas de compressão pneumáticas. Bombas de 
compressão in termitente são consideradas q uando uma úlcera 
venosa não responde ao tratamento com curativos de compre.o;;­

são padrão. 

ÁCIDO ACETIL-SALICILICO. o ácido acetil~'"licílico oral 
com revestimento e.ntérico (300 mg) aumenta a troca de cicatriza­
ção da úlcera venosa. 

Pentoxi filina. Pentoxifüina (800 mg, 3 vezes ao dia) a<.elera a 

tmm de cir.atrização de úlceras venosas e é mais eficaz do que a 
dose mnvendonal (400 mg, 3 vezes ao dia). 

Vitaminas. Pacientes com sinais desnutriç.~o, como baixo níveJ 

sérico de albumina ou concentrações de transferrina, podem be· 
nefidar-se da suplementaç.ão dietétir.a. Ácido ascórbico (l a 2 g/ 
dia), sulfuto de zinco (220 mg 3 vezes ao dia) e vitamina E (200 
mg/dia) podem ser u.o;;ados para ~'Uplementaç.;o. Essas vit.-iminas 
são essençjais para a cicatrização da ferida, mas não devem ser 

prescritas em dosagens excessivam ente elevadas. 

Enxertia. Os enxertos cutâneos p ro movem a cicatrização 
mesmo se não aderirem, porque eles estimulam a epitelializaçâo 
da ferida. O enxerto cutáneo de espessura parciaJ é muito usado 
em úlceras grandes. Os enxertos em malha são úteis para ú lceras 
grandes porque po.o;;sibilitam que o exsudato escape através dos 
interstícios do enxerto. O local doador pode ficar dolorido e ter 
cicatrização lenta, especialmente em pacientes idosos. O enxerto 
epidérmico é útil para feridas menores. Vários pequenos shaves ou 
biopsias por punc11 superficiais são retirados de um local doador 
(p. e.x., coxa) e colocados no leito da ú lcera com o lado dérmico 

para baixo. O equivalente à pele humana com tecido criado por 
engenharia genétic.a Apl igraf\1> é eficaz no trat.'lmen to de úlceras 
profundas de longa duraç.ão. 

Cirurgia venosa. A ligadura o u esderose dos sistemas de sa­
fena longos e rurtos, com o u sem ligadura das veias comunicantes 
o u es<Jerose,. é útil apenas se as veias p rofundas forem competen· 
tes. A cirurgia venosa supe.rfiáal não melhora a taxa de çjcatriza. 

çâo de úlceras venosas. 
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CONTEÚDO DO CAPfrulo 

• Oennatite de contato irritativa 

• Dermat ite de contato alérgica 

Fases 
Sensibilização cruzada 
Dermatite de contato alérgica sistemicamente in­
duzida 
Apresentação clfnica 
Dermatfte por Rhus 
Alergia ao látex de borracha natural 
Alergia a sapatos 
Dermatite por metais 
Dermatite e queimaduras por cimento 
Pacientes com úlceras nas pernas 
Alergias a cosméticos e fragrâncias 

• Diagnóstico de dermatite de contato 

Teste cutâneo de contato (patch test) 

A dermatite de contato é uma dermatite eczematosa causada pela 
exposição a substâncias no ambiente. As substâncias atuam como 
irritantes ou alérgenos e podem c.ausar inflamação eczematosa 
aguda, subaguda ou crônica. Para diagnosticar uma dermatite de 
contato, deve ..... ~e primeiro reconhec..er que é uma erupção eczema­
tosa. As alergias de contato frequentemente têm padrões de distri­
buição típicos que indicam que a erupção eczematosa observada 
é causada por estímulos externos e não internos. A eliminação do 
agente agress<>r suspeito e o trata.menta adequado para inflama­
ção ec:zematosa geraJmente senrem para o manejo eficaz dos pa­
cientes com dermatite de contato. No entanto, em muitos casos 
em que essa abordagem direta falha, o teste cutâneo de contato 
(patch test) é útil. 

É importante diferenciar a dermatite de contat<> que resuJta de 
irritaç.1o daquela causada por alergia. Um resumo dessas diferen­
ças é apresentado na Thhela 4-1. 
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Tabela 4-1 Dermatite de contato: Irritativa versus Alérgica 

Irritativa Alérgica 

Pessoas em Todas Geneticamente 
risco predispostas 
-- -

Mecanismo de N~o imunológico; Reação de 
resposta alteração física e hipersensibilidade 

química da epiderme tardia 

Número de Poucas a muitas; Uma ou várias que 
exposições depende da capaci- causam sensibilização 

d~di! dó i~divídUó dê 
mante< uma barreira 
epidérmica eficaz 

Natureza da Solvente orgânico, Hapteno de baixo 
substância sabões peso molecular (p. ex., 

metais, formalina, 
epóxi) 

-- -
Concentraç.fo Em geral alta Pode ser muito baixa 
de substância 
necessária 

Modo de Em geral gradual à Uma vez sensibilizada, 
início medida que a bar- em geral rápida; 

reira epidérmica se 12 a 48 horas após 
torna comprometida exposiç~o 

Distribuição Bordas em geral Pode corresponder 
indistintas exatamente ao con-

tactante (p. ex., pul-
seira do relógio, cós 
elástico) 

Procedimento Tentativa de evitar Tentativa de evitar, 
investigativo teste de contato ou 

ambos 

Tratamento Proteção e incidência Evitar completamente 
reduzida de 
exposiçM 
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DERMATITE DE CONTATO IRRITATIVA 

A irritação da pele é a causa mais comum de dennatite de contato. 
A epiderme é uma fina barreira c.eJular com uma camada externa 
composta por céJulas mortas em uma matriz de água-proteína­
lipídios. Qualquer proce."" que prejudique qualquer mmpo­
nente da barreira compromete a sua função, e pode ocorrer uma 
resposta eczematosa não imunológic.a. O uso repetido de sabão 
alcalino forte ou uma exposiç.1o industriaJ a solventes o rgânicos 
extrai lipídios da pe.Je. Os ácidos podem combinar .... 'ie com a água 
na pele e provocar desidrataç.âo. Quando a pele fica comprome­
tida, a exposição até mesmo a um irritante fraco sustenta a infla­
mação. A intensidade da inflamação e.'itá relacionada com a con­
centração do irritante e com o tempo de exposiç.1o. Irritantes leves 
causam ressecamento, fissuras e eritema; pode ocorrer uma reação 

eczematosa leve com a exposição contínua. A exposição contínua 
à umidade em áreas como a mão, a área da fralda ou a pele ao 
redor de uma colostomia pode subsequentemente causar infla­
mação eczemat<>sa. Produtos químicos fortes podem desencadear 
uma reaç.:io imediata. Ao; Figuras 4· 1 a 4-4 mostram exemplos de 
dermatite irrit.ativa. 

Os paciente..-; têm capacidade variada de suportar a exposiç.:io a 
substâncias irritantes. Algumas pessoa.°i'. não conseguem tolerar a 
lavagem frequente das mãos, enquanto outras podem trabalhar 
diariamente çom soluções fortes de limpeza sem qualquer dificuJ. 
da de. 

Figura 4-2 Dermatite de contato irri­
tativa. Uma mãe recente que é ex­
posta a fraldas molhadas e lavagem 
frequente desenvolveu um eritema di­
fuso e pele seca, rachada, fissurada. O 
prurido é intenso. 

Figura 4-1 Dermatite de contato irritativa. A exposição crô­
nica ao sabão e água causou inflamação eczematosa suba­
guda sobre o dorso das mãos e dedos. 
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Figura 4-3 Exposição a solventes industriais resultou em eri­
tema d ifuso, com ressecamento e fissuras sobre a boca. 

TRATAMENTO DA DERMATITE DE CONTATO 
IRRITATIVA 

1. Evite exposição a substâncias irritante.'\, uti 1 izando equipa. 

mentas de proteção, como luvas. 

2. Os corticosteroides tópicos são usados para controlar a in· 
flamaçâo inicialmente., mas há aJguns indícios que podem 
comprometer a funç.âo de barreira. Alguns especialistas re· 
comendam que o uso de corticosteroides tópicos deve ser 
evitado. 

3. Hidratantes usados generosa e frequentemente aumentam 
a h.idrataçiio da pele, e seu componente lipídico melhora a 
barreira da pele danificada. Hidratantes ricos em lipídios 
previnem e trntam a dermatite de contato irritativa. 

4. Creme.'\ de barreira contendo dimeticona ou perAuorop<>· 
lieteres, revestimentos de aJgodão e tecidos macios evitam 

a dermatite de contato irritativa. 

5. Compre.~-.as frias são U..'iac.lao;; para a inflamação aguda. Elas 
suprimem a vesirulação e diminuem a inflamação. 

6.. A.o;; mãos devem ser lavadas em água fria ou morna. 

7. Exposiçõe• a lN repetidas de nível baixo podem ser efica­
zes para c:a..sos resistente.o;; de longo prazo. A terapia oom 
raios de Crenz é muito eficaz, mas geralmente não está 
d isponível. 

8. Mesmo depois que a pele parece normal, são neces.sários 
aproximadamente 4 meses, ou mais, para a função de bar­
reira normalizar. 

Figura 4-4 Cidos repetidos de umedecimento e secagem por lamber os lábios resultaram em der­
matite irritativa. 
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DERMATITE DE CONTATO ALÉRGICA 

A dermatite: de contato alérgica é uma reação inflamatória que 
ocom: •pós n absorção do antígeno aplicado à pele e o recruta­
mento de linfócitos T antígeno-específicos previamente sensibili­
zados na pele. Ela acomete um número limit.1do de indivíduos. 
Os antígenos em geral sã.o substância~ de baixo peso molecular 
q\1e penetram o estrato córneo com facilid::ide. A maioria dos 

alérgenos de contato é fraca e nece.~sita de exposiç5o repetida an .. 
te.~ de ocorrer sensibilização. Os antígenos fortes, como a hera 
venenosa1 exigem apenas duas exposiçõei p::ira sensibilização. 

A interação entre antígenos e linfócitos T é mediada por célu· 
las epidérmicas apresentadoras de antígenos ( dlulas de Lan­
gerhans) e é dn-idida em duas fuses sequenciai$: uma fase de 
sensibilização inicial e urna fuse de eliátaçâo. As cZJulas de Lan· 
gerhans são abundantes na pele e esparsa.• em locais com muco-
sas. 

Fases 

FASE DE SENSIBILIZAÇÃO 

O antígeno é aplicado à superfície da pele, penetra a barreira epi· 
dérrnic:i (estrato córneo) e é capL•da pelas c.élulas de l•mgerhans 
da c.•mada basol da epiderme. O antígeno é 'proces.•ado' e exi­
bido na superfície da célula de Langerhans, Esta célula migra para 
os nóduJos linfáticos regionais e apresenta o antígeno aos linfóci. 
tos T. A proliferação induzida por àtoànas e expando clonai nos 

linfonodos resulta na manutenção, pelos linfócitos T; de recepto­
res que m:onbecem o antígeno específico. Esses linfócitos T antí­
ger>o-espeá6cos entram na corrente sanguínea e circulam de volta 
parn a epidcnne. 

FASE DE ELICITAÇÃO 

A fuse de elicitaç.ão ocorre em paàentes sensibi lizados com expo­
•iç3o repetida ao antígeno. As c.élulas de Langerhans <[ue portam 
o nntlgeno interagem com os linfócitosT:tntlgeno-csped6cos que 
est:.o circulando na peJe. EsL1 interaç..io resulta na ~tivnçâo indu· 
zid~ pela citocina e proliferação dos linfócitos T antfgenQooespeó· 
ficos e na liberação de mediadores inflamatórios. A dermatite de 
cont.'lo alérgica desenvol,.,, em um período de 12 a 48 horas de 
exposiçlo ao antígeno e persiste por 3 ou 4 semanas. 

Sensibilização cruzada 

Um alt~no, cuja estrutura química é semelhante ao do antígeno 
sensibilizante originaJ, pode causar inflamação porque o sistema 
imunológico não é rapaz de diferenàar entre o antfgeno original 
e o antígeno quimicamente relacionado. Por exemplo, a pele dos 
p:icient~ que são a.lirgicos ao bálsamo do re.m, que esm presente 
em inúmeras preparações tópicas1 pode se tomar inflamada 
quando exposta ao benjoim quimicamente ligado na tintura de 
benjoim. 

Dermatite de contato alérgica 
sistemicamente induzida 

A dermatite de conr..ito sistêmiCll resulta de exposição a um alér­
geno por ingenão, inalação, injeção ou penetração percut.inea em 
uma pessoa previamente sensibilizada ao alérgeno pe.lo contato 
rutâneo. Paciente$ alérgicos à hem venenosa desenvolvem inAn.­
maçâo difusa após a ingestão de castanha de caju crua (Fig. 4-5). 
O óleo de castanha de c.iju est.1 quimicamente reJaàonado c.om a 
oleorresina da hern venenosa. Pessoas alérgicas à m istura de h:il­
samo do Peru e/ou a fragrância benefiàam-se de uma dieL'l que 
evita bálsamos. 

Figura 4-5 Reação alérgica difusa que ocorre em uma pa· 
ciente alérgica a hera venenosa que ingeriu castanhas de caju 
cruas, cujo óleo sofre reação cruzada com a oleorresina da 
hera venenosa. 
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Tabela 4-2 Dermatite de Contato: Diagnóstico de Distribuição 

Localização Material 

Couro cabeludo e orelhas Xampus, tinturas de cabelo, medicamétltos tópicos, brincos de metal, óculos, tampões de ouvido de borracha 

Face Cosméticos (conservantes, emulsificantes, fragrâncias) 

Medicamentos para acne (p. ex., peróxido de benzoíla), loções pós-barba 

Respiradores, máscaras. vapores aerossolizados (maquinistas), substâncias orgânicas voláteis (p. ex., endu-
recederes de amina na indústria plástica) 

Substâncias químicas (tinturas de cabelo) aplicadas no couro cabeludo espalham-se na face. orelhas e pes-
coço - poupam o couro cabeludo (o couro cabeludo é resistente) 

Alérgenos transmitidos pelo ar (hera venenosa de folhas que queimam, ambrósia) 

Reações totoalérgicas - poupam lábio superior e têm delimitação evidente na linha da mandíbula (compo-
nentes do filtro solar - oxibenzona, benzofenona n• 3) 

Pálpebtas Esmalte (transferido por fricção), cosméticos, solução de lentes de contato, curvadores de metal de cílios, 
esponjas de maquiagem (borracha) 

Pálpebras inferiores (medicamentos tópicos) 

Área periocular (óculos de proteção) 

Pálpebras superiores e inferiores Causa em geral é não alérgica (dermatite atópica, dermatite seborreica, psoríase) 

Acentuação facial e da pálpe- Dermatite de contato transmitida pelo ar (ambrósia, substâncias orgânicas voláteis, fragrâncias, substân-
bra superior cias químicas na fumaça) 

Produtos aplicados nas mãos e transferidos para face (esmaltes de unha) 

Mucosa Maioria dos pacientes alérgica a alérgenos aplicados intraoralmente tem queilite, mas não estomatite; indi-
víduo que reage ao niquei, mercúrio, paládio ou ouro em amálgamas dentários com dermatite de contato 
sistêmica com ou sem estomatite localizada 

Pescoço Colares (metais, madeiras exóticas), alérgenos transmitidos no ar (ambrósia), perfumes, loção pós-barba; 
alérgenos de cosméticos; dermatite tê"til (corantes, resinas de forrnaldeído em roupas) 

Tronco Têxtil (poupando áreas axilares e sob roupas) 

Tinturas de azo-anilina (roupas coloridas) 

Resinas de ureia-formaldeido (roupas que não amassam) 

NOTA: para-tenilenediamina (PPD) e formaldeído não são exames adequados para teste de contato para 
alef9ia a tinturas de tecido e resinas 

Alérgenos de borracha: Cós elástico, sutiã Spandex® 

NOTA: Alérgenos do teste de contato padrão com borracha podem ser negativos; teste de contato com 
uma porção de faixa elástica de uma vestimenta que foi clareada 

Reações generaliuidas 

Fragrâncias, conservantes em loções hidratantes, medicamento tópico, fittros solares; hera venenosa; plan-
tas (reações fototóxicas); fivelas de metal de cintos 

Detergentes para lavar roupas raramente causam dermatite de contato alérgica 

Dermatite generalizada •Dermatite de contato sistêmica" - um indivíduo que foi sensibilizado topicamente com um alérgeno e 
dispersa subsequentemente é exposto novame'1te, de maneira sistémica (fármaco/substância química introduzida 

por vias intramuscular, intravenosa, oral, retal ou vaginaQ, alimentos, dispositivos médicos ou dentários 
que entram em contato com as superfícies da mucosa ou que foram implantados cirurgicamente no corpo 

Aldeído cinâmico e bálsamo (cosméticos, medicamentos tópicos, supositórios, líquidos dentários e aroma-
tiuintes) ou parabenos (conservantes de alimentos) 

Contaminantes em alimentos, como n"íquel 

Braços O mesmo que as mãos; relógio e pulseira do relógio 

Processo fotossensível (erupção termina na parte superior média do braço) 

Sabonete, cremes hidratantes 

Adaptado de Belsito DV: Dermatol Clin 17:3, 1999. PMDI: 10410868. 
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labela 4-2 Dennatite de Contaro: Diagnóstico de D1stnbuic;ao - cont. 

Localiza~o Material -Pontas dos dedos Secado<es de cabelos - gliceril monotiogirolato em soluções pennanentes ou p-fenaeoediamina em bntu-
ras de cabelo 

Enfermeiros - glutaraldeido em desinfetantes 

Profissionais da área dentária e ortopédica - cola (meblmetacrilato) 

Muitas substancias químicas penetram nas luvas padrão 

Axilas Desodorante (abóbada axilar), roupas (pregas axilares) 

Maos Sabões e detergentes, alimentos, temperos, hera venenosa, sol'ventes industriais e óleos, cimento, metal 
(potes, anéis). medicamentos tópicos, luvas de borracha em cirurgiões 

Genitais Hera venenosa (transferida com a mao). preservativos de borracha. diafragmas, pessários 
-

Regíão anal Prepar~ para hemonoidas (benzocaína, Nupercaína) 

Parte inferior das pernas, fossa Medicamento tópico (benzocaína, lanolina. nemocina, parabenos) 
poplhea e parte intenna da 

F<ag~ancias, conseivantes e veículos em hidratantes e cosmélJCOS coxa 
Tinturas em meias-calças (especialmente tinturas de dispersão azul em meias de cores mais escuras edis-
persAo de amarelo ,,. 3 em meias de cor da pele) 

Tecidos 

Pés Sapatos - resina p-tert-butilfenol formaldeído (um componente das colas de sapatos). componentes de 
borracha e cromato (usado no cotiro curtido) 

Cimento que derrama nas botas 

Apresentação dínica 
FORMA E LOCALIZAÇÃO. A fonna e a localiz.1ção da erup­

ção são as pistas mais importantes para a causa do alélgeno (Ta­
bela 4-2). O padrão de inflamação pode mrresponder cxaL1mente 
11 fonna da substância agressora (Figs. 4-6 a 4-9). O dfagnóstico é 
evidente. quando a ínftamação está restrita espeófietmente à área 
sob a pulse.ira do relógio, do sapato ou cós el;lstico. As plantas (p. 

ex., her:t venenosa) produzem lesões lineares. 
Infelizmente a maioria das reações alérgicas não se combina 

com precís.fin às áreas em contato com o alérgeno. A mu lher oom 
nJcrght n um ingrediente de seu cosmétioo fucial ger;:ilmente apre­
senta eczema faàal irregular, e não uma dermatite difusa envol­
vendo toda..1. as áreas do rosto na qual o cosmético íoi aplic.1do. 

Um alérgeno pode ser disseminado para outros loc:1is por contato 

acidental. O couro cabeludo, palmas das m3os e planta• dos pés 
slo resistentes a dermame de contato alérgico e podem apresentar 
apenas inflamação mínima apesar do contato com um alérgeno 

que produz dermatite nas áreas adjacentes. 
Aeroalélgenos inflamam a pele exposta e poupam :íreas cober­

tas com roupas. Os aJérgenos de roupas causam dennarite nas 
áre;1.S: vestidas. A ThbeJa 4-2 lista as ~'Ubst.incias que são musas 
comuns de inAamaç.1o em regiões espedfirns do oorpo. A Thhela 
4-3 lisui substânàas que são comumente enc.ontrndns em profis­

sões específims. 
A fulha de uma dermatite eczematosa em responder aos trata­

ment°"' p;,drôes também sugere que a dermatite é ;tlérgirn e não 
irritativa. 

INTENSIDADE E PADRÕES. A intensidade da informação 
depende do grau de sensibilidade e da concentração do antígeno. 
Sensibilizadores fortes como • oleorresina da hera \'encnosa po­
dem produzir inflama~o inten~a em baixas concentrações, en· 
quanto sensibilizadores ti-noos podem causar apenas eritema. O 
surgimento também de.pende da lornlização e duração. A infla­
mação aguda ;iparece como eritema maailar, edema, vesículas ou 
bolhas. A inflamaçfo rs(lnic:n é caracterizada por liquenificoção, 
descamação ou 6ssurns. As alergias de contat<> podem ter padrões 
não ec.zematosos que incluem o apareàmento semelhante a ceJu .. 
lite de hipersensibilidade dénnica de cnntato, variantes lique_noi· 
des, lrucodennia de contato, púrpura de contato e eritema multi· 

forme. 

CONTATO DIRETO VERSUS TRANSMISSÃO PELO AR. 
A dermatite aguda e crõnica da.• partes expostas do mrpo, espe­
cialmente a face. pode ser cau..ada por substâncias químicas cm 
suspmsão no aL Sprays. perfumes, pó químim e pólen de plantas 
(p. e:x.1 ambrositJ) slo as fonte.'I possíveis. A inflamação decorrente 

de sensibilizadores transmitidos pelo ar tende a ser mais difusa. 
Fotodermatite pode ter a mesm::t distribuição. O material transmi .. 

tido no ar arumuln -se. faci lmente nas pálpebras superiores; estn 
área é particularmente suscet.ivel. Substâncias voláteis podem 
aa.unular nas roupas .. 
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Tabela 4-3 Dermatite de Contato: Exposiçllo Ocupacional 

Ocupação Irri tantes Alérgenos 

Cabeleireiros Trabalho úmido Tinturas de cabelo, so-
(xampus) luçao de permanente, 

xampus (formaldeído) 

Trabalhadores da Combustíveis, Cimento (cromo, 
construçllo lubrificantes, cobalto), epóxi, colas, 

cimento tintas, solventes, borra-
cha, luvas de couro 
curtido ao cromo 

Cozinheiros-che- Alimentos Casca de laranja ou li-
fes, balconista de úmidos, sucos, mao (óleo de limonene), 
bar, padeiros milho, suco de manga, cenoura, nabo 

abacaxi branco, salsa, aipo; tem-
peros (p. ex., pimentão, 
canela, cravo, noz mos-
cada, baunilha) 

>-
Fazendeiros Eczema do oo:!e- Malation, inseticidas 

nhador (detergen- com píretro fungicidas, 
tes), lubrificantes borracha, ambrósia, 
e combustívéis de sabugueiro aquático 
trator 

lndústtia de pro- Trabalho com Heta venenosa e carva-
dutos da floresta umidade (proces- lho venenoso, plantas 

samento da ma- que crescem na casca 
de ira) da árvore (p. ex., li-

quens, hepáticas) 

Profissionais de Escovaçllo Luvas de borracha, 
clínica e cirurgia cirúrgica glutaraldeído (germici-

das), monômero acrí-
lico no cimento (cirur-
giões ortopédicos), 
penicilina, dorproma-
zina, cloreto de benza!-
cônio, neomicina 

Indústria de Alcoóis, álcalis, Monômeros polifunci<>-
impressão graxa nais, oligômeros de 

aailato epóxi, compos-
tos de isocianato (todos 
usados em um novo 
método de secagem de 
tinta) 

Figura 4-6 Alergia ocular a cosméticos. Teste de con­
tato aberto com o cosmético comprovou o diagnóstico. 
Teste de contato de rotina foi positivo para a mistura de 
fragrâncias. 
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DERMATITE DE CONTATO EM CRIANÇAS 

A dennatite de cont..1to alérgica pode ser responsável por mais de 
20(1,t, dos casos de <lennatite em crianças. A hera venenosa, níqueJ 

(joias), borracha (dermatite de sapato), bálsamo do Peru ( derma­
tite das mãos e da face), formaldeído (cosméticos e xampus) e 
neomicina (pomadas antibióticas tópicas) são os alérgenos mais 
comuns. 

TRATAMENTO DE DERMATITE DE CONTATO 
ALÉRGICA 

1. Minimize o tL~o de produtos tópicos. 

2. Use pomadas em vez de cremes (cremes contêm conser· 
vante.'\ e são misturas complexas de substâncias químicas). 

3. Exiratos boL1-nicos podem ser utilizados em produtos .. sem 
fragrância*. 

4. Quando fizer o teste de contato, faça também um teste 
com produtos de uso do paáente. 

S. Leia atentamente os ró tuJos dos produtos . .tvtuitos produ· 
tos "recomendados pelo dermatologista" contêm sensihili· 
zadores (p. ex., a lanolina., fragrância, quatemium.15, pa~ 
rabenos, metildoroisotiazolinona/ me.tilisotiazolinona ) . 
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DERMATITE DE CONTATO ALÉRGICA 

Figura 4-7 Alergia a adesivos. 

Figura 4-8 Alergia a dicromato de potássio (pulseira de re­
lógio de couro}. 

Figura 4-9 Exposição a hera venenosa resultou em uma in­
f lamação aguda intensa. 
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Dermatite por Rhus 

Nos Estados lia.idos, hera venenosa, carvalho venenoso e sumagre 
venenos<> produzem mais c:a.'"1s de dermatite de ç.ontato alérgica 
do que todos os outros contactante.-. combinados. Os aJérgenos 
re.o;ponsáveis pela dermatite de contato alérgica por bera venenosa 
ou carvalho venenoso são restritos à seiva resinosa denominada 
uroshiol. O urushiol é com posto por uma mistura de catecois. 
Todas as partes da planta contêm a seiva. Estas plan tas pertencem 
à família Anarardiaceae e ao gênero Rl1us. Outras plant.1s nesta 
fumflia, como cajueiros, mangue.iras, árvores da laca japonesa e 
ginkgo, contêm alérgenos idênticos ou relacionados àqueles da 
hera venenosa. Milhares de trabalhadores em fazendas de casta­
nha de caju na fndia desenvolvem dermatite das mãos decorrente 
do contato direto cnm o óleo irritante resinoso das cascas de e.as· 
tanhas de caju. A hera venenosa e o carvalho venenoso não são 
espécies de hera nem de carvalho. 

APRESENTAÇÃO CLÍNICA. A dermatite por Rlms ocorre pelo 
contato com a folha ou partes internas do caule ou raiz e pode ser 
adquirida de raíze.o;c ou cauJes no outono e inverno. A apresenta· 
ção clínica varia c:om a quantidade de oleorresina que entra em 
contato com a pele, o padrão em que o contato foi fei to, a su.o;cce· 
tibi lidade individual e as variações regionais na reatividade cutfi~ 

nea. Pequenas quantidades de oleorresina produzem apenas eri~ 
tema enquanto grandes quantidades causam vesiculação intensa 
(Figs. 4-10 a 4-13). 

Figura 4-10 Hera venenosa. Apresentação clássica com vesf­
culas e bolhas. Uma linha de vesículas (lesões lineares} causada 
por arrastar a resina sobre a superficie da pele com o dedo que 
coça é um sinal altamente característico da dermatite de con­
tato por planta. 
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As lesões lineares altamente típicas são c.riadas quando 

parte da pla.nta é passada sobre a pele ou ao riscar a pele com 
oleorresina enquanto se coça. Padrões difusos ou incomuns de 
inflamação ocorrem quando a o leorre..,ina é adquirida de pelos 

de animais contaminados ou de vestuário ou de fumaçi ao 
queimar a planta. A erupção pode surgir em apenas oito horas 
após o contato, ou pode ser adiada por uma semana ou mais. 
O surgimento de novas lesões uma semana após o contato 
pode confundir o paciente,. que pode atribuir novas lesões à 
d isseminação da doença por toe.ar lesõe.~ ativas ou pela cont..1~ 

minação com o líquido da bolha. O líquido da bolha não 
contém a oleorresina e, ao contrário d.a crença popular, não 
pode espalhar a inflamação. 

PREVENÇÃO. lavar a pele com sabão inativa e remover toda a 
oleorresina da superffcje., evitando as.sim novas cnntaminações. A 

l.avagem deve ser realizada imediatamente após a exposição. Após 
10 m.inutos, apenas 50º,f, do urushiol podem ser removidos; de· 
pois de 30 minutos, apenas lOo/o podem ser removidos; e após 60 
minutos, nada mais pode ser removido. 

CREMES DE BARREIRA. A loção com composto de argila 
organofílica e quatemiurn-18 bentonita a 5% (lvy Blod<'") 
evita a dermatite em mais de 50º.4 dos paciente.~ sensibilizados 
e expostos. 

• 

~ 

Figura 4-11 Dermatite por hera venenosa. Inflamação 
aguda em áreas amplas. A distribuição assimétrica de eritema 
intenso e vesícula.s sugere o diagnóstico de um ataque ex­
terno. As lesões lineares são altamente típicas. Inflamação 
com esta intensidade geralmente requer prednisona. 
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TRATAMENTO DE INFLAMAÇÃO 

Compressas úmidas. Bolhas e eritema intenso são tratados 

com compressas fiias e úmidas e são altamente eficazes durante o 
estágio agudo de formação de bolhas. Oevem~se utilizar com pres­
sas frias por 15 a 30 minutos vária.~vezes por dia, durante 1~3 dias 

até que a formaç.i:o de bolhas e o prurido intenso sejam cnntrola­
dos. Os corticosteroides tópicos não penetram nas bolhas. Ba­
nhos de banheira frios, rurtos, com ou sem aveia coloidal 
(Aveeno®") são muito relaxantes e ajudam a controlar a inflama­
ção aguda generalizada. A loção de calamina controla o prurido, 
mas seu uso prolongado provoca ressecamento. Hidroxizina e 
difenidramina controlam o prurido e estimulam o sono. 

Corticosteroides tópicos. Eritema leve a moderado pode 

responder a c:onicosteroides tópicos. Cremes ou gé.is dos grupos 1 
a V aplicados duas a quatro vezes ao dia suprimem rapidamente 
o eritema e o prurido. 

Prednisona. Intoxicação grave com hera venenosa é tratada 
c-.om prednisona. Um esquema de tratamento com dose única é 
mostrado no Quadro 4-1. A predni~ona, administrada em uma 
dose de 20 mg duas vezes ao dia por pelo menos 7 dias, é um 
esquema alternativo para a inflamação grav~ generalizada. A <li· 
minuição gradual da dose após este curso de curta duração nor· 
malmente não é necessária. Os pacientes que podem ter proble­
mas ao aderir a um programa de medicação podem ser tratados 
com acetonida de trianc.inolona (Kenalo~, Aristocort; suspen~ão 
40 mg) administrado por via intramusadar. Os pacote.-. com 

Figura 4-12 Dermatite por hera venenosa. A exposição à 
planta em formação intensa de bolhas. 

-
Quadro 4· 1 Prednlsona para Dermatite Grave por Hera 
Venenosa (Adultos) 

Dia 

1-4 

5-6 

743 

9·10 

11-1 2 

13·14 

-
Dosagem (mg/dia) 

Comprimidos de 1 o mg, tomados 
como única dose t oda manhã 

60 

50 

40 

30 

20 

10 

dose de cortimstemide oomercialmente disponível (p. ex., Medro! 
Dosepak*>) devem ser evitados, pois fornecem uma qtL1ntidade 
inadequada de medicamento e podem causar recidiva da erupção 
rutânea e prurido após a melhora parcial dos sintomas durante os 
primeiros dias de tratamento (dermatite de rebote). Os pacientes 
que inicialmente não parecem exigir medicação podem piorar 
muito 1 ou 2 dias após uma consulta no consuJtório; eles devem 
ser alertados de que a prednisona está disponível se SlL'lS condi· 
ções piorarem. 

DIAGNÓSTICO. O diagnóstico é geralmente evidente. A 
erupção vesirular, frequentemente linear, intensa, é altamente 
típica. O teste rutâneo de contato não é realizado porque o risco 

Figura 4-13 Dermatite por hera venenosa. A intensidade da 
reação foi tão grande que ocorreu hemorragia nas bolhas. 
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de induzir reações alérgicas cm indivíduos que ainda não foram 
Knsibili.zados é alto. 

Alergia ao látex de borracha natural 

A alergia ao látex de borracha natural (LBN) é um problema de 
saúde nncion3J. Crupos de maior risco incluem profissionais da 
área de s.1úde. trabalhadores da indústria de borracha e pessoas 
que foram !!.'\abmetidas a vários proce.dime.ntos d.rúrgicos. 

TIPOS DE REAÇÕES 

Há trê5 reações aos produtos de LBN: dermatite de contato irrita­
tiva, dermatite de cont.1to alérgica e reação de hipersensibilicL1de 
do tipo imediato. 

DERMATITE DE CONTATO IRRITATIVA. A dermatite de 

contato initativa é. uma reação eczematosa não imune caus..1d.1 
pela umidadt,, calor e atrito sob as luvas. A gravidade da reação 
depende da duração da exposição, do grau de oclusão da pele e 
da temperatura d.1 pele.. Os sintomas induem prurido, eritema e 
descamamen1.o seguidos por placas espessas, placas aosto~as. O 
uso de um forro de algodão sob as luvas de LBN pode ajudar. 

DERMATITE DE CONTATO ALÉRGICA (ALERGIA TIPO 
IV). A alergia ao l:ítex ocorre em até 10% dos enferrneiros que 

trabalham em centros árúrgicos. A sensibilizaçiío mediada por 
células T da hipersensibilidade do ripo tardio (tipo IV) a acelera­
dores de vulcanização (p. ex., compostos de tiuranos, cirbamatos, 

mercaptos) e antioxidantes (não as proteínas do l:ltex) em luvas 
de látex causa uma derrnarite de contato alérgica S"f"lmente limi­
tada aos locais de contato direto (p. ex., o dorso da mão) (Fig. 

4-14 ). A alergia às luvas foi causada por riuranos em 72% dos 
casos, out>amatos cm 25% dos casos e compostos de mercapto 
em 3% dos casos. Uma'""' sensibilizados, os desafios subsequen­
tes do mesmo alergeno irão causar uma dennatite eczematosa 
( eritema, desc..1mação, vesiculaçâo ). A alergia do tipo IV é respon­
sável por cerca de 80% das alergias por borracha adquiridas no 
trabalho. O diagnósrir.o é feito pelo teste cut.'ineo de contato. A 
série de triagem padrno do teste (pág. 149) contém os produtos 
químicos encontrados em produtos de látex. O teste de contato 
com um pedaço fino de um produto de LBN (p. ex., luvas) pode 
se.r útil, mas não e.m pacientes com suspeita de. nJergia do tipo J a 
LBN. A dermatite das mãos e a atopia são fatores de risco para 
alergia por LBN. Thmbém ocorre alergia a outras forrnas de borra­
cha (Fip. 4-1 S e 4-16). 

TRATAMENTO. Uma vez identificado o alérgeno pelo teste 
cutàneo, podem-se obter artigos de borracha alternativos que 
usam produtos químicos diferentes para a fubricaç.'lo de borracha. 
Os pacientes que sofreram ou irão exigir vários procedimentos 
cirúrgioos devem receber tratamento em um ambiente hO>'Pit.1lar 
sem látex .. 

Os cin1rgiôe8 com se.nsibiliclade à borracha podem u..<t:Jr luva~ 

cirúrgica.• hipoalergênicas de Elastyren"' ou Thttylon•. Ao contra­
rio do látex de borracha, estas luvas não são vulc..mizoda.• e. por-
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tanto, não contêm óxidos de metais, enxofre., aceleradores ou 
mercaptobenzotiazólicos, sensibilizadores comum.ente: encontra· 
dos cm produtos de borracha. As luva• de vinil Alle:rderm", para 
uso doméstico, podem ser usadas com um forro de algodão. Em 
geral, há disponibilid•de de luv:l< de vinil hipo•lergênicas para 
exames. O uso desnecessário "'rotineiro• de luvas de látex deve ser 
desencorajado. Quando o seu uso é. necessário_, apenas luvas sem 
pó e com baixo teor de pro teínas extraíveis devem ser usadas. Isto 
deve aplicar .. se não só a todos os est::tbelecimentos de saúde, mas 
também a outros locais onde o uso de luvas é comum. 

HIPERSENSIBILIDADE DO TIPO IMEDIATO (ALER­
GIA DO TIPO 1). E..ta reação mediada pela imunoglobulina E 
(lgE) requer sensibilização prévia. A reexposição ao alergeno 
induz a liberaç.âo de histamin:i e outros mediadores. A exposi.­
ção da pele provoca unicárfa de contato. A exposição ao látex no 
ar provoca rinite aJúgica, conjuntivite.. asma.. anafilaxia e mane. 
Os pacientes alérgicos esüo mais vulneráveis no ambiente hos-­
pitalar. A alergia ao látex pode se apresentar como analifaxia 
mediada por lgE durante a cirurgia, enema opaco ou trabalho 
dentário. A anafilaxia intraoperatória e mone podem ocorrer 
como resultado da absorção de látex pela mucosa no momento 
da cirurgia ou procedimento devido à exposição às luvas de láte.x 
do cirurgião. A exposiç5o da mucosa pode ocorrer de partículas 
de pó no ar, usado como lubrificante ~eco em luva.~. O pó atua 
como transportador de proteín::ts do látex no ar. Estas partírulas 
podem ser dispersas no momento da retirada das luvas e pro· 
voca a contaminação do ::ierossol, resultando em asma. Os pa· 
àentes com alergia a LBN do tipo l podem ter uma reação cru· 
zada a determinados alimentos. Reações anafiláticas (à banana, 
abacate, tomate ou khvi) ou irritação local quando se uabalha 
com esses alimentos têm sido relatadas. 

DIAGNÓSTICO. Os pacientes com histó rico de sintomas de 
uma exposição a borracha podem ser triadas com teste com ra~ 

dioalergossolvente (RAST') para detec.ç.io de lgE especifica do lá· 
tex. Se o RAST for positivo, não se deve fuzer nenhum outro teste. 
Caso negativo (RASf pode ter uma L1xa de falso-negativo de mais 
de 30-0/o), um teste "de uso" utilizando uma luva de látex em um 
ambiente supe.rvisionado pode ser realizado, primeiro com um 
dedo, em seguida com tod:i a mão. Se ainda negativo, deve~se 
realizar um teste por puntum com proteína do látex eluída em 
solução. Podem ocorru reações anafiláticas com o uso e com 
testes por puntura; portanto, deve haver eqtripamento de apoio à 
vida disponível. O teste por puntura e o imunoe:nsaio dev=i ser 
conduzidos apenas por pcuoas especiaJistas tanto nas técnicas 
como na interpretação. Os re.tes por puntura devem ser evitados 
cm paàentes mm história de anafilaxia ao látex. 

TRATAMENTO. Altemativ:\S como luva.< sem látex devem se.r 
fornecidas aos profissionais dn áren de saúde que têm re;ições do 
tipo T, e os outros profissionais de saúde que. trabaJham no local 
devem utilizar luvas com baâxo teor de alérgeno ou sem pó. 

As luvas de vi nil podem furor e não fornecer uma harre.ira 
aceitáve.I de exposição a sangue e líquidos corporais. O uso de 
duas luvas de vinil pode proporcionar maior proteção durante a 
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ALERGIA AO LATEX/BORRACHA 

• 
Figura 4-14 A alergia às luvas de látex 
deve ser suspeita em profissionais de 
saúde que se apresentam com eczema no 
dorso das mãos. 

Figura 4-15 Borracha Spandex'" em um sutiã causou essa reação. 

Figura 4-16 Alergia ao elástico da cueca. Lavar a roupa com 
água sanitária pode tornar a borracha alergênica. 
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realizaç3o de eimmes da m ucosa (p. ex., oral, mal, vaginal). As 

luvas de dastômero tennoplástico são mais caras, mM proporcio­
nam uma barreira tão dicaz quanto as luvas de LBN. 

Alergia a sapatos 

Todos o• pacientes com dermatite nos pés que não respondem ao 
trat.1men10 devem ser submetidos ao teste rutâneo de ront.-ito 
para excluir a alergia ao sapato. A alergia aos sapatos nonnal­
mente aparece como inflamação eczematosa subaguda com ver­
melhidão e d""camamento sobre o dorso dos pés, particular­
mente°' dedo., dos pés (Figs. 4-17 e 4-18). Os espaços inrerdigitais 
são poupados, em contraste com a tinha de pé. A inAamação é 
geralmente bilateral, mas o envolvimento unilateral não exclui o 
diagnósriro de aleJgia. A pele grossa das plant;is dos pés é mais 

resistente aos alérgenos. 

DIAGNÓSTICO DIFERENGAL Infecções fúngicas. psorfase 
e dermatite atópirn são causas comuns de inllamaç.\o dos pés. A 

alergia ao• .apatos deve ser sempre considerada no diagnóstim 
diferencial da inAamação dos pés, p rincipalmente em oianyis. A 

dermntit.e. da meia suada, uma reação irritativ;i em crinnças c.:'\u­
sacla pela transpiração excessiva, apre.'ienta-se e.orno re.i;secamento 

difuso com fissura dos dedos dos pés, espaços interdigitnis e plan­
tas (Fig. 3-45 ). P_l\tas áreas irrit.1das podem to ma r-se eczem:ttOlh1S 

e apnrec.e.m como dennatite de contato com o sapato. 

DIAGNÓSTICO. O teste cutâneo de contato é necessário para 

confirmar o diagnó.mco de aleJgia. A série padrão de t•stes cutâ­
neos de contato pode ser utilizada para a triagem. Os especiali..ias 
em testes cutâneos de contato usam bandejas especiais para reste 
cutãn<:<> de contato de sapatos. Pedaços do sapato que cobrem o 
local inAamado também devem ser usados para o teste de contato 
(Fig. 4-18). 

1. C'..ort• um pedaço quadrado de 2,5 cm do material do sa­
pato e arredonde os cantos. 

2 . Separe as superfícies coladas e faça o teste de contar<> rom 
todas ns camadas. 
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3. Umedeça cada camada com água, aplique as amostras na 
parte externa superior do braço, rubra com fita adesiva e 
prossiga como desairo na seção sobre o teste aitâne.o de 

contato. 

A borracha (p. ex., mercaptobenzotiazol) é o alérgeno mais 
comum, seguida do cromato, reoin. de ,,.ll?lt-butilfenol formaldeído 
e colofünio. O mercaptobenzotiazol é um componente de borra· 
c.ha de adesivos usado para ciment.:'lr as partes superiore.-. do sa· 
pato, e o dicromato de potássio é um ;ige.nte usado para transfo r ... 
mar a pele de animal em couro. E.~tes produtos químicos são 
lixiviados: pelo suo r. 

TRATAMENTO_ Os pacientes com alergia ao sapato devem 
controlar a transpiração. As mei:::1s devem ser troe.adas pelo menos 
uma vez por dia. Um p6 ab50rvaue como Z-Sorb"' aplicado aos 
pés pode ser útil. Cloreto de alumínio hexa-hidratado em solução 
de 20% (Drysol") aplirndo na hora de dormir é um antipenpi­
rante altamente dicaz.. A maioria do• sapatos de vinil é substituta 

aceitável para pacientes sensíveis à borracha e ao crom o. A infta· 

Figura 4-17 Dermatite de contato aos sapatos. Placas nitida­
mente definidas formadas sob o forro de um sapato impreg· 
nado com cimento de borracha. 

Figura 4·18 Paciente da Fi­
gura 4-17 foi submetido a teste 
de contato com um pedaço do 
forro de sapato. Uma reação 
alérgica positiva 2+ ocorreu em 
um perfodo de 48 horas. 
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mação das plantas dos pés pode ser evit.1da inserindo-se uma 
barre.ira, como as pal.m.ilhas de espuma Dr. SchoU~ ou os reduto~ 
res de odor da Johnson. Depois que a transpiração é controlada, 
pode ser possíveJ aos pacientes sensibilizados usar tanto sapatos 
de couro como c:aJçados que contenham rjmento de borracha. Os 
pacientes que precisam de sapatos especiais antialérgicos devem 
ser enc-.aminhados para dínicas e.~ecializadas em dermatite de 
contato em centros universit.1rios. 

Dermatite por metais 

NÍQUEL 

A sensibilização ao níquel é a principal causa de dermatite de 
contato alérgica em todo o mundo. As mulheres são acometidas 
com muito mais frequência do que os homens; os homens geraJ­
mente são sensibilizados em um ambiente industrial. O sintoma 
mais comum da alergia ao níquel é uma história de reaç.1o a joias 
ou a outro contato de metal com a pele. A alergia a outros metais 
encontrados em joias (p. ex., paládio, ouro) pode ser a c-.au.'ia da 
dermatite por joias. A perfuração da orelha e o lL'iO de joias bara·· 
tas são as cau.'ias mais comuns de sensibilizaç.1o ao níquel. l ocais 
anteriores de inflamação são mais reativos do que a pele nonnaJ 
à reexposiç.âo ao níqueJ. 

BRINCOS. A perfuração da orelha ou de partes do corpo ou o 
uso de brincos de pressão levam o metal ao contato direto com a 
pele, um cenário ideal para a sensibilização ocorrer (Fig. 4· 19). As 
orelhas devem ser perfuradas com instrumentos: de aço inoxidá-

Figura 4-19 Alergia ao níquel. Apresentação clássica . 

vel, e tarraxas de aço inoxidável ou plástic<> devem ser usadas até 
que ocorra epiteJializaçâo completa. Os chamados brincos bipoa· 
lergênicos podem tomar uma pessoa sensível a um metal. Alguns 
produtos de niquei que contêm aço inox podem causar dermatite 
de contato alérgica e outros não. Alguns brinco..-. de ouro contêm 
e liberam niquei. AtuaJmente, há brincos inteiramente de plástico 
com frentes, pinos e parte de trás de náilon ógid<>. 

OUTRAS FONTES DE NfQUEL. A prevenção é a única fonna 
de evitar a inflamação. Fontes de contato são colares, metal nas 
roupas (como botões e zíperes de jeans), tesouras, maçanetas, 
pulseiras de relógio, bracelete.•, fivelas de cint<>-• (Fig. 4-20), cha­
ves carregadas em bolsos, rolo..'i para cabe.los e curvadores de Ó · 

li os, ganchos, botões e moedas (comuns em pes.soas que traba. 
lham como rnixas de lojas). 

As pessoas com sensibilidade ao níquel não apresentam maior 
risco de desenvolvimento de desconforto na cavidade oraJ quando 
usam aparelho ortodôntico intraornL As modernas substituições 
de articuJações do metal por plástico raramente cau.'iam sensibili· 
zação a metais compostos e são seguros para pacientes com sen· 
sihilidade ao níquel. O cimento ósseo acrflico nunca foi impli · 
cado como causa da dermatite, embora cirurgiões ortopédicos 
tenham se tomado sensíveis ao monômero metilmet.acrilato 
usado no cimento. Os grampos cinírgicos da peJe não devem ser 
u tilizados em pacientes com sensibilidade ao níquel. C'.ozinhar 

Figura 4-20 Alergia ao níquel. Fivela de cinto que roça no 
abdome quando o paciente se inclina. 
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Quadro 4-2 Dieta Sugerida para lndivlduos Sensíveis ao 
Níquel com Ponfólide 

Alimentos permitidos: todas as carnes, peixes (exce'to o arenque), 
aves, ovos, lei te, iogurte, manteiga, margarina, queijo, uma 
bata1a de tamanho médio por dia, pequenas quantidades dos 
seguintes: couve-flor, repolho, cenoura, alface, pepino, arro? 
bfanco, farinha (exceto graos in1egrais), frutas frescas (exceto 
peras), geleia/compota, café, vinho, cerveja 

Alimentos proibidos: alimentos enlatados, alimentos co?idos em 
utensílios niquelados, arenque, ostras, aspargo, feijões, cogume-
los, cebolas, milho, espinafre, tomate, etvilhas, farinha de grão in-
tegral, peras frescas e co?idas, ruibarbo, chá, cacau e chocolate, 
fermento em pó 
1-

Os alimen1os devem ser co?idos preferencialmente em utensílios 
de alumlnio ou aço inoxidável ou em utensílios que dão um teste 
negativo para níquel com dimetilgloxima. 

com panelas de aço inoxidável não fome<.e uma fonte de ingest.'io 
do níquel. 

SPOT TEST COM DIMETILGLIOXIMA. o .>pat til.<t com di­
metilglioxima para níquel envolve a adição de duas soluções a 
uma superfície metálica. Se a soluç.i:o ficar rosa, o teste é positivo. 

Todos os pacientes sensíveis ao níqueJ devem ser instnúdos sobre 
como usar o teste com dimeti lglioxima. Isso lhes pennite de· 
terminar que objetos metálicos devem evitar. Os kits para o 
tõ"te estão disponíveis em \YW\'1.ddasco.com e como um kit de teste 

ALLERF.Sr Ni~ nos Estados Unid<>• e, intemaôonalmente, pela 
Chemotechnique, como o Nickel Spot Tes~. 

INGESTÃO ORAL DE NIQUEL. o níquel é encontrado em 
alimentos e na água. Alguns pacientes sensíveis ao níquel, com 
eczema palmar, vesirular periódico (ponfolide) podem benefi­

ciar-se de uma dieta com baixo teor de níquel (Quadro 4-2). Al­
guns c-.asos das chamada-. erupções endógenas semelhantes a 
ponfolide em pe ... ;;soas sensíveis ao níquel podem ser o resu)tado 

do contato exógeno com objetos niquelados . 
• 1\ ingest.ão oral de níquel em u ma pessoa previamente sen.<;jibi· 

lizada por exposição de contato com o níquel pode provocar uma 
reação eczematosa, e os locais aco1netidos em geral correspon· 
dem àqueles envolvidos na dermatite de contato anterior. 

Síndrome do Babuíno. O termo 'síndrome do babuíno' ou 

erupções niedicanumtosas intertrigi.r1osas tem sido usado para descre· 
ver uma erupção ec-zematosa simétrica que envolve os cotovelos, 
axilas, pálpebras e os lados do pescoço, vermelha, acompanhada 
de lesões anogenitais de vermelho vivo. O tenno deriva de lesões 
na peJe que são comparadas com a região glútea vermelha do 
babuíno. Uma reação alérgica do tipo N ao níquel administrado 
sistemicamente ou outros alérgenos provavelmente é subjacente a 
lesões deste tipo (Fig. 4-21 ). 

PREVENÇÃO. Creme de árido dietilenetriaminepenmc.ético 
(quelante) evita a dermatite por níquel, cromo e cobre. 

TESTE CUTÂNEO DE CONTATO (PATCH TEsn. Uma 
história positiva de dermatite de contato aJérgica, mas resultados 
negativos do teste de contato para o níquel não descartam alergia 
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ao níquel. Existe urna variaç.âo individual na reati\ridade de níquel 
para o te.~e cutâneo de contato. Alguns pacientes têm uma reação 
negativa ao teste em uma ocasião e uma reaç.âo positiva ao teste 
em outro momento. Quanto mais curto o i.ntervalo de tempo 
entre a exposição anterior e a rewexposiçâo, mais forte a reação. 

AMÁLGAMA DENTAL COM MERCÚRIO 

O amálgama de mercúrio que os dentistas usam para preencher 
os dentes cariados não contém níquel. A aJergia ao mercúrio é 
muito rara. O teste cutâneo de contato com mercúrio não é con­
fiável e raramente é reaJizado. O ouro <.om liga de outro metaJ 
que não o meraírio é usado para pacientes sensíveis ao mercúrio. 
O ouro, no entanto, também é uma causa possível de dermatite 

de contato alérgica. 

CROMATOS 

Os compostos trivalentes de cromo ( insolúveJ) e <.romo hexava .. 
lente (solúvel) são sensibil izadore..,. O cromo trivalente é encon­
trado em luvas de couro e caJç.ados. O cromo hexavalente é e.n .. 

contrado no cimento. O cromato é possivelmente o sensibilizador 
mais comum para os homens de países industriaJizados. A.'{ fontes 
são o cimento, os processo..°i'. fotográficos, metaJ e corantes. O a .. 

Figura 4-21 Ingestão de níquel em água potável causou 
uma reação medicamentosa intertriginosa chamada de sin­
drome do babuíno. 
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mento é a causa mais comum de alergia ao cromato e atua tanto 
com o um irritante q uan to com o sensibil izador. 

Dermatite e queimaduras por cimento 

A maioria das pessoas q:ue trabalham com cimento apresenta 
ressec.amento da pele quando exposta peJa primeira vez, mas a 
maio ria parece adaptar .. se. Q ueimaduras rutâneas profundas gra­
ves por alcalinos (pH l 2) podem ocorrer na parte inferior das 

figura 4-22 Dermatite irritativa grave decorrente de contato 
com cimento fresco. 

figura 4-23 Ulceração profunda ocorreu após 
cimento ser derramado sobre a parte superior 
das botas. Isto exigiu meses de tratamento. 

pernas de homens cuja pele está em con tato direto com o cimento 
molhado. Os sintomas iniciais são ardência e eritema; há desen· 
volvimento de ulceração após 12 horas. As queimaduras mais 
graves ocorrem q uando<> cimento derrama sobre a parte superior 
da bota e é mantido próximo da pele (Figs. 4-22 e 4-23). Após 
q ueimaduras graves, podem ocorrer dor crônica e cicatrizes. Ope· 
rários de ind ústrias com sensibilidade aos cromato.-; no cimento 
desenvolvem inflam ação eczematosa no dorso das mãos e ante­
braços. A fonte de contato com frequência não é avaliada até que 
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estes pacientes não respondam aos corticosteroide..~ tópicos nem 

sistémicos. Assim que o paciente é removido do contato com o 
cjmento, a resposta ao tratamento é rápida. 

Pacientes com úlceras nas pernas 

Os pacjentes com úJceras nas pernas, insuficiência venosa e 

edema na parte inferior da perna podem ter uma alteração da 
sensibilidade aos produtos químicos e s.io particuJarmente susce­

tíveis à dermatite de contato da pane inferior das pernas. Remé­
dios tópicos contendo alcoóis de lanolina acetilados, lanolina, 
fragrância, parabenos e neomicina e badtracina devem ser evita­

dos (Fig. 4-24). 

Alergias a cosméticos e fragrâncias 

Os cosméticos são frequentemente suspeitos de causar reações 
alérgicas (Figs. 4-25 a 4-27). Conservantes, fragrâncias e emulsio­
nantes estão implicados. O teste cutâneo de contato pode ser rea4 

lizado com produtos su.speitos. A Cosmetic, Toiletry, and Fra· 

grance Association (\VW\.\•.ctfa.org} fornece informações sobre a 
formulação do produto e as características dos ingrediente.~ de 

uma va.\1a gama de produtos. 

O aJérgeno c.osmético mais comum é a fragrância. As fragrân­
cias são ubíqua.~ e são usadas em uma ampla gama de produtos 

que não sejam cosméticos, como perfume.~, aditivos para o ba­

nho, desodorantes e produtos para o lar. A alergia à mistura de 
fragrâncias foi encontrada em 11,7º/o dos paàentes que foram 

submetidos ao teste cutâneo de contato peJa Nonh Americ:an 

Figura 4-24 Pacientes rotineiramente aplicam pomada de 
neomicina para úlceras na perna. Uma dermatite de contato 
alérgica ocorreu subitamente. O paciente já havia utilizado a 
neomicina durante anos sem quaisquer efeitos nocivos. 
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Contac:t Dermatitis Croup. O teste com bálsamo do Peru detecta 

aproximadamente 50º/o dos pacientes com aJergia à fragrância. Na 
maioria das vezes, quando os pacientes reagem ã fragrânçja, a 

fonte de exposição é: um produto para a pele ou cabelos com 
fragrância. Alguns dos chamados produtos •sem perfume" podem 

conter substânrjas químicas de fragrânàa. 

DIETA QUE EVITA BÁLSAMO DO PERU 

A alergia a fragrância pode ser associada a dermatite de contato 

sistêmica a determinadas especiaria..-. e alimentos ingeridos e pode 
ser responsável por alguns casos de estomatite,. queilite,. dermatite 

palmar generaliz.1da ou resi.\-tente e dermatite plantar ou anogeni­

tal. As pessoas alérgicas ao bálsamo do Peru e/ou mi'!to de fragrân­
cias beneficiam-se de uma dieta que evita bálsamos (Quadro 4-3 
sobre os alimentos a serem evitados em caso de alergia ao bálsamo 

do Peru ou a mistura de fragrâncias). Os paciente.• que mai< podem 
se benefid:rr de uma dieta com restrição de bálsamo incluem aque­
les com (1) dermatite crônica com duração de pelo menos 1 ano, 
que persiste apesar do futo de evitar contatos rut.1neos com alérge .. 
nos conhecidos, (2) dennatite que envolve simetricamente as mãos 

efou pés, região anogenital e/ou dobras da pele, e (3) teste cutâneo 
de cont.1to positivo para bálsamo do Peru e/ou m istura de fragrân­
cia.~. Coloque esses pacientes em uma dieta de restrição de bálsa .. 

mos por pelo menos 4 semanas; se a dennatite melhorar significa .. 
tivamente, recomenda .... ~ a adesão de longo prazo. Posteriorment~ 
um alimento (p. ex., tomate) pode se.r reintroduzido na dieta em 

um período de aJguma..'i semanas para determinar se esta substância 

em particular e,~cerbou a dermatite. 

- -
Quadro 4-3 Dieta de Bálsamo do Peru (Alimentos a Serem 
Evitados) para Pacientes Selecionados com Alergia ao 
Bálsamo do Peru ou Mistura de Fragrâncias 

• Produtos que contêm frutas cítricas* (laranja, limão, toranja, 
laranjas azedas, tangerinas), por exemplo, geleias, sucos e 
produtos de padaria 

• Os agentes aromati2antes, tais como aqueles encontrados no 
pão de Viena e em outros produtos de padaria, balas e gomas 
de mascar 

• Especiarias* como canela, cravo, baunilha, curry, pimenta da 
Jamaica, anis e gengibre 

• Condimentos picantes, tais como ketchup, molho de pimenta, 
molho barberue, molho chutney e patê de l igado 

• Picles e legumes em conserva 
• Vinho, cerveja, gim e vermute 
• Chá e tabaco aromatizado e com sabor, como os derivados de 

tabaco 
• Chocolate* 
• Alguns medicamentos para tosse e pastilhas 
• Sorvetes 
• Refrigerantes de cola e outros temperados como Dr. Pepper 
• Chilli (pime~ta. pimentão picante, molho de tomate condi­

mentado com pimentão picante);·* pizza, pratos italianos e 
mexicanos com molhos vermelhos 

• Tomates• e produtos que contenham tomate 

*Alimentos mais comumente citados como causas de surtos de 
dermatite. 
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ALERGIAS A COSMÉTICOS E FRAGRÂNCIAS 

Figura 4-25 Esteticista com eritema difuso da face. O teste 
de contato mostrou uma reação positiva (Fig. 4-30}. 

Figura 4-26 Esta paciente comprou muitos produtos dife­
rentes em uma tentativa de encontrar algo que pudesse tole­
rar. A alergia à fragrância foi posteriormente comprovada por 
teste de contato. Cosméticos sem perfume não causaram in­
flamação. 

Figura 4-27 Dermatite alérgica de contato ocorreu após 
aplicação de loção pós-barba. 
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GLICOCORTICOSTEROIDES TÓPICOS 

Os medicamentos utilizados para t ratar eczema podem ser a 
causa. Podem ocorrer reações alérgicas a glicocorticostero.ides, e 
é necessário um teste cutâneo de contato para comprovar o 
diagnóstico. Os paciente.o; podem apresentar reação cruzada a 
várias preparações de corticosteroides (Cap. 2). O lL<O de 3 ou 
4 alérgenos de corticosteroides para triagem detecta entre 68-0Ai 

e 74º/o das alergias a corticosteroide.o;;. A realiz.'lção de teste com 
uma série extensa de corticosteroides é adequada quando se 
sugere presença de alergia a corticosteroide. PMTD: l 7239989 

DIAGNÓSTICO DE DERMATITE DE 
CONTATO 

Determinar os alérgenos responsáveis pela dermatite de con­
tato alérgica exige uma história clínica, exame físico e.. em al­
guns casos, teste cutâneo de contato (Fig. 4-28). Os pontos 
históricos de interesse são a data de início, a relação com o 
trabalho (p. ex., melhora nos fins de semana ou nas férias) e os 

t ipos de produtos utiUzados nos cuidados com a pe.le. O nú· 
mero de diferentes cremes, loções, cosméticos e medicamentos 
tópicos que os pacjentes podem acumular é surpreendente, e 

um questionamento persistente pode, posteriormente, revelaI 
o antígeno responsável. 

O teste rutâneo de contato não deve ser tentado até que o 
paciente tenha tido tempo para refletir sobre as questões levanta­
das pe.lo médico. Em muitos casos, basta evitar o material agres. 
sor suspeito. 

Teste cutâne o de contato (patch test) 

O teste cutâneo de contato é indicado para casos em que a infla­
mação persiste apesar de se evit.a.r o agente agressor e do trata­
mento t6pico adequado. O teste cutâneo de contato não é útil 
como exame diagnóstico para dennatite de contato init.1t iva, 
porque a dermatite irritativa é uma reaçiio inflamat6ria não 
imunologicamente mediada. Nem todas as reações positivas do 
teste rutâneo de contato são relevantes para o e.~tado do pa­
ciente, e é essenàaJ que a relevâncja de reações positivas seja 
determinada. 

AVALIAÇÃO DA DERMATITE DE CONTATO ALÉRGICA 

Dermatite de contato suspeita 
Eczema persistente 

Não responde ao tratamento 
Eczemas recorrentes 
Eczema incomum 

l 
Teste de contato 

- 1 • leitura em 48 h ,_ 
2J- leitu-ra em 3 .. 7 dias 

Teste de Teste de 1 
contato+ contato -

Avaliar 
- impo~nda 1-

para anamnest 

lmportancia atual lmportancia Alérgeno é um 
ou pregressa desconhecida fotoss-ensíbilizador 

(exposição à luz 
UV necessária) 

ou 

Discutir o que evitar História incompleta Alérgeno agressor 
e fornecer folhetos ou não presente no 
com o que evitar Exposição não TESTE T.R.U.E., ou 

www.truetest.com/ reconhecida True negativo 
patient/avoid.htm ou 

Reatividade cruzada 

Figura 4-28 
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TESTE CUTÂNEO DE CONTATO ABERTO. o alérgeno 
suspeito é aplicado sobre a pele da parte superior do braço e sem 
rurativo. A aplicação é repetida duas vezes por d ia durante 2 dias 
e conforme descrito na seção a seguir. 

TESTE DO USO. O creme ou c.osmético suspeito é utilizado 
em um locaJ distante da erupção original. As áreas adequadas 
para o teste são a parte externa do braço ou a peJe da fossa ante· 
c:ubitaJ. O material é aplicado duas vezes ao dia por pelo menos 
7 dias. O teste é interrompido caso ocorra uma reação. 

TESTE CUTÂNEO DE CONTATO FECHADO. o material é 

apl.icado sobre a pele e coberto com uma bandagem adesiva. O 
curativo adesivo é removido em 48 horas para a interpret.1ç.;o 

inicial (Pigs. 4-29 e 4-30). 
Objetos sólidos, como sapato de couro, madeira ou materiais 

de borracha ou materiais não irritante.~, como hidratantes para a 
pele medicamentos tópicos ou cosméticos, estão bem adaptados 
a esta técnica. 

Capítulo 141 

Somente o material leve deve se.r aplicado diretamente na su­
perfície da peJe. Solventes industriais c.iusticos devem ser diluí­
dos. O teste de contato com uma elevada concentração de mate­
rial cáustim pode lev.ir à necrose ela pele. O petrolato gera.lmente 
é o veícuJo mais apropriado para a dispersão dos materiais de 
teste. A concentração necessária para ohter uma resposta varia de 
acordo oom cada produto químico, e concentrações adequadas 
para o teste podem ser encontradas nos livros didáticos padrão 
que tratam de dermatite de contato. Se ocorrer prurido intenso, os 

Figura 4-29 Teste de contato. Alérgenos isolados são testa­
dos em tiras obtidas de empresas que vendem alérgenos iso­
lados em seringas. 

Figura 4-30 O paciente da Figura 4-25 foi submetido a teste de contato com várias preparações utiliza­
das no trabalho. Ocorreram muitas reações positivas de intensidades variadas. 
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adesivos devem ser retirados dos lo<.ais de teste. llm teste de con­
tato negativo com esta témira direta não exclui o diagnóstico de 
alergia. A concentraç.'ío do material testado pode ser muito fraca 
para provocar uma resposta, ou um componente de um medica­
mento tópico (p. ex., os corticosteroides tópicos) pode suprimir a 
reaç.ão aJérgir.a induzida por outro componente do mesmo creme. 

Se esta témica fu1ha ou se a apresentação clínica é de dermatite 
de contato alérgica, mas uma fonte não pode ser descoberta pela 
anamnese e exame físico, então o teste de contato com a série de 
teste de contato padrão deve ser considerado. 

ALÉRGENOS DO TESTE DE CONTATO 

O teste com grupos de alérgenos geralmente é realizado por mé­
dicos que veem dermatite de contato com frequência e têm e)..-pe­
riência com os problemas envolvidos ao se determinar de ma­
neira precisa a importância dos resultados dos testes. tlm grupo 
de substâncias químicas que são comprovadamente musas fre­
quentes ou importantes da dermatite de contato alérgica foi mon­
tado em séries de testes de contato padrao. O teste T.R.U.E. (ou 
seja, teste epicutâneo de uso rápido de camada fina) é um teste de 
contato pronto pa.ra u.orn para o diagnóstico da dermatite de con­
tato alérgica. C'...ontém 29 aJérgenos e misturas de alé.rgeno respon­
sáveis por até 80% das dermatite.• de contato alérgicas ('Thbela 
4-4). Os especialistas em teste.• de contato (geralmente baseados 
em centros médicos de universidade.~) usam mais alérgenos aJém 
daqueJes di.-;poníveis nesta série padrão. Estes alérgenos adido-

nais e.-rtão disponíveis de fontes fora dos Estados lJnidos. As rea· 
ções positivas à mistura de fragrâncias, bálsamo do Peru e aditivos 
de borracha tiurano e misturas carba podem ser perdidas se o 
teste T.R.U.E. for usado isoladamente. Os alérgenos do teste de 
contato 6toterápico TROl.ABÔ na Europa são distribuídos no 
Canadá e em muitos outros países. Pe.~quiseTROT.AB na internet 
para obter mais detalhes. Eles têm um grande número de alérge­
nos diferentes disponíveis. 

TÉCNICA DO TESTE T.R.U.E. Cada um dos três painéis de 
teste T.R.U.E. emprega alérgenos padronizados ou misturas de 
alérgenos fixados em camadas de gel finas, desidratadas anexa· 
das a um forro impermeável. A umidade da pele após a aplica­
ção faz com que o gel seja reidrat.1do e libere pequenas quanti· 
d.ade.~ de alérgeno na pele do paciente. Após 48 horas, o teste 
T.R.U.E. é removido; as reações são então interpretadas em aJ. 

gum momento entre 4 e 7 dias após a aplic:aç.âo dos patc11es 
(Figs. 4-31 e 4-32). A segunda leitura é importante para os pa­
cientes idosos, que desenvolvem uma reação alérgica mais lenta 
do que pacientes mais jovens. Mais da metade das reações à 
neomicina não são evidentes até 96 horas após a aplicação do 
teste de contato. 

Inúmeros alérgenos importantes não estão incluídos no teste 
T.R.11.E. O>nsidere enc.aminhar para espec.ialist.as em dennatite de 
contato em departamentos de dermatologia de centros universitá· 
rios para realização de mais testes de contato caso o teste T.R.lJ.E. 
não forneça informações relevantes. 

TESTE T.R.U.E. 

Figura 4-31 Há três painéis de teste T.R.U.E. Os pacotes individu­
ais são abertos e aplicados nas costas. 
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Figura 4-32 Os três painéis são aplicados nas costas e 
removidos 48 horas depois. 
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Tabela 4-4 Teste Cutâneo de Contato Teste T.R.U.E de 29 Alérgenos 

Frequência da 
Componente Ocorrência reação(%)* 

1. Sulfato de níquel Joias, metal e objetos banhados de metal 14,2 

2. Alcoóis de lanolina acetilados Cosméticos e medicamentos tópicos 3,3 

3. Suttato de neomicina Antibióticos tópicos 13,1 

4. Dicromato de potássio Óleos de corte, tintas antiferrugem 2,8 

5. Mistura de anestésicos (caine mix) Anestésicos tópicos 2,0 

6. Mistura de fragrâncias Fragrâncias, higiene pessoaft, produtos domésticos com perfume, aromatizantes 11,7 

7. Colofônio Cosméticos, adesivos, produtos industriais 2,0 

8. Mistura de parabenos Conservante em formulações tópicas, preparações industriais 1,7 

9. Controle negativo 

1 O. Bálsamo do Peru Fragrâncias, aromatizantes, cosméticos 11,8 

11. Diidrocloreto de etilenediamina Medicamentos tópicos, colírios, solventes industriais, agentes anticorrosivos 2,6 

12. Dicloreto de cobalto Objetos banhados com metal, tintas, cimento, metal 9,0 

13. Resina de p-terr-butittenol formal- Colas impermeáveis, couro, matérias de construção, papel, tecidos 1,8 
deído 

14. Resina epóxi Adesivos com duas partes, revestimentos de superfícies, tintas 1,9 

15. Carba mix Produtos de borracha, colas para couro, pesticidas. vinil 7,3 

16. Mistura de borracha negra Todos os produtos de borr.acha negra, algumas t inturas de cabelo 7,3 

17. Cl• ,Me--lsotiazolinona Cosméticos e produtos para cuidados da pele, medicamentos tópicos, pro- 2,9 
dutos para limpeza doméstica 

18. Quaternium-15 Conservantes ern cosméticos e produtos de cuidados da pele, ceras e produ- 9,0 
tos de limpeza domésticos. e produtos industriais 

19. Mercaptobenzotiazol Produtos de borracha, adesivos, produtos industriais 1,8 

20. p-fenilenediamina (PPD) Tecidos tingidos, cosméticos, tinturas de cabelo, tinta para impressão, revela- 6,0 
dor para fotos 

21 . Formaldeído Plásticos, resinas sintéticas, colas, tecidos, material de construção 9,3 

22. Mistura de mercapto Produtos de borracha, colas para couro e plásticos, produtos industriais 1,8 

23. Timerosal Conservante em soluções de lentes de contato, cosméticos, gotas para narit 10,9 
e ouvido, fármacos injetáveis 

24. Mistura de tiurano Produtos de borracha. adesivos, pesticidas, fármacos 6,9 

25. Ureia diazolidinil Produtos para cuidados pessoais, higiene e cuidados dos cabelos; cos.méti- -
cos; agentes de limpeza; s.abonetes líquidos; xampus de animais domésticos 

26. Ureia imidazolidinil Produtos para cuidados pessoais, higiene e cuidados dos cabelos, cos.méti- -
cos; agentes de limpeza; s.abonetes líquidos, hidratantes 

27. Budesonida Agentes anti-inflamatórios.; cremes, loções, pomadas e pós; gotas para ouvi- -
dos, nariz e olhos; fármacos para inalação, comprimidos e injetáveis; suspen-
são retal (tratamento de colite) 

28. Tixocortol-21-pivalato Agentes anti-inflamatórios/isentos e não isentos de prescriçAo; suspensões -
nasais para rinite; pastilhas para faringite; suspensao retal para colite ulcera-
tiva 

29. Quinolinemix Ataduras adesivas; preparações isentas ou nao isentas de prescriçAo como: -
antibióticos tópicos e cremes antifúngicos, loções, pomadas; alimento para 
animais; creme bacteriostáticó e fungist:ático (p. ex., creme sterosan) 

•Estes resultados foram obtidos com outros sistemas de teste cutâneo de contato usado pelo North American Patch Test Group. 
Manual de referência e folhetos com alérgenos a serem evitados estão disponíveis online em www.truetest.com. De North American Contact 
Dermatitis Group Patch test results, 1996-1998 e 2001 -2001 stucfy period, Dermatitis 15(4):176-183, 2004. PMID: 15842061 

151 



Dermatologia Clínka 

GRADUAÇÃO DO TESTE DE CONTATO 

Figura 4-33 Reação do teste de contato positiva 1+ com eri­
tema. 

Figura 4-34 Reação do teste de contato positiva 2+ com 
eritema e vesículas. 

Figura 4-35 Reação do teste de contato positiva 3+ com 
vesículas e bolhas. 

Figura 4-36 Esta é uma reação pustulosa irritativa. Isso 
pode acontecer com alérgenos como o níquel. Este não é um 
teste positivo para alergia. 
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LEITURA E INTERPRETAÇÃO DO TESTE 
CUTÂNEO DE CONTATO 

A.,. reações do teste s.i.o classificadas a cada leitura da seguinte 

maneira: 
+=Reação positiva fraca (não vesirular): eritema, infiltração e, 
pos.sivelmente, pápulas (Fig. 4-33) 

+ + = Reação positiva forte (edema tosa ou vesicular) (Fig. 
4-34) 

+++ = Reação extremamente positiva ( disseminaç.'101 bolhosa, 
ulcerosa) (Fig. 4-35) 
- = Reação negativa 
RI= Reações irritativas de diferentes tipos (Fig. 4-36) 
NT = Não testado 
Reação duvidosa (eriterna macular apenas) 

REAÇÕES ALÉRGICAS VERSUS IRRITATIVAS 

É importante determinar se a resposta do teste é causada por aler­
gia ou por uma reação inespedfica irritativa. Reações alérgicas 
fortes são vesiculares e podem espalhar-se para além do local do 
teste. Reações irritativas forte.'i apresentam um eritema profundo, 
seme1ha nte a uma queimadura. Não existe um método morfoló .. 
gico para distinguir um teste cutâneo de contato irritativo fraco de 
um teste de alergia fraco. Antígenos comerciaJmente preparados 
são formulados para minimizar a.-. reações irritativas. As respostas 
do teste irritativo são causadas por hiperi rritabilidade da pele ou 
pela aplicação de uma concentração irritante de uma substância 
de teste. A irritaç.âo é evitacL1 através da apHcaç.;o de testes SO· 

mente na pele nonnal que não tenha sido lavada ou limpa com 
álcool. 

QUANDO NÃO REALIZAR O TESTE CUTÂNEO 
DE CONTATO 

Evite o teste na presença de um surto de dermatite ativa que 
abrange mais de 25% da superfície corporal. Nestas condições, 
frequentemente ocorre "reação furiosa de volm"' c:om vários te.<rtes 

fulso~positivos. Adie o teste até 1 ou 2 semanas após os tratamen· 
tos conhecidos por interferir nas reaçõe.-. de hipersensibilidade do 
tipo t.1-rdio, como os corticosteroides sistêmicos, imunos.~upresso· 
res (p. ex., cidofosfamida, azatioprina) e fototerapia com ultra­
violeta B ou psoraleno mais ultravioleta A (PlNA). 

CORTICOSTEROIDES E TESTE CUTÂNEO DE CON-
TATO_ Os corticosteroides como a prednisona em doses de 15 
mg/dia ou equivaJente podem injbir reaçõe.-. do teste rutâneo de 
contato. Se um paciente foi tratado com cortic.osteroide sistêmic<>, 
o teste de contato deve ser atrasado por pelo menos 2 semanas. A 
aplicação prévia de corticosteroide tópico do grupo \T acetonida 
de triancinolona na pele não influenciam fortemente as reações 
do teste de contato. Se corticosteroides tópicos estiverem sendo 
utilizados nas costas, o teste rut.1.neo deve ser adiado por três dias. 
A dermatite alérgica de contato a corticosteroides tópicos é possí· 
vel (C.1p. 2). 
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SINDROME DA PELE EXCITADA (DORSO ZANGADO). 
"'Eczema cria eczema." A síndrome da pe.le excitado é a prinçjpal 
C.'lUs:t de reações falso-positivas dos testes de contato. Reações 
positivas ao teste de contato concomitante~, únic.is ou múltiplas_, 
podem produzir um estado de hiperreatividade da pele em que 
outros locais do teste de contato, panirulannente. aqueles com 

irrita(Jo mínima, podem tomar"'se rearivm. Os pacientes que têm 
múltiplas reações fortes ao teste de\'em ser testados n0\'3mente 
em uma data posterior com um antígeno de cada w:z (rig. 4-37). 
A repetição do teste pode mostrar que alguns dos testes iniciais 
foram falso- positivos. A síndrome da pele excitada também pode 
ser etusada até mesmo por dennatite: mínima em outro local. 

RELEVÂNCIA DOS RESULTADOS DO TESTE E TRATA­
MENTO. Inúmeras po .. 'i.Sívei'l conclusões podem ser t iradas a 
partir dos resultados do teste: 

• O alérgeno que de.•enradeia o resulL1do positivo é direta· 
mente responsáveJ peJa dermatite do paciente. 

• Um materiaJ quimicamente relacionado ou com reac;.ão 
cruzada é responsável pela dermatite do paciente. 

• O paciente não teve contato rec.ente oom o 01lérgmo indi .. 
cado e. embora o paciente seja alérgico a essa subst.IDcia 
química específica, não é rele\'llnte para a presente condi­
çllo. 

• O teste é negativo, mas seria positivo se uma concentração 
suficiente do produto químico fos .. içe utili:zad.1 no teste. 

• O teste positi\t*O é uma reação irritativa e é irrelevante. 

Os resultados do teste de contato do Nonh American Contact 
Dermatitis Croup (NACDG), período do estudo de 2001 a 2002, 
detenninamm que os 10 maiores alérgenos permaneceram os 
mesmos que aqueles durante o período de .,.tudo de 1999 a 

Figura 4-37 Síndrome da pele excitada. 
Vários testes tornaram-se positivos, e as rea­
ções graves estimularam inflamação sobre 
todas as costas . 

2000: sulfu to de níquel (16,7%), neomicina (11,6%), Myro.\'ilo11 

pereir•e (báls.1mo do Peru) (11,6%), mistura de fragrãndns 
(10,4%), timerosal (10,2%), tiossulfato sódico de ouro (10,2%), 
quatemium-15 (9,3%), formaldeído (8,4%), bacitracina (7,9%) e 
cloreto de cobalto (7,4%). Dos 4.913 pacientes test.1dos, 69% ti­
nham pelo menos uma reação alérgica positiva ao teste de con­
tato. Do total de pacientes, 15,8% tinham dermatite relacionada 
à 001pação, 15,4'6 foram determinados com dermatite: de con­
tato irritativa, e 11, 1% dos 15,4% tiveram uma reação relevante a 
um irritante ocupacional. Do total de pacientes analisados, 16, 7% 
tiveram uma reação a um alágeno que não estava na série-padrão 
do NACDG" e 5,5% üvo:mm uma reação pertinente a um alérgeno 
ocupaàonal que não estava na série•padrão. PMTD: 15842061 

FONTES DE AL~RGENO DE CONTATO E 
ALTERNATIVAS 

Revise onde o alérgeno é encontrado (incluindo alimentos) e 
discuta substituições seguras com o paciente. Identifique subst.in­
àas potenàais de rea(Jjo auzada. Visite \V\VW.truetest.com. 

TESTES NEGATIVOS. Há inúmeras possibilidades para um 
teste negaúvo: o eczema pode ser não alérgico, o produto quí­
mico responsável pode n3o ter sido testado ou o result.1do 
pode ser falso-negarivo. Além disso, uma segunda leitura do.< 
locais de teste após a in.speção inicial em 48 horas pode não ter 
sido feita. Te..içtes falso-neg:ttivos podem ocorrer quando a con­
centraç.ão dos a lérgenos do teste é muito baixa para provoc.1r 
uma reaç.ão. É necessário ren liz;ir um teste de contato para fo­
tossensibi lidade quando o alergeno requer fotoativação, como 
na dermatite de contato fotoalérgica causada pelo protetor so­
lar de oxibenzona. 

153 



Dermatite Atópica 

CONTEÚDO DO CAPITul.o 

• Patogênese e imunologia 

• Aspectos clínicos 

Fase infantil (do nascimento aos 2 anos) 
Fase pré-puberal (2 até 12 anos) 
Fase adulta (12 anos· adultos) 

• Características associadas 

Xerose 
lctiose vulgar 
Queratose pilar 
Hiperlinearidade palmar 
Pitiríase alba 
Prega infraorbital - 1 i nha de Dennie-Morgan 
Catarata 

• Fatores desencadeantes 

Mudança de temperatura e sudorese 
Diminuição da umidade 
Banhos excessivos 
Contato com substâncias irritantes 
Alergia de contato 
Aeroalérgenos 
Agentes microbianos 
Alimentos 
Estresse emocional 

• Tratamento da dermatite atópica 

Pele seca 
Inflamação e infecção 
Crianças 
Pré-púberes e adultos 
Alcatr<lo 
Internação para casos extremamente resistentes 
Hidratação 
Sedação e anti-histamlnicos 
Fototerapia 
Dieta de restrição e aleitamento 
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O termo at:opia foi introduzido há anos para designar um grupo 
de pacientes que tinham história pessoal ou familiar de uma ou 
mais das-seguintes doenças: febre do feno ( rinite alérgica), as-ma, 
xemse e eczema. 

A dermatite atópica (DA) é uma doença eczematosa crônica e 
pruriginosa que quase sempre começa na infãncia e segue um 
auso de remissões e recidivas que pode continuar ao longo da 
vida. FJa ocorre pelo resultado da inter-relação complexa de fà to­
res ambientais, imunológicos, genéticos e farmacológicos. F.sta 
doença pode ser agravada por infecç.Õe.'i, estresse psicológico, mu~ 

danças sazonais/climáticas, irritan tes e alérgenos. A doença geraJ .. 
mente melhora com a idade, mas pacien tes carregam ao longo da 

vida uma sensibilidade rutânea irritante, e esta atopia predispõe a 
doenças ocupacionais de pele. 

As caracteristicas da doença variam com a idade. L1ctentes têm 
eczema facial e corporal localizado ou ge.neraJizado. Adolescentes 
e adultos têm eczema nas áreas de flexão e nas mãos. O padrão de 
herança é desconhecid<>, mas os dados disponíveis sugerem que é 
poligênic.a. 

CRITÉRIOS DIAG NÓSTICOS. Não existem sinais rut.ãneos 

especifico.'<;, partirularidades h isto lógicas, nem resultados labora· 
toriais característicos de dermatite atópica. Há uma variedade de 
características que indicam que o pacien te tem dermatite atópica 
(Quadro 5-1 ). O diagnóstico é feito quando o paciente tem três 
ou mais das características maiores e três ou mais das menores. 

Cada paciente é diferente, com uma combinação exclusiva de 
critérios maiores e menores. 



PREVAL~NCIA. A prevalêoáa da dennat.ite. atópica quase .,;. 

plicou em países industrializados durante. as últimas 3 décadas. A 
p~lblcia é ma.U baixa em zonas rurais em comparação com as 
zonas urbanas. Aproximadamente 15% a 30% das aianças e 2% a 

10% dos adultos são afetados. Cerca de 45% dos a..os de dermatite 
atópirn começam nm primeiros 6 m.,..,. de vida, 60% durante o 

primeiro ano e 85% antes dos 5 anos de idade. At~ 70% das crian­

(.a.., te,m remissão do quadro ante.s da adolescência. A dermatite 
atópica pode surgir em adultos. Fatores genéticos não s5o suficie.n~ 

te.~ pam explimr as mudanças rápidas na prevalência. Mudanç.1s no 

e.o;tilo d e vida e fatores am bientais, bem e.orno maior reconheci· 
mento da doença pelos médicos e fàmiliares, são futores que con­

ttibuem para as mudanças rápidas da prevalência. Alguns eventos 

na infância podem ser de importáncia (p. ex., infecções precoces, 
exposição prematura do alérgeno e dieta precoce). 

GENtTICA. A taxa de concordânáa de dermatite atópica é mais 

el"""da entre os gêmeos monozigóticos (77%) do que entre os 
gêmeos dizigóticos (15%). Asma alérgica ou rinite alérgica em um 

dos pais ~ um futor de menor importância no desenvolvimento 
da dermatite atópica nos filhos. 

Quadro 5· 1 O ltérlos para Diagnóstico d e Dermatite At6plca 

Crit ério s Maiores (Deve Ter Três ou Mais) 

Prunclo 
Mor1ologia e distribuição típicas 

Liquenifocação nas flexuras em adultos 

Envolvimento facial e extensores de lactenies e manças 
Dermallte - aonicamente ou aonicamente remitente 
Hist6<ia pessoal ou familiar de atopia - asma, rinite a~rgica. der­
matite atópoca 

Característ icas Menores (Deve Ter Três ou Mais) 

Catarata (subcapsular anterior) 
Queihte 
Conjunlivite - recorrentes 

Eczema - acentuação perifoliculares 
Eritema facial palidez/facial 
lntolerancia alimentar 
Dermatite nas mãos - não alérgica, irritativa 

ktiose 
lgE - elevados 
Reallvidade rutAnea imediata (tipo 1) 

Infecções (rutAneas) - Stap/JylocDcrus aureus. heqies srnples 
Dobra infraorbital (linhas de Denni~organ) 
Prunclo quando ocorre transpiraç3<1 
Queratocone 
Queratose pilar 
Dermatite no mamilo 
Escurecimento ort:Jital 
Hiperlinearidade palmar 
Pitirrase a lba 
Dermografismo branco 
lntolerancia a la 
Xerose 

Dados de Roth Hl: lnt J Dermatol 26: 139, 1987 PMID.· 3553045; 
Hanifin JM, Rajka G:acta Derm Venereol (Stod:h) 92 (Suppl): 44, 
1980; e Hanifin JM, lobitz WC Jr. Ardi Oennatol 113:663, 1977. 
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CURSO DA DOENÇA E PROGNÓSTICO 

Fatores associad0< a um• baixa frequênáa de aua e maior gravi­
dade da dermatite persútentt: ou reamente são listados em ordem 
de imponânáa relativa no Quadro 5-2. Mais de 50% das crianças 

com DA generali:zada desenvol"""1 asma e rinite alérgica por volt.• 

dos 13 anos. A dermatite melhora na maioria das crianças. 
Setenta por cento do.\ pacientes atópicos têm uma história fa­

miliar de uma ou m;,is da$ principais c-.araaerístic.as atópicas: 

asma, ri nite ou dermatite ec.zematosa. 

CONCEITOS EQUIVOCADOS. Existem dois equívocos co­

muns sobre a DA. A primeim é que é um transtorno emocional. ·~ 
verdade que os p<lc;ientes com inflamaç.âo que dura por me.~~ ou 
anos parecem ~irritadiços, mas esta é uma resposta normal para 
uma doença fnmmnu:. O segundo equívoco é que a atopia cuti­
nea é preápitada por um• reação alérgica. Indivíduos atópicos 

frequentemente têm alergias respiratórias e. quando fazem o t.,.te 

de pun~ são infonnados de que são alérgicos a •rudo•. Pa­
áentes atópicos podem re•gir com uma pápula quando picados 

com uma agulha durante o teste cutâneo, ma' isso é uma c.'lracte­
rística da pele atópica e não é necessariamente uma manifestação 
da aJergia. Todas as provns até agora mostram que a maioria elos 
casos de DA é precipitada pelo estr.-sse ambien tal em peles gene­

ticamente comprnmetidas, e nfto pt:.la internç.;o c.om alérgenns. 

Quadro 5-2 Dermatite Atóplca: Fatores de Prognóstico 
Desfavoráveis* 

Pele seca ou prurido persistente na vida adulta 
Dermatite generalizada na infância 
Rinite alérgica associada 
História familiar de dermatite atópica 
Asma brônquica associada 
Início precoce. 
Sexo feminino 

*Em ordem de importAnoa relativa. 
Dados de de Rystedt 1: Acta ~ \t>ne1'eol (Stockh) 65:206, 1985. 
PMID: 2411075 
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PATOG~NESE E IMUNOLOGIA 

lgE ELEVADA E A RESPOSTA INFLAMATÓRIA. o pa· 
pel da imunoglobulina E (JgE) na DA é desconhecido. O nível 
de JgE sérico e.ruí e.levado em muitos pacientes com DA, mas 
20% dos paciente.-. com DA têm níveis séricos normais de IgE e 
nenhuma reatividade alérgira. Os níveis de lgB não correspon· 
dem necessariamente com a atividade da doença; desta forma, 
níveis sé.ricos elevados de IgE só podem ser considerados evidên­
cias de ~'Uporte para a doença. JgE total é significativamente 
maior em crianças com doenças respiratórias atópicas coexisten­
tes em todas as faixas etárias. A maioria das pessoas com DA tem 
uma história pes.soaJ ou familiar de rinite alérgica ou asma e 
aumento de anticorpos lgE contra antígenos aéreos ou anúgenos 
proteicos ingeridos. 

EOSINOFIUA SANGUINEA . Eosin661os podem ser uma das 

principais células efetoras na DA. O número de eosinófilos san­
guíneos correlacjona, grosseiramente, com a gravidade da doença, 

embora muitos pac-jente.-. com doença grave mostrem contagens 
de eosinófilos nonnajs no sangue periférico. Os doente.~ com 
número de eosinófilos normais são principalmente aqueles com 
dermatite atópica isolada; pacientes com dermatite atópica grave 
e alergias re.~piratórias conc-.omitantes comumente têm eosinófilos 
aumentados no sangue periférico. Não há nenhum aaímuJo de 
eosinótilos nos tecidos; no entanto, degranulação de eosinófilos 
na derme promove uma grande liberação da principal proteína 
básica que pode induzir a li beraç.'io de histamina dos bas6filos e 

mastócitos e estimular o prurido, irritação e lique.nific.açâo. 

IMUNIDADE CELULAR MEDIADA REDUZIDA. Vários 
fatore.~ sugerem que os parje.nte.~ com DA têm imunidade celular 
mediada desordenada. Os pacientes podem de.~envolver infec­
ção cutânea difusa grave pelo vírus berpes simples (eczema 
herpético) durante o período de atividade da dermatite ou não. 
As mães com herpe.~ labial ativa devem evitar contato direto de 
sua lesão com a pele de seus filhos, e beijá-los, especialmente se 
a criança tem dermatite. A incidência da dermatite de contato 
alérgica (p. ex., sensibilidade reduzida à planta hera) pode ser 
inferior ao normal em parientes: atópicos; no entanto, alguns 
estudos mostram taxas iguais de sensibilizaç.1o. A imunidade 
humoral parece ser normal. 

AEROALÉRGENOS. Aeroalérgenos podem desempenhar um 
papel importante na causa das les.<1es eczematosas. As taxas de 
reações ao patch testing (te.<rte de contato) são as seguintes: poeira 
domiciliar, 70-0.4; ácaros, 70t>A.; baratas, 63º/o; fungos mix, 50ºA>; e 

gramíneas mix, 43º.4. Pacientes cnm DA frequentemente mostram 
reações positivas intradérmicas e por escoriaç.âo a um grande nú­
mero de antígenos; evitar esses antígenos raramente melhora a 
dermatite. 
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ASPECTOS CL(NICOS 

CRITÉRIOS MAIORES E MENORES DE DIAGNÓSTICO. 
O Quadro 5-1 (critérios para o diagnóstico de DA) lista os crité­
rios maiores e menores para o diagnóstico de dermatite atópir.a e 
atopia. \..ada paciente tem seu próprio conjunto exdusivo de ca­
racterísticas, e não há nenhum marcador çJínico ou laboratoriaJ 

preciso para esta doença genética. 

PRURIDO, A LESÃO PRIMÁRIA 'Não é a erupção que está 
coçando_, mas a coceira é que é eruptiva.A Dermatite atópica co­
meça com prurido. lJma pele anormalmente seca e um Jimjte de 

tolerância menor para coceira são importante.~ critérios para a 
DA. É a escoriação que cria a maioria dos padrõe.~ característicos 
da doença. A maioria dos parjentes com DA fuz um grande es* 
forço para controlar seu ato de coçar, mas durante o sono o 
controle consciente é perdido; embaixo de cobenores quentes, 
os pacientes se arranham e uma erupção surge. O cicl<> de co­
ceira.arranhão está estabe.lecjdo, e o esforço consciente já não é 

suficiente para controlar o prurido característic<>. O ato de coçar 
se toma habitual, e a doença progride. A pele atópica e.ort.i asso­
ciada a um limiar baixo na capacidade de re.~posta às substâncias 
irritante.~. 

PADRÕES DE INFLAMAÇÃO. Vários padrões e tipos dele­
sões podem ser produzidos pela exposiç.âo a estímulos externos 
ou ser precipitados pela coceira. A intlamaç.âo aguda começa c:om 
pápulas eritematosas e eritema. Estas são associadas a escoriações, 

erosões e exsudato seroso. A dermatite subaguda está associada a 
pápulas eritematosas, escoriada .... 'i e de.~camativas. A dennatite crô· 
nica é o resultado do ato de coçar por um longo período, resul· 
tando em espessamento da pele, acentuação das marcações c:ut.'1· 
neas (liquenificaç.'ío) e pápulas fibrosas. A inflamação melhora 
lentamente, deixando a pele seca e escamosa, condição chamada 
xerose. Não há nenhuma lesão única primária na DA. Todos os 
três tipos de reações podem coexistir no mesmo indivíduo. Estes 
tipos de lesões são: dermatite eczematosa com eritema e desrnma· 
ção (Fig. 5-1 ), pápulas (Fig. 5-2) e liqueni6c:aç.ão (Fig. 5-3). Lique­
nific.ação repre.~enta um espessamento da epiderme. É uma le.~ão 
muito caracterí-~'tica, com as linhas da pele normal acentuadas, 
semelhante a uma "t.1bua de lava~. Essas respostas são modifica­
das pela e.~coriaç.1o e infecção. 

Embora as manifestaç.ões cutâneas da diátese atópica sejam 
variadas, elas têm padrões para determinada idade, c.aracterís· 
t icos. O conhecimento desses padrões é útil; muitos pacientes, 
no entanto, têm um padrão -atípico. A DA pode desaparecer 
após um período indefinido ou pode evoluir desde a infânrja 
à idade adulta com pouca ou nenhuma remitência; em 58% 
dos lactentes com DA, foi encontrada inflamação persistente 
t 5 a 17 anos mais tarde. A DA arbitrariamente está dividida em 
três fases. 
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DERMATITE ATÓPICA - PADRÕES DE INFLAMAÇÃO 

Figura 5-1 Dermatite eczematosa com eritema e descamação na fossa poplítea. 

Figura S-2 Lesões papulares são comuns nas fossas antecu­
bitais e poplíteas. Pápulas tornam-se confluentes e formam 
placas. 

Figura 5-3 liquenificação com acentuação das linhas da 
pele normal. Essa placa liquenificada é cercada por pápulas. 
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Fase infantil (do nascimento aos 2 anos) 

Bebês raramente nascem com e<zema atópico, mas eles nonnaJ­
mente de..~envolvem os primeiros sinais de intlamaç.:io no terc.e.iro 
mês de vida. A ocorrência mais ç.omum é de um bebê que,. du­

rante os meses de inverno, desenvolve áreas xerótic.as, eritemato­
sa.~, descamativas localizadas nas regiões malares, mas poupando 
as áreas periorais e paranasais (Figs. 5~4 a 5 .. a). Esta é a mesma 

área que apresenta rubor com a exposição ao tiio. O menta é 
frequentemente envolvido e inicialmente pode estar mais inf1a4 

mado do que a região malar por causa da irritação do ato de ba­
bar e subsequentes lavagens repetidas. A inflamação pode se dis­
seminar e envolver as áreas periorais e paranasais, conforme o 
avanço do inverno. O hábito do atópico de lamber os lábio.~ re­
sulta em lábios irritados, crostas e descamação sobre <>s lábios e 
da pele da região puioral (Figs. 5-9 e 5-10). 

Ntuitos bebês não se escoriam durante essas fases iniciais, e o 

ex..1ntema permanece localizado e crônico. O ato de c<>çar ou ba· 
nbos em exce."i:SO provocam placas eritematosas, çom exsudato 
seroso e descamação nas bochechas, uma apresentação clássica do 
ec.zema infantil. NesL1 fase, a criança está desconfortável e toma· 
se inquieta e agitada durante o sono. 

Figura 5-5 Dermatite atópica. Uma aparência comum em 
crianças com eritema e descamação confinados nas regiões 
malares, poupando as áreas periorais e paranasais. 
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Figura 5-4 Placas eritematosas, com descamação limitada à 
região malar, são um dos primeiros sinais da dermatite ató­
pica em uma criança. 

Figura 5-6 Crostas e eritemas extensos neste bebê com 
dermatite atópica no rosto e infecção secundária . 
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DERMATITE ATÓPICA - FASE INFANTIL 

Figura 5-7 Eritema e crostas após ciclos repetidos de 
contato da pele com saliva e comida. 

Figura 5-8 Placas eczematosas tornaram-se confluentes na 
face inferior. 

Figura 5-9 O hábito da criança atópica de lamber o lábio 
produz eritema e descamação, que pode eventualmente levar 
à infecção secundária. 

Figura 5-10 Eczema sobre a boca criado 
por lamber com a língua em um padrão 
circular. A mesma apresentação é vista em 
adultos (foto) e crianças. 
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Um número pequeno, mas significativo, de crianças tem uma 
erupção generalizada oonsL~tindo em pápulas, eritema, descama· 
ção e áreas de liquenificação. O couro rnbeJudo pode estar envol· 
vido, e a diferenciaç.;o da dermatite seborreica é por vezes difíciJ 

(Pig. 5-11 ). A área das fraldas é muitas vezes poupacL1 (Fig. 5 -12). 
A liquenificaç.ão pode ocorrer nas áreas de dobra, ou pode ser li· 
mitada a um membro, locais fuciJmente aJc.ançáve.is, tais como 

diretamente abaixo da fTaJda, dorso das mãos ou fac:e extensora 
do antebraço (Figs. 5-12 a 5 -14). A DA persistente com descon­
forto progressivo perturba o sono, e tanto os pais quanto a criança 
ficam irritadiços. 

Durante anos, alimentos têm sido suspeitados como f.1tores 
etiológicos. Testes para aHmentos e aleitamento matemo serão 
discutidos no final deste capítulo. O curso da doenç.o pode ser 
influenciado por eventos como dentiç.1o, infecções respiratórias e 
estímulos emocionais adversos. A doença é crônica, com períodos 
de agravamento e remis.'iâo, com resolução em aproximadamente 
. !)0% das crianças por volta dos 18 meses; outros c.asos progridem 
para a fuse pré-puberal e um padrão diferente evolui. 

CRESCIMENTO NO ECZEMA ATÓPICO. A altura é signifi­
cativamente correlacionada com a área da superfície da pele afe. 
tada pelo eczema. O cre.-.cimento nas criançJts c.om eczema que 
afeta menos de .SOº,f, da superfície cutânea é aparentemente nor· 
mal, enquanto o crescimento deficjente se Limita a aqueles com 
doença mais ampla. O tratamento com corticosteroides tópicos 
tem apenas efeito marginal e superfiàaJ sobre o comprometi~ 

mento do crescimento. 

Figura 5-12 Dermatite atópica generalizada infantil pou­
pando a á rea da fralda. que está protegida contra o ato de 
coçar. 
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Figura 5-11 Eritema difuso superficial e descamação do couro 
cabeludo respondem rapidamente ao grupo VI de esteroides tó­
picos. Hidrocortisona 1 % pode não ser forte o suficiente para 
controlar a inflamação . 



DermaliLe Alópica Capítulo 

DERMATITE ATÓPICA 

Figura S-13 A, Inflamação nas áreas de flexão é a apresentação mais comum de dermatite atópica em crianças. B, Friccionar e 
arranhar as áreas de flexão inflamadas provoca espessamento da pele {liquenificação). Estas lesões formam fissuras e são infecta­
das com Staphylococcus aureus. 

Figura 5-14 Dermatite atópica generalizada. 

161 



Dermatologia Clínka 

Fase pré-puberal (2 até 12 anos) 

A aparência mais comwn e característica da DA é a inflamação nas 
áreas de ftexão (isto é., fossas antecuhitais_, pescoço, punhos e tomo· 
zelos [Figs. 5 -15 a 5-181). E.•tas áreas de repetidas flexões e esten­
sões transpiraram com<> esforço fí...,.ico. O ato de ttanspirar estimuJa 

o prurido ardente e intenS<>, o que inicia o ciclo de prurido-escDria· 
ç.ão. Roupas apertadas que retêm rnJor sobre o pescoço ou nas ex­
tremidades ainda agravam mais o problema. A inflamação normaJ­
mente começa em uma das áreas de dobra ou a.o redor do pescoç<>. 
A erupção p<xie permanecer loc.alizada em uma ou duas áreas ou 
progredir envolvendo o pescoço, fossas antecubitais e poplíteas, 
pulsos e tornozelos. A erupção começa com pápuJas que coalescem 

rapidamente em placas, que se tomam liqueni6c.ada..-. quando esco­
riadas. As placas podem ser pálidas e levemente inflamada< com 
pouca tendência a alterações (Fig. 5-16); se elas são coçadas vigoro­
samente, podem ser eritematobrilhantes e descamativas, com ero­
sões. Os limites podem ser nítidos e bem definidos, como acontece 
na psoríase, ou mal definidos com pápulas fora das áreas liquenifi­
cadas. Alguns pacientes não desenvolvem liquenificaç.ão mesmo 
com esc<>riaçõe.'i repetidas. As lesões exsudativas típicis da fase in· 
fantiJ não são tão comuns. A maioria dos pacientes com lesões 
crônir.as tolera sua doença e dorme bem. 

O coçar constante pode levar à destruição do,s melanócitos, 

resultando em áreas de hipopigmentação, que se tomam mais 
evidentes quando a inflamação diminui. E.<tas áreas de hipopig-

Figura S-15 Dermatite atópica . Aparência clássica de pápulas confluentes formando placas na fossa antecubital. 
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DERMATITE ATÓPICA - FASE PRÉ·PUBERAL 

Figura 5-17 Inflamação difusa na 
face de uma criança. O eczema ini­
cialmente poupou as áreas periorais, 
mas tornou-se extenso e confluente 
com irritação persistente. 

Figura 5·16 Clássico aparecimento 
de eritema e descamação difusa so­
bre o pescoço. 
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Figura 5-18 A, Dermatite atópica. Uma placa cronicamente inflamada liquenificada no pulso e dorso da mão. B, Eczema do 
punho é uma apresentação clássica de dermatite atópica. 

Figura S-19 Hipopigmentação na fossa antecubital causada 
pela destruição dos melanócitos pela a rranhadura crônica. 
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mentaç.iio desaparecem com o tempo (Fig. 5-19). Fatores de exa­
cerbação adicionais, tais como calor, frio, ar sec.o ou estre.o;;se 
emocional, podem levar ao aumento da inflamaç.ão além dos li­
mite• das áreas de dobras (Figs. 5-20 e 5-21 ). A inflamaçio toma­
se incapacitante. O paciente é incapaz de manter as mesmas horas 
de sono, e o desempenho na escola, no trabalho ou tarefus diárias 

se deteriora. Estas pes..'ioas são infelizes. Elas percebem q ue penna· 
necer debaixo do chuveiro quente dá grande alívio temporário, 
mas, com o passar do tempo, é inevitável a xerose causada por 
repetidos banhos e .secagens. Nos casos mais avança.dos, é nece.o;; .. 

sária hospitaHzaç..1o. A maioria dos pacientes oom este padrão de 
inflamação entra em remissão por volta dos 30 anos, mas em al­

guns pacientes a doença toma-se crônica ou melhora somente por 
um período para piorar durante uma mudança de estação ou em 
alguma outra fuse de transiç.âo. Em seguida1 a dermatite toma~se 

um sofrimento ao longo da vida. 
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DERMATITE ATÓPICA GENERALIZADA GRAVE 

Figura 5·21 A dermatite foi generalizada para envolver todo o 
corpo. Infecção de pele secundária com Staphy/ococcus aureus 
está quase sempre presente com este grau de inflamação. 

Figura 5-20 Eczema intensificado 
além da fossa poplítea, envolvendo a 
maior parte do corpo. As lesões são 
altamente inflamadas e secundaria­
mente infectadas. 

Figura 5-22 Placa liquenificada bem definida com descama­
ção "prateada" apresentando algumas das características da 
psoríase. Erosões estão presentes. 
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Fase adulta (12 anos até adultos) 

A (a.., aduha da DA mmeça perto do início da puberdade. A ra:zão 
para o ressurgimento da ínftamaçâo nesta altura não é compreen­
dida, mas ela pode estar relacionada a alterações honnonais ou ao 
estresse do infcio da adolescência. Adultos podem não ter história 
da dermatite vn anos anteriores, mas isso é incomum. Tui como 
na fuse da infância, a inflamação locaJizad.a com liqueniflr.aÇ\o é 

o padrão mais comum. Uma ou várias áreas podem est.ir envolvi­
das e existem muitos padrões caract.e.ri.sticos. 

INFLAMAÇÃO NAS ÁREAS DE FLEXÃO. Este padrão 

geraJmente é visto e é idêntico ao padrão de flexurn da infância. 

DERMATITE DAS MÃOS. A dennatite das m3os pode ser a 
expresslo mais comum da diátese atópica no adulto (Cap. 3, 
Dermatite otópica das mãos). Adultos estão expostos a uma varie­
dade de produtos químicos irritantes em casa e no trabalho e la­
vam as mãos com mais frequência do que os filhos. lnitação 
provoca eritema e descamação no dorso d.as mãos ou sobre os 
dedos. Surge prurido, e a inevitável esmriação resulta em liqueni­
ficação ou infilrrnçâo e crostas. Alguns ou todos os dedos podem 
ser atingidos nas pontas. E.les podem se.r xeróticos e apresentar 
descamnção crônica ou ser eritematosos e. fissurados. A erupç;o 
pode ser dolorosa, crônica e resistente ao tratamento. A psoriase 
pode ter um01 apre.o;entação idêntica. 

INFLAMAÇÃO AO REDOR DOS OLHOS. As pálpebras 
são finas, frequentemente expostas a substâncias irritantes e facil­
mente uaumatizada pelo ato de coçar. Muitos adultos mm DA 
têm inflamação localiz.1da nas pálpebras superiores (Fig. 5-23). 
Os pacientes relatam que a ausa é alérgica, mas a eliminação de 
alérgenos suspeitos pod~ não resoh'U o problema. O esfregar 
habitual das pálpebras inflamadas com o dorso da mão é típico. 
Se a tentativa de controlar ri inflama(.ão Í.'llhar, então um patch test 

deve ser considerado parn excluir dermatite de contato alérgica. 

LIQUENIFICAÇÃO DA REGIÃO ANOGENITAL. Liqueni­
ficação da região anogenital é provavelmente mais comum em 
pacientes com DA do que em outros. As áreas int.ertríginosas, que 
são quentes e úmidas, podem fic.'\r irrit.1das e pruriginosas. A Ji ... 
quenificação da vulva (Fig. 3-47), escroto (Fig. 3-53) e reto (Fig. 
3-48) pode swgir com coçar repetido. E.<taS áreas são resistentes 
ao tratamento, e a inftamação pode durar anos. O paciente: pode 
demorar a visitar um múlico, por 5entir-se envergonhado, e as 
placas liquenificadas se:m tratamento tomam-se muito espessas. 
Fatores emocionais também devem ser considerados neste fenô· 

me:no isolado. 

Figura 5-23 Dermatite atópica das pálpebras superiores. uma área que muitas vezes é esfregada 
com o dorso da mao. 
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CARACTERISTICAS ASSOCIADAS 

Pele seca e xerose 

Pele seCt é. uma característica imponante do est.1do atópico. Ce· 
rnlmenle supõe-se que os paàentes com DA herda mm a pele seca. 
A secura pode, contudo, refletir alterações eczematosas suaves, 
ictjose concomitante ou um complexo de ambas ns alterações. 

A pele seca pode aparecer em qu;, lquer idnde, e não é inco~ 
mum p:irn lactentes ter pele seca e desc..1mação nos membros in· 
feriores. Pele seca é sensível, facilmente irritada por estímulos ex· 
tunos e. principalmente, coça. É a coceira que fornece a base para 
o desenvolvimento dos padrões diferente< de DA. Pele com pru­
rido e. escoriação deseJl\'OJve ecze:ma; em outra.s paJavras, é a co-­
ceira que. c.auu as erupções rutâneas.. 

A pele seca, na maioria das veza, está localizada nas supedl'­
óes extensoras das pernas e braçm, mas ~ envolvu toda a 
supcrffóe rutânea em indivíduos sen.~íw.:is. A xerose é pior no 
inverno quando a umidade é baixa. A água é perdida de«le a ca· 
mada mais externa da pele. A pele toma-se mais !!«a à medida 
q\1e. o inverno continua, e a pele com descamação toma·se ra· 
chíld:t e fissurada. Áreas secas que re:petid.::tme:nte. sfio lavadas 
c.hega1n o um ponto em que a barreira epidénnica já não pode 
mnnter sun integridade; ocorrem eczema e eritema. Lavagens e 
secngc.ns frequentes podem produzir rubor com divisões lineares 
horizont..1is, em especiaJ ao;; pernas dos idosos, dando uma aparên· 
óa de 'porcelana rachada' (Cap. 3, Fi&'l. 3-37, 3-38 e 3-39). Evite 
banhos frequentes. Use sabonete< SWl\"'5 (p . .x., Oov.,a, Cetiphil•) 

e aplique cremes ou loções hidratantes. Hidratantes são absorvi· 

Figura 5·24 lctiose vulgar dominante. Escamas brancas. 
translúcidas, quadrangulares sobre as áreas extensoras dos braços 
e pernas. Essa forma é significativamente associada à atopia. 
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dos efetivamente pela pele. se eles forem aplicados logo apó• o 
banho, na pele delicadamente seca. 

lct.iose vulgar 

lctiose é um distúrbio de queratinizaçâo caracterizada pelo desen­
volvimento de escamas secas, retangulares. Existem muitas formas 
de ictiose.. A ictiose vulgar dominante pode ocorrer como uma 
entidade distinta, ou pode ser observada em pacientes com DA. 
Os parJentes atópir.os <"nm ictiose vulgar têm frequentemente 
quera tose pi lar e hiperlinearidade paJmar, com vincos demi'lsiadn­
mente demarcados.. Bebês podem ter apenas a peJe mais sera, 
com desc.amação da pele durante o inverno, mas, com a id.1de., as 
mudanças tomam-se mais extensas e escamas pequenas, finas, 
brancas, translúcidas aparecem sobre as regiões extensoras dos 
braços e pernas (Fig. S-24 ). [Mas escamas são menores e mais 
daras que as giandes, acastanhadas escamas poligonais da ictiose 

vulgar ligada ao sexo, que oco"• exclusivamente em homens (Fig. 
5-25). A descamação da fonna dominante não acomete a axila e 
as dobras, como é vi.ro no tipo ligado ao sexo. A descamação ra­

ramente envolve ioda a superffóe cutânea. A condiç.io tende :t 
melhorar com a idade. A aplic:ação de lactato de amônia 12% em 
1<>9io ou creme (IAC.Hydrin, Aml.actin") ou creme de ureia é 
mui to eficnz. 

Figura 5·25 lctiose vulgar ligada ao sexo. Escamas grandes, 
marrons, quadrangulares que podem invadir a fossa antecubi· 
tal e poplítea. Compare esta apresentação com a Figura 5-24. 
Não há nenhuma associaçao com atopia. 
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Figura 5-26 Queratose pilar. Pápulas pequenas, ásperas, fo­
liculares ou pústulas ocorrem mais frequentemente sobre as 
áreas posterolaterais da parte superior do braço e anteriores 
das coxas. 

Figura 5-27 Queratose pilar. A forma florida com um halo 
eritematoso em torno do folículo pode persistir em adultos. 
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Queratose pilar 

Queratose pilar é muito comum e parece ocorrer mais frequente 
e mais extensivamente em pacientes com DA. Pápulas pequenas 
( l a 2 mm), folirulares e ásperas ou pústulas podem aparec.er em 
qualquer idade e são comuns em crianças pequenas (Fig. 5-26 ). O 
pico de incjdência é durante a adolescência, e o problema tende a 
melhorar posteriormente.. Adolescentes e adultos ficam incomo .. 

dados pela aparência. 
A face posterolateml da parte superior do braço (Figs. 5-26 e 

5 -27) e anterior das coxas é frequentemente envolvida, mas quaJ. 

quer área, com exceção das palmas das mãos e plantas dos pés, 
pode estar envolvida. A.o:, lesões no rosto podem ser confundidas 
com acne,. mas o t.1manho pequeno e uniforme mais a associação 
com pele seca "'rachada"' diferenrjam a queratose pilar da ame 

pustulosa (Fig. 5-28). A empçâo pode ser generalizada, seme­
lhante à erupção por calor ou miliária. A maioria dos casos é as .. 
sintomática, mas as lesões podem ser eritematosas, inflamatórias 

e pustulosas, as...seme.lhando-se à folirulite bacteriana, particular­
mente nas coxas (Fig. 5-29). Na forma generaliz.1da do adulto, 
um halo eritematoso aparece na periferia da .. .,. pá.pulas queratósi· 
cas. Este padrão difuso incomum em adultos persiste indefinida· 
mente (Fig. 5 -30). A terapia <.om corticosteroides sistêmicos pode 
acentuar tanto a le.sâo quanto a distribuição, devido ao surgi­
mento de numerosas pústuJas folirulares. 

O tratamento com retinoides (creme de tretinoína ou tazaro­
teno) pode induzir à melhora, mas a irritação é geralmente ina· 
ceitável. Cursos rápidos de corticosteroides tópicos do tipo V re­
duzem o eritema e podem ser oferecidos para o alívio temporário 

de<ejado antes de um evento importante. A aplicação de ladato 
de amônia l 2% loção creme de ureia ( 10% a 40%) ou loção de 
ácido saliálico 6ºAi reduz a aspereza. Esponjas abrasivas deixam a 
pele ainda mais seca. 

Figura 5-28 Queratose pilar. Isso é comum na face das 
crianças e é frequentemente confundido com acne. 
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QUERATOSE PILAR 

Figura 5·29 Lesões infectadas em uma distribuição uni­
forme. Foliculite bacteriana típica tem uma distribuição alea­
tória. 

Figura 5-30 Envolvimento difuso das nádegas ocasionalmente é 
visto em adultos. Este tipo de apresentação persiste indefinidamente. 
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Hiperlinearidade palmar 

Os pacjentes atópicos têm frequentemente uma acentuação dos 

vincos principais da pele das palmas (Fig. 5-31). Esta acentuaç.'ío 
pode estar presente na inflincia e tomar-se mais proeminente 
com a idade e o agravamento da inflamação na pele. As altera­
çôe.-. podem ser iniciadas pelo esfregar ou coçar. Pacjente.s com 
as linhas da pele acentuadas parecem ter a inflamação mais di­
fusa e possuem um curso mai't longo da doença. Ornsional­
mente, os pacientes sem DA têm linhas da pele acentuadas nas 
palmas. Hidratantes suavizam a aspereza da pele,. mas não me­
lhoram a acentuação dos vincos. 

Figura 5-31 Hiperlinearidade palmar. Visto com frequência 
em pacientes com dermatite atópica grave. 
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Pitiríase alba 

Pitiríase alba é um distúrbio comum caracterizado por uma placa 
hipopigmentada assintomática, ligeiramente e.levada, com urna 
descamação fina e com bordas mal definidas. A condiç.'io, que 
afeta a fuce (Figs. 5-32 e 5-33), parte lateral superior do braço (Fig. 
5-34) e coxas (Fig. 5-35), aparece em crianças pequenas e geral· 
mente desaparece no início da idade adulta. As áreas brancas, ar .. 
redondadas e ovais variam em tamanho, mas e.m geraJ medem 

cerca de 2 a 4 cm de diâmetro (Fig. 5-34). As lesões tomam-se 
evidentes nos meses do verão .. quando as áreas não se bronzeam. 

A perda de. pigmento não é permanente, como no vitiligo. No 
vitiligo e na tinea versicolor, ambos parecem ser de cor branca, mas 
a margem entre a pele normal e a hipopigmentada no vitiJjgo é 
diferente. A tinea versicolor raramente está localizada na face, e as 
áreas hipopigmentad.1..,. são mais numerosas e muitas vezes con~ 

fluentes. Um exame com hidróxido de potássio rapidamente re .. 

solve a questão. A hipopigmentação geralmente desaparece com 
o tempo. Nenhum tratamento diferente de lubriJicação da pele 
deve ser tentado, a menos que as manchas se tomem ec:zemato .. 

sas. Pomada de tacrolimu.s a O, 1 o/o aplicada duas vezes ao dia por 
algumas semanas pode ser eficaz. 

Prega atópica 

A presença de uma linha extra sobre a pálpebra inferior (prega de 
Dennie~Morgan) tem sido considerada uma característica distin­
tiva dos paàentes cDm DA. A linha simplesmente pode ser cau· 
sada pela fricção const.1nte dos olhos. E.•ta linha extra pode t.1m­
hém aparecer em pessoas que não têm DA e é um si_nal inconstante 
do quadro atópico. 

Catarata 

Análise de um grande grupo de pacientes atópicos mostrou que a 
inddêncja de catarata foi de cerca de 10%. A razão para o seu 
desenvolvimento não é compreendida. A maioria é assintomática 

e só pode ser detectada pelo exame de lâmpada de fenda. Os da­
dos sugerem que não há nenhuma dose segura dos cortico..\'teroi· 
de.<i, e essa suscetibilidade individtL1l que determina o limiar para 
o desenvolvimento de catarata. 
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PITIR(ASE ALBA 

Figura 5-32 Máculas redondas hipopigmentadas são uma 
ocorrência comum sobre o rosto das crianças atópicas. 

Figura 5-34 Áreas irregulares hipopigmentadas são fre­
quentemente vistas em pacientes atópicos e não devem ser 
confundidas com tinea versicolor ou vitiligo. 

Figura 5-33 As placas hipopigmentadas superficiais setor­
nam escamosas e inf lamadas com o progresso dos meses se­
cos de inverno. 

Figura 5-35 Lesões presentes aqui são mais numerosas do 
que tipicamente são vistas. 
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FATORES DESENCADEANTES 

Fatores que deixam a pele mais sect ou aumentam o desejo de 
coçar pioraram a DA. Compreender e controlar estes fatores agra­
vantes é essencial para o manejo bem-sucedido da DA. Uma 
anamnese compleu do paciente t necessária, porque não há ne· 
nhum esquema de teStes padroniz.ldos, como para rinite ou 
asma, que identifique fatores desencadeanta específicos na DA. 

Mudança d e temperatura e sudorese 

Os pacientes atópicos não toleram mudanças brusca.s de tempera· 
tura. A sudorese indw: à a:icxira, especialmente nas fossas antecu­
bital e poplítea, em maior quantidade em paóentes atópicos do 
que em outro.• indivíduos. Deitadm sob cobertores quente;, dentro 
de um quarto quente e passando por estresse físico, o desejo de 
coçar se intensifica. Diminuição súbita da tempe:ratura., ta.is como 

sair de um banho quente, promove a coceira. Os pacientes devem 
ser de:se.ncornjado.-t a vestir roupas que tendam a reter calor. 

Diminuição da umidade 

O in ício do outono anuncin o começo de urn per!odo difíci l para 
os pacien tes atópicos. O nr frio n~o c.onsegue suportar mui ta umi .. 
d;i,de. A camada externa que contém a umidade da pele atinge o 
equilíbrio com o ;tmbien1e e, conseque.ntt!lllente, detém menos 
umidade. Pele seca é menos flexível, mais frágil e mais fàcilmente 
irriL1da. O prurido é est.1belecido, o exantema aparece e o longo 

inverno nos e.~tados do none dos EsL"tdos Unidos pode se.r um 
período diA'cil de suportar. Umidificadores comercialmente dis· 
poníveis podem oferecer algum alívio, aumentando a umidade na 
ca.~a em m ais de 50%. 

Banhos excessivos 

Banhos repetidos removem lipldeos que se ligam com a água na 
primeira ramada cfa pele. Banhos diários podem ser tolerados nos 
meses de verão, mas podem levar à s«urn excessiva no outono e 
no inverno. 

Contato com substâncias irritantes 

lã, produtos químicos de usos dombtico e industrial, cosméticos 
e alguns sabões e detergentes promo~ a irritação e inftarnação 
no paciente atópico. A fumaça do ci1~mo pode provocar lesões 
eczematosas sobre as p:llpebras. A in8nmnção é frequentemente 
interpretada como uma reação alérgica. pelos pacientes, que afir. 
mam que eles ~ão alérgir.os a qunse tudo o que tocam. As queixas 
refletem uma intolerância a irritaç-50. Os pacientes atópicos de· 
senvolvem dermatite de contato alérgicn, mas a incidência é me· 
nor do que o nonnal. 

Alergia de contato 

Reações alérgicas pe lo c..onta10 a p reparações tópicns, inclu indo os 

corticosteroide.~, devem ser consideradas e.m pacientes que não 
re.'Pondem à terapéutka. Teste de contato (fJlltdt rcst) (Cap. 4) 
pode ajudar a identificar o agente agressor. 
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Aeroalérgenos 

O ácaro da poeira de ca.~a é o mais importante aemaltrgeno. Mui­
tos pacientes com DA têm anticorpos an1i~IgE para os antígenos 
dos ácaros do pó doméstico, mas o papel do :!raro nas exacuba­
ções da DA é controYerso. Podem ocorrer inalaç.\o de antígenos 
do pó doméstico e penetração cutànca. Outros aeroaltrgenos, 
como o pólen e alérgenos de animais de estimação, mofo podem 
contribuir para a dermatite atópica. ~m ser tomadas medidas 
para eliminação de aeroalérgenos. A desseruibilização pode ser 
eficaz, mas há pouca experiênáa mm este tratament.o . 

Agentes microbianos 

STAPHYLOCO CCUS AUREUS. Os. aumis é o micro-orga· 
nismo da pele predominante: nas lesões na DA. Há um aumento 
signific.ativo na pele não afet.:'lda. Normalmente o S. aurew repre.· 

senta menos de 5% da microflora total da pele em pessoas .em 
dermatite atópic:a. Antibióticos sistê.mico._' ou topicamente. podem 
melhorar drasticamente a dermatite atópic.1. 

Alimentos 

Certos alimentos podem provoç,.r exacerbações da DA. Muitos 
pacientes que reagem à alimentação não estllo conscientes da sun 
hipersensibilidade. Alimentos podem provocar reações alérgic.is e 
não aJérgicas. Os principais deflagrnclores s5o {)VOS, amendoins, 
peixe, leite, soja e trigo. Urticária, uma exarerba{.ão do eczema, 
sintomas ligados ao trato gastrointestinal ou respiratórios ou re.<1-

çôes aoa6láticas podem ser sinais de uma reação alimentar. Con· 
servantes, oorantes e outras substâncias de baixo peso molecu.Jar 
em alimentos podem ser fatores de.~encideante:s, mas não existem 
testes para essas substâncias. 

Estresse emocional 

Situações estressantes podem ter um efeito profundo sobre o 
curso da DA. Um curso estávd pode degenerar rapidamente e 
uma inftarnação localiz.lda pode se tomar exteru.1 da noite para o 
dia. Os pacientes estão bem conscientes deste fenómeno .,, la­
mentavelmente, acreditam que eles !ão respoM.iveis por sua do­
ença. Este conceito pode ser reforçado por parentes e •migas que 
lhes asseguram que rua doença 'é catL'l3da por seus nervos•. Expli· 
car que a DA é uma doença herdada, que é agravada, e n3o cau· 
sad'1t pelo estresse emocional é reconfonante. 

TRATAMENTO DA DERMATITE ATÓPICA 

A."i meta."i do tratamento consistem em tentnr elimin:ir a inflama· 
ção e a infecção (Fig. 5-36), preservar e re.tnurar a barreira do 
estrato córneo usando emolientes, agentes antipntriginosos parn 
reduzir os danos autoinAigidos à pe.le envolvida (Quaclro 5·3 ) e 
controlar fa tores agravantes (Quadro 5-4) . A maioria dos pacien­
tes pode aJcançar um controle ndequaclo em menos de 3 semanas. 
A"i possíveis razões para a ausência ele: respo~1a .siio: pouca adeNfio 

do paciente, dennatite de rnntato alérgic.i a um medica1nento 
tópico, ocorrência simuJtânea de asma ou rinite alérgic.i, sed3ção 
inadequada e estre.~se emocion:-tl c-.ontínuo. 



Quadro 5-3 Tratamento da Dermatite Atópica 

Terapia Tópica 
Esteroides tópicos devem ser usados para tratar a dermatite até 
que haja melhora completa, em seguida, o corticosteroide deve 
ser descontinuado. Eles também são usados quando pimecroli­
mus ou tacrolimus n.!io conseguem controlar adequadamente a 
inflamaç.fo. 
Cremes ou pomadas do grupo V para pele eritematosa, com des­
camaçllo 
Cremes ou pomadas Grupo 1 ou li para pele liquenificada 
Esteroides parentecais podem sec utilizados para exacetbações ex­
tensas 
Prednisona 
Agentes anti-inflamatórios tópicos podem ser utilizados sem in­
terrupç.!io e nao causam atrofia. Eles s.!io usados como terapia ini­
cial ou após tratamento com esteroides tópicos. 
Pimecrolimus (Elidel"'). 
Tacrolimus (Protopic"') 
Alcatra o 
Cremes (p. ex., Fototar"') 
Óleo de banho (p. ex., Balnetar") 
Hidratantes devem ser aplicados após o banho e ao lavar as mãos 
Loçllo limpadora livre de lipídeos (p. ex., Cetaphil"') 

Antibióticos 

Antibióticos podem ser prescritos para suprimir Staphy/ococcus 
aureus; eles podem ser administrados em um CIJrto ou longo 
prazo 
Cefalexina (Keflex) 250 mg, quatro vezes diariamente 
Cefadroxil (Ouricef) 500 mg, duas vezes ao dia 
Didoxacilina 250 mg, quab'o vezes por dia 

Anti-histamínicos 

Os anti-histamlnicos controlam o prurido e induzem a sedação e 
o sono 
Hidroxizina 
Creme de doxepina HCI 5% (Zonalon) 

Casos Graves 

Corticosteroides 
Prednisona oral 
Triancinolona intramuscular 
Cidosporina 
Micofenolato mofetil 
Azatioprina 

Hospitalização 

Hospitalização domiciliar (Quadro pág. 125) 
Esteroides tópicos e repouso 
Tratamento de Goeckerman (alcatrM mais UVB) 

Terapia de Luz 

UVA-UVB combinada 
UVA 
UVB 
UVA1 
Banda estreita 311 -nm UVB 
PUVA 
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Quadro 5-4 Controlando a Dermatite Atópica 

Proteger a Pele dos Seguintes Agentes 

Umidade 
Evitar lavar as mãos frequentemente 
Evitar banhos frequentes 
Evitar banhos longos 
Utilizar água morna nos banhos 
Evite esponjas abrasivas 

Alimentos 

Evitar o contato prolongado (limpar o alimento ao redor da boca 
do bebê) 

Vestuário 

Evite lã 
Usar 100% algodão 

Irritantes e alérgenos 

Usar sabonetes apenas na axila, virilha e pés 
Evitar pertumes ou maquiagem que queimam ou coçam a pele 
Evitar amaciadores 

Quando coçar 
N.!io arranhar 
Bater, pressionar firmemente ou beliscar a pele 
Aplicar hidratantes calmantes 

Controle de Ambiente 

Temperatura 

Manter temperaturas frescas, estáveis 
Não usar muitas roupas ao mesmo tempo 
l imitar número de cobertores na cama 
Evitar a transpiração 

Umidade 

Umidiiicar a casa no inverno 

Alérgenos e poeira 

Não manter tapetes em quartos 
Aspirar cortinas e cobertores 
Usar capas plásticas no colchão 
Piso deve ser limpo com esfregão molhado 
Evitar aerossóis 
Ventilar os odores na cozinha 
Evitar os cigarros 
Utilizar plantas artificiais 
Evitar o contato do pólen de plantas 
Minimizar pelos - sem gatos, cães, roedores ou aves 
Alterar a localização geográfica; melhora súbita pode ocorrer 

Controle de estresse emocional 

Ambiente de trabalho agradável 
Aprender técnicas de relaxamento 

Dieta de controle 
Controle da dieta é um mé1odo de tratamento controverso (ver o 
texto sobre tratamento) 
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DERMATITE ATÓPICA 
Vários Esquemas de Tratamento Possíveis 

Estemides tópicos de alta potência (gupo 1 ou IO per 2 semanas• 

ou 

Monote<•P'a com esteroides topia>s com a menor pot@ncia 
efetiva (uso intermitente) 
ou 

Esteroide t6pko com a menor potênàa afetiva pe< 2-12 
semanas ou 

- Após 
melhora -1 

Inibidores da calo neurina tópicos•• com pulsos de esteroides 
tópicos com a menor potência efetiva quando necessário 

Inibidores da caldneurina tópicos•* por 2-6 semanas ou 
Esteroides tópicos combinados (alta ou baixa potência) 
com Inibidores da calcineurina tópicos** por 2-1 2 semanas 

ou 
Inibidores da caldneurina tópicos•• monot.erapia {uso intermitente) 
ou 
Esteroides tópicos uma vez ao dia nos finais de semana para 
manter a doença sob controle 

• EsteíOldes 16p<os de alta potl!ncia devam ser usados po< 
apenas 2 semanas. e. tntão, descontinuados ou alterados 
para um cortk:Dide de baixa potênàa 

•• Pimeadimus ou tacrolimus 

Figura 5-36 (Adaptado de Abramovits W, Goldstein AM. Stevenson LC: Oin Dermato/ 21:381-391, 2003.} 

Pele seca 

Con trolar a pele seca é essencial n o tratamen to da DA. B neces.":l­

rio explicar :ios pacientes que banhos secam n pele através dil 
evapornção da água. 

No entanto, tomar banho também hidrata a pele; qunndo o 
hidratante é aplicado imediatamente depois de tomar banho, 
ante5 de. a águ.1 ter a chance de evaporar (3 minutos), assim man­

tendo a hidratação, mantém a pele macia e flexível. Pode-se secar 
suavemente a pele antes da aplicação do hidratante. Tumar banho 
diário ~ (>OMfvel, se for seguida a regra de hidratar a pele em 3 

minutos. O u.ro de hidratantes sem perfume, (p. ex., pomada de 

petrolato ou creme), é ideal, considerando que loçõ<s !ão erno­
lientes menos eficazes. 

Inflamação e infecção 

A inflamação é trnt.1da com esteroides tópicos e os novos agentes 
anti-inflamatórios tópicos (pimecrolimus e. t.1crolim us; veja der­
matite. ntópica: diversos esquemas de tratamento possíveis). A 
utilização combinada desses agentes não foi padroniz.1da . Alguns 

clínicos u.1.am corticosteroides tópicos para controle rápido e, em 
seguida., alternam com o pimeaolimus ou t.acrolimus para con­

cluir o tnUtmento. A" exacerbações de menores intensidades são 
tratad» de maneira semelhante_ F.sta terapia combinada mini­
miza os emtOS mlaterais dos rorticosteroides, reduzindo-se a 
frequênóa do U.'IO. Coadministração de rorticosteroides tópicm e 
de tacrolimll$ pode ser benéfica para minimizar a irritação local 
inidaJ ttssociada ao tacrolimus. 

ESTEROIDES TÓPICOS E ANTIBIÓTICOS. Cortico<teroi­

des tópicos controlam inflamação. Se as crostas ou pústulas nor­
malmente vistas nas infecções por Stap1ay1ococcus aunru.5 e~tive.rem 
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presentes. devem ser prescri tos 3ntibióticos. Os antibióticos o rais 
(p. ex., cefalexina, cefudroxi l) s3o mais eficazes que os anti bióti­
cos tópicos para contro lar a infecç .. i o . 

COMO USAR CORTICOSTEROIDES TÓPICOS. Os corti­
costeroides tópicos são medir..imentos muito seguros e efirnzes 
quando usados corretamente. Hidrocortisona e outros corticoste· 
roides tópicos de baixa potência (grupo-< VI, VII) oferecem pourn 

alívio; a inflamação per.ilste. a terapia toma.se prolongada e os 
paóentes e seus pais tomam-se desmotivados.. O uso de corticos-­
te:roide tópim de média a alta potênóa (adultos) é o ttatamento 
inióal. A dermatite atópica será rontrolada rapidamente em dias. 
Deve-se limitar a 2 semanas de. tratamento. Os medicamentos em 
pomada s.'io melhores para a pele seca. Os hidratantes também 
podem ser u tilizados. Introduzir creme de pimecrolimus [Elide!") 
ou pomada de tacrolimu.< (Protopic") aos paà entes. Explicar que 
essas drogas são também mu ito ~eguras e não têm os efeitos cota .. 
terais associados ao uso prolongado dos corticosteroides tópicos 
(p. ex., atrofia, estrias}. Os pncientes irão aprender qual combina· 
ç.ão de. medicamentos será melhor pnra eles e vão se sentir con· 
fiantes de que e).,. podem controlnr as fluniações de sua doença. 

SEGURANÇA EM CRIANÇAS. Os corticosteroides tópicos 
do grupo V, propionato de fluticasona 0, 05% creme (Cuti­
vat~)1 parecem ser seguros para o tratamento do eczema graft 
por até 4 semanas cm aianç.as de 3 meses de idade.. Crianças 
entre os 3 meses e 6 anos com DA moderada a grave (área de 
supe.rfíóe corpórea 2 35%; área média do corpo trntada, 64%) 
foram tratadas com propionato de flu tic.asona 0,05% creme 
duas vezes por dia durante 3 a 4 semanas. Níveis de cortisol 
médios eram semelhantes no início e: no final do tratamento. 
Vários outros corticoste:ro ides tópicos dos grupos V a VI ta.m· 
bém são apropriados. 



MANUTENÇÃO. Curtos esquemas semanais de corticosteroi· 
des tópicos podem desempenhar um papel na manutenção do 
adulto com DA 5<lb controle. Aplicações semanais de pomada de 
tlutiasona, aplic.ada uma vez por 2 dia.ct con.~tivos scmanaJ. 
mente., e.m áreas ruradas e em quaisquer novas áreas de dermatite, 
mantêm as melhorias da fase inicial do tratamento e postergam 
rec.1fda•. 

AGENTES ANTI-INFLAMATÓRIOS TÓPICOS NÃO ES­
TEROIDAIS. O pime<mlimus e o taaolimus •5o meclicações 
tópicas imunossupressoras que inibem a fosfatase c.1 1cio .. .ativada 
chamada calàneurina. O mecanismo de a~.ão e3t.á intimamente 
relacionado à cidosporina. Eles são os primeiros imunossupres. 
sores tópicos que não são deriVildos da hidrocortisona. 

PIMECROUMUS 1% CREME (ELIDEL• ) 

INDICAÇÕES. O pimeaolimus 1% aeme é indicado para a 
terapia de rurto prazo ou tratamento longo e intamitente d.a 
dermatite atópirn leve a moderada em pacientes não imunocom ... 
prometidos de 2 anos de idade e mais velhos. 

POSOLOGIA E ADMINISTRAÇÃO. Aplica·se uma ca· 
mada fina na pele afetada, du~ls vezeN por dia. O pimecrolimus 
pode str usado em todas as áreas do corpo, incluindo a cabeç.a, 
pescoço e áreas intertriginosas. O pimec.rolimus deve ser usado 
duas vezes por dia, mas não por um longo perfodo de tempo. 
Aconselha.se ao paciente interromper a medic.ição quando os 
sinais e sintomas do eczema diminuírem, ou se: os sintomas 

não melhorarem depois de 6 semanas de tratamento. O trata· 

mento deve. s.er descontinuado quando ocorre ;1 resolução da 
doença. O creme de pimecrolimus não dtM: ser usado sob 
oclus3o. 

ESTRAT~GIA DE PREVENÇÃO DAS EXACERBA­
ÇÕES. Em crianças e adolescentes com história de DA leve 
ou moderada, mas livres ou quase livres de sinais ou si nto .. 
mas da doença, o t ratamento precoce de exacerbaç,ões subse· 
quentes dn dermatite atópica com pimecrolimus l º/o creme 
impede a progressão para recidiv;i.s que exigem o uso de cor­
tico.steroides tópicos, diminui o número de consultas médicas 
não programadas e reduz a exposição a corcjc.oste.roides. 
NATD .· 18624866 

Em adultos com história de DA le\'e ou moderada, mas livres 
de lesões cutâneas ativas, a intervenção com aeme de pimecroli­
mus 1 % nos primeiros sinais efou sintoma$ de reincidência reduz 
o número de exacerbações que exigem o wo de corticosteroides 
tópicos e diminui o número de consultas médicas relacionadas 
com• doença. 

ABSORÇÃO. A absorção sistêmic:a do pimecrolimus é muito 
b:iix:t . 

EFEITOS ADVERSOS. A sensação de queimação não ocorre. 
Os pacientes devem e\'Ítar exposiçlío ex00i,<iva h luz solar natural 
ou artificial (câmaras de bronzeamento ou trntamento de INA/B) 
enqWtnto estiverem usando t.acrolimus por cau5a de: um possível 
aumento na c.an::inogenicidade ultravioleta~ 
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POMADA DE TACROLIMUS 

INDICAÇÕES. A pomada de t3aolimus é indicada para a tera. 
pia de rurto prazo ou tratamento longo e intermitente da deima­
tite atópica moderada a grave. 

POSOLOGIA E ADMINISTRAÇÃO. A pomada de tacroli­
mus, tanto 0,03% quanLo O, l % para adultos e apenas 0,03% para 
crianças r.om idades entre 2 e 15 anos, é indicada como ternpht de 
segunda linha pnra o tratamento cl.i dermatite atópir.a em a .1rto 

prazo e na te.rapia crônica não contínua da doença moderad::l a 
grave em adultos e crianças imunocomprometidos que n~o oon­
seguem responder adequ:id.amente aos outros tratamentos pr~ 
critos para dermiltite atópica, ou quando os tratamentos não são 
aoonselháveis. Ou.is \'tt.eS por dia, aplicar uma camada fina nas 
áreas afetadas. O traL1mento deve continuar por J semana após a 
resolução dos sinais e sintomas. O uso contínuo por longo prazo 
deve ser evitado. Não usar em rurativos oclusivos. 

ESTRATtGIA DE PREVENÇÃO DAS EXACERBAÇÕES. 
A aplicação da pomacfa de tacrolimus por 12 meses, duas vezes 
por semana, foi eflcaz n:.i maioria dos pacientes de um estudo, 
prevenindo,, atrasando e reduzindo a ocorrência de exac.erbaç.ões 
da DA. PM/D: IH5?2M9 

EFICÁCIA DO TACROLIMUS VERSUS GUCOCORTl­
COIDES. A pomadn de t3aolimus tem efic..ícia semelhante a um 
corticost.eroide de média potência como a pomada de valerato de 
betameta.•ona (O, 12%). 

TRATAMENTO DA FACE. o 1aaolimus é seguro para o tra· 
ta.menta das dermatoses fuciais por não causar atrofia e pela 
maior segurança para os olhos. Não há nmhuma evidênàa de 
aumento da pra'lào intraocular quando aplicado na.• pálpebra.•. 

ABSORÇÃO. Absol'(.llo sbtêmica é mínima, mesmo qu.1ndo 
grandes áreas da pele ~o tratadas; níveis no sangue são indete:ctá­
vei~ ou rubterapêutic.os. Pacientes que aplir.am grandes quantida­
des de tacrolimus na pele gravemente afetada podem atingir ní­
veis séticos signific,.Jtivos da droga, pelo menos transitoriamente. 

EFEITOS ADVERSOS. Que.imaç5o (leve a moderada) no local 
da aplicação é o ~'VttO adverso mais frequente_, ocorrend.o em 
31 % a 61 % das pessoas tratadas. A queimação dura entre 2 mi nu· 
tos e 3 hora.! e: tende: a diminuir após os primeiros dias de: trata­

mento. Pomada de tacrolimw não é fototóxica, fotouen.'libili­
zante ou fotoalergênica. O. pacientes devem evitar exposição 
excessiva à luz solar natural ou artificial ( câmara.s de bronzea. 
mento ou tratamento de UVA/B) enquanto estiverem utilizando 
tacrolimu\ por causa de um pos.sívd reforço da carcinogeniddade 
ultravioleta. 

Lactentes 

INFLAMAÇÃO LOCALIZADA. Esteroides tópicos forne­
cem controle rápido. As oi:inças com placas na região malar, se. 
cas, eritematos.as e cle.'lc.imntivas respondem ao grupo V ou V1 de 
corticosteroides tópir..os aplicados duas vezes ao dia por 7 a 14 
dias. Elidel• aeme ou l'rotopi<'.'" pomada podem ser utilizados 
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para a manutenção e controle no longo prazo. Exacerbações são 
tratadas com corticoste.roides tópic.os. Os pais são instruídos para 
diminuir a frequência de lavagem, para iniciar a lubrificaç.1o com 

um lubrificante suave durante a fase inicial do período de trata­
mento e para continuar a lubrificação por muito tempo depois 
que os esteroides tópicos forem descontinuados. Antibióticos 
antiestafilocooos são necessários somente. se houver exsudação 
moderada e c.rost.1s. Fissuras sobre os lábios são controladas de 
forma semelhante, mas lubrificantes potentes (como a vaselina, 
Aquapho~ pomada ou EucerinlJI:) são u.~ados após a inflamação 
ser resolvida. 

INFLAMAÇÃO GENERALIZADA. Os lactentes com infla­
maç.ão mais generalizada exigem um tratamento com um grupo 
V ou VI, de creme esteroide ou pomada aplir.ada d uas a t rês vezes 

ao d ia, por 10 a 21 dias. Muit.as vezes, infec..çâo secundária acom­
panha a inflamação generalizada, e um mrso de 3 a 7 dias de um 
antibiótico antiestafilococo, como a suspensão de cefale.xina ( Ke~ 

flex)~, é útil. Iniciar os antibióticos orais 2 d ias antes de começar 

o tratamento com esteroides tópioos. Sedação com hidroxizina 
( 10 mg/5 mL) é útil durante o período de tratamento inicial. Uma 
dose ao deitar propicia para a criança uma boa noite de sono e 
parece suprimir a escoriação inconsciente que ocorre durante o 
sono prejudicado. Os pais ficam agradecidos; finalmente não 

permanecem acordados por toda a noite com uma criança se CO· 

çando e chorando. 
Potentes esteroides tópicos ou sistêmicos são potendaJmente 

perigosos e p<>dem estar associados a recidivas, após a terapia ser 
descontinuada. Prevenção de determinados alimentos, animais 
de estimaç.âo e ácaros do pó doméstico é uma opção. A princjpal 
dõ·vantagem é a faJta de testes para identific..1I O...'i desenr.adeantes 
ou prever a resposta. 

Crianças e adultos 

PLACAS LIQUENIFICADAS. Placas liqueni6c.adas em crian­
ç.as e adultos respondem do grupo li ao V de esteroides tópicos 
usados cnm atrativos oclusivos (Fig. 5-37). Terapia oclusiva por 
10 a 14 dias é preferível se as placas são resistentes ao tratamento 
ou m uito grossa.'i. Oclusão pode ser utili7.ada logo após a infecção 
ter sido controlada. Adultos podem ser tratados com o grupo 1 de 
estero ides tópicos por l a 4 semanas. 

INFLAMAÇÃO DIFUSA. lnAamação difusa envolvendo a 
face,. tronco e extremidades é tratada com esteroides tópicos do 
grupo V aplicados duas • quatro vezes ao dia. Elidel<!I creme ou 
Protopic'I- pomada podem se.r usados como tratamento iniciaJ de 
leve a moderada inflamação e de manutenção. Um curso de 3 a 7 
dias de antibióticos sistêmicos antiestafiloc.oco é quase sempre 
necessário. Iniciar antibióticos orais 2 dias antes de começar o 
tratamento com esteroides tópioos. Áreas exsudativas (Fig. 5-38) 
com conteúdo seroso e crosta sã.o tratadas com compressas de 
solução de Burow durante 20 minutos, três veze.'i por dia, durante 
2 a 3 dias. Ressec.amento e rachaduras com fissuras ocorrem se as 
compressas se prolongarem. Casos resistentes podem ser tratados 
com esteroides tópicos do grupo V aplicados ante.'i e depois da 
oclusão com filme plástico (' psorfrlse suir'). Essa terapêutica pode 
ser usada antes de dormir ou por 2 horas, duas vezes por dia. 
Todos os sinais de infecç.âo devem estar resolvidos antes de iniciar 
a terapia odusi\"3. 
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Figura 5-37 Resposta ao tratamento. Placa liquenificada 
mostrada na Figura 5-21 após 7 d ias de um esteroide tópico 
do grupo IV sob curativo oclusivo. 

ESTE ROi DES SIST~MICOS. A DA grave pode ser tratada m m 
prednL'iona. Um programa de tratamento de dose única é mos­
trado na Tabela 5· 1. Prednisona, administrada em uma dose de 
20 mg duas vezes por dia, durante, pelo menos, 7 dias, é uma 
posologia alternativa para in_flamação grave, generalizada; mais 
tarde., reduzir a dosagem em 2 ou 3 semanas. Os pacientes que 

tiverem problemas para seguir a posologia da medic..1ção p<>dem 
ser tratados com acetonato de triamrinolona (Kenalo~, Aristo­
cort*; suspensão de 40 mg) aplicado por via intramuscuJar. Em· 
balagens com comprimidos de corticosteroide.s disponíveis co­
mercialmente (p. ex., Medro! Dosepak) devem ser evitadas. Eles 
fornecem uma quantidade insuficiente de substâncja, resuJtando 

na recorrênàa da erupção e prurido após melhora parciaJ inicial 
dos sintomas durante os primeiros dias de tratamento. 

A corticoterapia oraJ e intramusn1lar tem aJgumas desvanta­
gens. A taxa de recidiva é aJta, com a inflamaç.1o retomando logo 
após a interrupção da medicação. Exacerbação de rebote apó.'i a 
interrupção é possível. O entusiasmo pela terapia tópic.a diminui 
depois que o paciente experimenta a melhora rápida produzida 
pela terapia sistêmica, fazendo com que alguns pacientes solici­
tem a terapia sistémica novamente; este pedido deve ser negado. 
A associação de catarata atópica com terapia com corticosteroides 
sistêmicos já foi discutida. 

Alcatrão 

Pomadas de alcatrão foram o padrão ouro da terapia antes de os 
esteroides tópicos serem introduzidos. Elas eram eficazes e ti­
nham poucos efeitos colaterais, mas não funcionavam rapida­
mente. Alcatrão em uma base lubrificante, como T-Derm~ ou fo .. 

to~ aplicado duas vezes ao dia, é uma aJtemativa eficaz para os 
esteroides tópicos. Áreas intensamente inflamadas devem ser 
controladas com e.<rte.roides tópicos em primeiro lugar. Pomadas 
de alcatrão, em seguida, podem ser usadas para complet..'lr a tera .. 
p ia. O alcatrão pode ser usado como uma terapia inicial para 
piaras crônicas, superficiais. 



Internação para casos extremamente 
resistentes 

Alguns pacientes com inflamação grave e generalizada não res­
pondem ou pioram l<>go após um período razoável de terapia 
tópica. Esses pacientes são candidatos à internação. tJma rurta 
estada no hospitaJ rapidamente pode ajudar a c.ontro lar uma 
condição que tem tido um curso prolongado e instável. Um pro­
grama para honte ca·re é descrito no Quadro 5*.'i. 

Tabela 5-1 Prednisona para Dermatite Atópica (Adultos) 

Dose (mg/dia) 

Comprimidos de 1 O mg 
(administrados em dose 

Dia única pela manhã) 

1-4 60 ,_ --
5-6 50 

~ 

7-8 40 

9-10 30 
- -

11-12 20 
-

13-14 10 
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Figura 5-38 Dermatite atópica 
grave generalizada desta intensi­
dade requer prednisona e com­
pressas molhadas para um con­
trole inicial. 

Quadro 5-5 Dermatite Atópica - Home Care (Tratamento 
Intensivo e de Curta Duração) 

Designe um membro da família ou uma amiga(o) como 
enfermeira(o). 
Todo tratamento é administrado pela enfermeira. 
Escreva ordens para a enfermeira doméstica. 
O tratamento começ;i na noite de sexta-feira e termina na se­
gunda-feira de manhã. 

Ordens 
-

1. Repouso completo na cama com exceção para ir ao banheiro 
2. Ambiente com pouca luz 
3. Sem visitantes além da enfermeira 
4. Roupas de algodão; espaço livre de poeira e animais 
5. Temperatura em torno de 21 graus 
6. Umidade 70% 
7. Dieta branda - sem álcool, especiarias ou cafeína 

Terapia Tópica 
1. Banho de banheira com banho de óleo (p. ex., Keri Bath Oil ), 

20 minutos, duas vezes por dia 
2. Creme emoliente mornos aplicado ao corpo úmido após a 

secagem inicial, imediatamente após a saída do banho 
3. Aplicar creme ou pomada de esteroide do grupo V nas lesões 

do corpo, duas vezes por dia 
4. Aplicar creme ou pomada de esteroide do grupo V nas lesões 

da face, duas vezes por dia 
5. Tratar inflamação do couro cabeludo com xampu diário, 

seguido de loc;ao esteroide tópica em óleo (p. ex., Derma­
Smoothe F/5) 

Terapia Sistémica 

1. Antibióticos: por exemplo, cefadroxil 500 mg duas vezes ao 
dia. Dicloxacilin 250 mg, quatro vezes por dia 

2. Sedativo anti-histamínicos: p. ex., hidroxizina 10 a 25 mg, 
quatro vezes diariamente. Doxepina 1 O a 25 mg, quatro vezes 
diariamente; ou outros 

3. Feno1iaiidas para pacientes agitados: por exemplo, clorproma­
zina 25 mg, qualro vezes diariamente 

4. Pode-se usar um esteroide injetável deª'ªº curta antes da 
hospitalização (p. ex., dexametasona 8 mg IM ou betameta­
sona 6 mg IM) 

Modificado de Roth HL: lntJ Dermatol 26:139-149, 1987. 
PMID: 3553045 
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Lubrificação 

Restauração da hidratação da pele aumenta a taxa de rum e esta­
helece uma harre.ira mais d urável contra a pele seca e irritada. 
Uma variedade de l<>ções e cremes está disponível, e a maioria é 
suficiente para a reidmtaçâo. Vaselina (Vaseline'>) é especialmente 
eficaz. Alguns produtos contêm ureia; outros, ácido láctico. Ureia 
e árjdo láctico têm q ualidades especiais de hidratação e podem 

ser mais eficazes do q ue o utros hidratantes. Sua uti lizaçâo deve 
ser incentivada, especialmente durante os meses de inverno. Os 
pacientes devem ser advertidos que loções podem "'pinirnr' logo 
após a apl.icação. Esta pode ser uma propriedade de uma base ou 
de um ingrediente e.~pedfico, como o ácido láctico. Se prurido o u 
ardor permanecerem com cada aplicação, outro produto deve ser 
selecionado. Se a inflamação ocorrer após o uso de um Jubri6~ 

cante, deve ser considerada dermatite de contato alérgica a um 
conservan te ou um perfume. 

Lubrificantes são mais eficazes quando aplicados depois do 
banho. O paciente deve secar suavem ente a pele com uma toalha 
e aplic.'lr imediatamente o lubrificante para selar :i umidade. Os 
óleos de banho (p. ex., Keri Bath Oil) são um método eficiente de 
lubrificação, mas eles: podem tomar a banheira escorregadia e 
perigosa para os pacientes mais velhos. Para ser eficaz, uma q uan· 
tidade -!1.-ufiàente de óleo deve .ser usada para criar uma sensação 
de oleosidade na pe.le ao sair da banheira. Os sistemas de drena­
gem da água do boxe podem ser prejudicados pelo uso prolon­
gado de óleos de banho. llm sabão suave deve ser u..ado com 
pouca frequência. Cetapttil, Dove, Keri, Purpose, Oilatum e Basis"' 
são adequados; sabão marfim cau-.a re.~secamento e deve ser evi­

tado. 

Sedação e anti-histamínicos 

ANTl-HISTAMÍNICOS ORAIS. Geralmente os anti·histamí­
nicos ofereceram benefícios terapêuticos apenas marginais. Anti­
histamínicos sedan tes podem ser ú teis para aliviar o prurido à 
noite por ajudar os pacientes a dormir. A prática comum de p res­
c.riç.;o de anti-bistamínicos ba.seia~se nas experiências individ uais 
dos pacientes e m édicos. Não há nenhuma evidência objetiva 
para apoiar a efic..icia dos anti~histarrúnicos sedantes ou não se­

dantes no tratamento da DA ou no aJívio do prurido. Agentes não 
sedantes podem ser úteis para pacientes com rinite alérgica, con­
juntivite alérgica, asma induzida por aJérgeno e urticária crônica. 
Anti-histamínicos não sedantes são mais caros. 

ANTl-HISTAMINICOS TÓPICOS. Doxepina HCI creme (Zo­
nalont») é um creme antiprurido. O me<.anismo de ação é desc<r 
nhecido. Doxepina tem potente ação no bloqueio do receptor H1 

e H2 . Zonalonoa creme est.1 indicado para o controle em um curto 

prazo (até 8 dias) do prurido moderado em adultos com a DA e 
líquen simples crônico . .Sonolência ocorre em mais de 20% dos 
pacientes, especialmente aque.les que recebem tratamento em 
mais de 10% de sua área de superfi'cie corporal O efeito adverso 
loc.aJ mais comum é q ueimação efou Npinic:aç..ão". lJma fina ca· 
mada de creme deve ser aplicada qtL'ltro vezes por dia, com in ter. 

valos de, pelo menos, 3 horas entre as aplicações. 
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Fototerapia 

Fototerapia é eficaz no tratamento da dermatite atópica leve, 
moderada e grave. Combinação de lNA·lNB e lNA o u lNB 
m ostrou ser eficaz no passado. A dosagem é consideravelmente 
menor do que o tratamento com l1VB para pacientes com psoríase. 
!Jmdiaç.-io com terapia de lNA l (variando de 3 40 a 400 nm) é 
superior à fototerapia convencional U\'A~UVB em pacjentes: com 
DA gra\Te. .~ dose ótima com relação ao efeito terapêutico e a 

possíveis efeitos colateraL'i a inda está para ser determinada. Pode 
existir uma correlaçiio entre a radiação lNA, o fotoenvel heci· 
mento, a carcinogênese de peJe ou a indução de melanoma. 
Programas para evitar recaídas rápidas estilo sendo investigados. 
Baixas doses de lNAl ou lNB com banda estreita (311 nm) duas 
vezes por .semana, durante 4 semanas, e uma vez semana lmente 
por mais 4 semanas parecem prevenir recaídas. UVB com banda 
estreita (311 nm), como monoterapia, também é eficaz para 
eczema atópico moderado a grave. Fotoquimioterapia com me· 
toxsaleno além de lNA (PINA) é efir.az, mas muitos médicos 
abandonaram a ~'113 utilização em DA devido ao seu risco de 
carcinogênese no longo prazo. 

AGENTES IMUNOSSUPRESSORES ORAIS. Alguns pa­
cientes continuam a ser gravemente afetados pela DA ape.~ar do 
tratamento com esteroides s istêrnic.os e fototerapia. Agentes imu· 
nossupressores orais podem ser con.~iderados para e.o;;se.~ poucos 
casos resistentes ao tratamento. 

CICLOSPORINA. Corticosteroides sistêmicos são utilizados 

mais frequen temente do q ue dclosporina ( CsA) na prática geral, 
mas as d.iretrizes da Academia Americana de Dennatologia reco· 
mendam o uso de CsA para o tratamento da DA grave, com base 
nos estudos randomizados e controlados. A C\A não é aprovada 
pela FDA para o tratamento da DA. A CsA é eficaz e bem tolerada 
para o tratam ento da DA grave refrat.iria em crianças e adultos. 
A CsA pode ser prescrita a curto prazo, tant<> em adultos quanto 
em crianças. Tratamento em longo prazo# até por 1 ano, deve ser 
considerado apenas em casos excepcionais, que não podem ser 
controlados com terapia de auto prazo. Tniciando com uma 
dose baixa, a segurança terapêutica deve ser increment.'tda. As· 
sim, em DA. pediátrica grave, a CsA microemulsão, quando ini· 
ciada com uma dose baixa (2,5 mglkg/dia), melhora as medidas 
clínicas da doença. Dosagem independente do peso corporaJ 
com ciclosporina é viável para trat.1mento em curto prazo. Em· 
bora a dose inicial de 300 mg/dia seja mais efir.az do que 150 
mg/dia, a dose de 150 mg seria preferível para o início da tera· 
pia, devido à sua excelente tolerabilidade renal. A doença pode 
recidivar apesar do tratamento continuado ou pode reaparecer 
logo após a cjdospori na ser interrompida. A terapia de manu· 
tenção pode ser difirultada pelos efeitos colaterais da mesma 
maneira que a terapia é di6cult.1da pelos efeitos colaterais no 
trat.1mento da psoríase. Níveis série.os de lgE e respostas ao teste 
de punctura são inalterados por cirlosporina. 

MICOFENOLATO MOFETIL. Micotênolato mofetil é uma 
droga m uito eficaz no tratamento da DA moderada-grave, sem 



efeitos adversos graves. Em um estudo piloto aberto, pacientes 
foram tratados com êxito com micofenolato mofeti l, 1 g, oral~ 

mente.,. duas vezes ao dia, durante 4 semanas. Na quinta semana, 
a dose foi reduzida para SOO mg duas vezes ao dia e até em 8 se­
manas. PM/D: JIS.31810 

MEDICAMENTOS BIOLÓGICOS. o omalizumab biológico 
(um anticorpo monodonal recombinante, humanizado, contra 
TgB) é aprovado para o tratamento da asma. Sua util ização no 
tratamento da DA esL1 sob investigaç.~o. 

DOENÇA ALÉRGENO-MEDIADA (lgE). Doença alérgica 
mediada por lgE pode ocorrer em indivíduos predispostos. A 
sequência de sensibiJizaçâo e de manifest..ições clínicas começa 
com eczema e doenças respiratórias (rinite e broncoespasmo) 
em Jactentes e crianças com menos de 5 anos e é devido à sen­
sibilidade de a limentos (proteínas do leite, ovo, soja e trigo). 
Doenç.1s respiratórias (rinite e asma) então ocorrem em crian­
ças mais velhas e em adultos, como resultado da sensibilidade 
respiratória a alérgenos (poeira, ácaro, mofo e polens). Teste.li 
sanguíneos para detecção de anticorpos lgE podem ser úteis 
para e.'itabelecer o diagnóstico de doenças alérgicas e definir os 
alérgenos responsáveis por causar os s inais e sintomas. Detec­
ção de anticorpos JgE indica uma maior probabilidade de do­
ença alérgica . Alguns indivíduos com sensibilidade cJinic.a­
mente insignificante a alé.rgenos podem ter níveis mensuráveis 
de anticorpos lgE no soro. 

Restrição de dieta e aleitamento materno 
PREVAL~NCIA DE DA E A FREQU~NCIA DAS ALER­
GIAS ALIMENTARES. Alergia alimentar e dermatite atópica 
muita'i vezes cx:orrem com os mesmos paáentes. Alimentos po­
dem pro\"'oc.ar sintomas em um subconjunto de paciente.li com 
dermatite atópica. Aqueles em maior risco são crianças pequenas, 
nas quais as lesões eczematos.as são graves ou recalcitrantes à tera~ 
pia. A prevalência da DA é de cerca de 10% a 15% das crianças. 
Hipersensibilidade a alimentos afeta cerca de 10% a 40% das 
c.rianças com DA. 

ALIMENTOS. Hipersensibilidade alimentar é geralmente l imi­
tada a um ou dois antígenos e pode ser perdida depois de vários 
anos. Cinco alimentos são responsáveis por 90º/b dos desafios 
orais positivos vistos em crianças. Em ordem de frequência, são 
ovos, amendoim, leite.. soja e trigo. llm resumo do papeJ dos ali. 
mentos na DA é encontrado no Quadro 5w6. 

Uma criança (eo;pe<:ialmente menor de 7 anos) com DA que 
não está respondendo à terapia de rotina pode ter uma chance 
maior do que 50ºAi de ter hipersensibilidade a alimentos. Uma 
peque.na porcentagem de crianças e adultos com DA tem respos. 
tas positivas aos te.'ites de prov<>cação com alimentos, resultando 
em exacerbaç.io das reaçôes eczematosas. Melhoria clínica signifi. 

cativa ocorre dentro de J ou 2 meses quando é seguida de uma 
dieta restrita adequadamente planejada. Reações dínic.as aos pro~ 
dutos alimentares variam desde sintomas de pele leves até reações 
anafiláticas fatais. 
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Quadro 5·6 Dennatite At6pica e Alergias Alimentares 

• A história clínica não é um bom método de triagem para aler­
gia alimentar. 

• A maneira mais confiável e prática de diagnosticar alergia ali­
mentar ainda não foi determinada. 

Testes 

• Teste de punctura 
• Determinação de anticorpos sanguíneos lgE específicos 

São analisados quanto ã JgE total e títulos de anticorpos JgE 
específ icos (p. ex., leite de vaca, ovo de galinha, trigo e soja). 
lgE falso-negativos são incomuns. Resultados falso-positivos 
são comuns, particularmente nas crianças maiores. 

Dietas de Exclusão 

• Uma tentativa por um período limitado de uma dieta de ex­
clusão pode ser recomendada para alimentos que produzem 
testes positivos de punctura na pele ou são suspeitos de 
serem a causa provável. 

• Mais de 90% das reações em crianças pequenas são causadas 
por apenas cinco alimentos: ovos, leite, amendoim, soja e 
trigo. 

Dietas Maternas 

• Dietas restritas geralmente nao são recomendadas durante a 
gravidez. 

• Evitar nozes, amendoas e castanhas durante a gravidez e a 
lactação pode ser benéfico. 

• Dieta materna restrita pode ser necessária no lactente com 
alergia alimentar, se a mãe pretender continuar a amamentar. 

Amamentação e Desmame 

• A amamentaçao exclusiva durante os primeiros 3 meses de 
vida é protetora para atopia e derrnatite atópica durante a in­
fância em a ianças com histórico familiar de atopia. 

• Antígenos de alimentos foram identificados no leite materno. 
Recém-nascidos de mães que evitam claras de ovo, leite de 
vaca, peixes, amendoins e produtos de soja durante a lactação 
desenvolveram menos eczema. 

• Amamentaçao prolongada deve ser incentivada nas famílias 
atópicas. 

• A intIOduçao de alimentos sólidos durante os primeiros 4 me­
ses deve ser evitada. 

Crianças Mais Velhas e Adultos 

• Hipersensibilidade a alimentos raramente é um fator. 
• Dietas de exdusão raramente são úteis. 
• Alergias a castanhas e peixes são provavelmente para toda a 

vida. 
• Testes de rastreio de lgE para crianças mais velhas(<> 6 anos) 

não são muito úteis, porque reações falso-positivas são muito 
comuns e só raramente indicam hipersensibilidade alimentar. 

REAÇÕES TIPO IMEDIATAS. Reações clínicas tipo imediatas 
para alimentos podem ser facilmente identificadas pela história 
clínica e estão associadas a um teste de punctura positivo e lgE 
espeófico no soro. Os sintomas geralmente ocorrem dentro de 2 
horas ao ingeri r o antígeno do alimento (reaç.1o de fuse inicial). 
Consistem em prurido, eritema e edema. A recorrência do prurido 
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pode ocorrer 6 a 8 horas mais tarde. Esta fa.., de reaç3o tardia não 

ocorre. na ausênàa de uma reação de: fase: inicial. N lesõa de ur­
ticária raramO\te são vistas. Muitos pacientes se queixam de. náu­
sea, dor abdominal,, vômitos ou diarreia~ Sintomas respiratórios, 
induindo est:ridor, sibilos, oongestão nasal e espirros, podem de­
senvolver-se. Reações ana.61áticas são possíveis, mas incomuns, 
durante. o~ teste-1 com alimentos. 

REAÇÕES DE FASE TARDIA. A avaliação de alergia alimen­
tar na nu.~nr.ia de re.1ções clínicas imediatas apresent.1 d ificulda­
des de diagnóstico!'! em crianças com DA. Reações clfnic.is ele fase 

tardia estão a•sociadas a um teste de contato at6píoo (f>11tcl1 wst 
atópico), mas nem todos os clínicos realizam este teste. 

TESTE DE PELE E lgE. A maneira mais conliávd e prática de 

diagnosticar alergia alimentar ainda não foi determinada. A 
história é de valor marginal. Na criança muito jo~m. testes de 
punctura d" pt!le ou lgE específica no soro (p. ex., método radio­
allergosarbcir r.esrflmmunocap IRAST/ CAP)) podem ser úteis como 
testes de triagem para hipersensibilidade alimentar medíacfa por 
lgE. Em geral, testes de punctura e anticorpos lgE e.spedficos •e 
correlacionam bem. Falsos negativos são incomuns. Resultados 
falso.-positlvos s:lo comuns, paniculannente nas crinnças mais 
velhas. 

TESTES DE PROVOCAÇÃO. São realizados testes de provo­

cação para deterrninar o signüicado clínico dos lestes laborato­
riais positivos. O te.te de provocação duplo-cego, controlado por 
placebo alimentar, é reconhecido como o •padrilo ouro• para 

alergia :ilimentar, mas este teste não é prático parn a maioria dos 
C330S. O ta1t é realizado em ambiente hospitalar e com equipa­

mento de emergênàa disponível. Um ensaio aberto é menos 
exato, porim mais prátioo. Os pacientes devmi pe:rmanu.er um 
período evit.indo determinado antígeno. Alimentos que produ­
zem teste de punctura positiva devem se.r eliminados cfa díet.a do 

paciente durante 1 a 2 semanas antes do teste de provocação da 
alimentaç.!lo oral. 

DIETAS RESTRITAS EM DERMATITE ATÓPICA. Se se 
cogita alergia ali mentar como uma possibilidade, um te.~te por 
um periodo limitado com uma dieta de exdus5o pode ser reco­
mendado :)pós avaliação dietética e aconselhamento por um nu­
tricionista pedí:ítrico. Hipersensibilidade do alimento pode. •e.r 
um fator na atividade da DA em crianças muito pequenas, e o 
tratamento dietético é de valor ne.ste.s paàente.s. Mais de 90% das 
reações em crianyas pequenas são causadas por apenas ónco ali­
mentos: O\"OS, leite., amendoim, soja e: trigo. 
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DIETAS DE EXCLUSÃO EM LACTENTES. Ocorre uma re­
lação entre a divusidade da dí4'ta durante os primeiros 4 meses 
(introdução de alimentos sólidos atrasada) e o desenvolvimento 
da DA. O prurido diminuí e o eczema pode melhorar signüirati· 
vamente. A dieta deve ser >dequadamente supervisionada por um 
nutricionista pediátrico para garnntir que a criança esteja livre: dos 
alérgenos e ao mesmo tempo nutricionalmente adequada. Eczema 

desenvolve em me.nos crianças que recebem um hidrolisado de 
caseína, em compamçíio com aqueles que recebem soja ou fór· 
muJa de le.ite de vaca. 

PROGNÓSTICO. Alergia alimentar não dura indefinida­
mente. A reintrodução gr:i.dunl dos alimentos rulpados deve ser 
widadosamente considernda depois que a criança faz o ter· 
ceiro aniversário. Alergias ao leite e soja geralmente: desapare· 
cem com o mvdbecimento. Alergias ao ovo e: peixe tendem a 
permanecer. 

CONTROLE DOS AEROAL~RGENOS. De.rmatite atópica 
pode ser produzida por e:ont.ito externo c.om um aeroalérgeno. 
Lesões rutâneas eczematosa encontram.se predominantemente 
nas áreas expostas ao ar do couro r .. 1beludo, fuce e pe.'K<>ço. Hiper· 
sensibilidade mediada por lgE de questioná\--e.I reJevãncia clínica 
é rotineiramente demonstrndlt em p:tcie.ntes com eczema atópico 
pelo teste de punctu'3 ou teste radioallergo.<ori><mt (RAST). Um 
noYo test~ o patch tcst atópico, que não é de u.~o geral, pode ser 
mais específico e relevante.. O pntch test atópico tem uma especifi .. 
cidade maior com relação à relevância clínica de um alérgeno 
comparativamente. com os testes de punctura de pele e: RAST. Em 

um grande estudo, ácaros do pó doméstioo foram os alélgenos 
positivos mais comuns. squidos por pólen e epitélio de gato. A 
maioria dos pacientes foi positiva para apenas um aJé:rgeno, rara· 
mente para dois ou ttb. Um regime destinado a reduzir a pre­
sença de ácaros do pó doméstico pode produzir melhoria clínica 
em pacientes com DA que opre.sentam hiper.;ensibilidade de con­
tato aos antígenos do ácaro no teste de pele.. Redução de ácaros 
com uma intensa limpeza da e.isa, cobrindo a roupa de cama, 
pode resultar em uma melhora signifir .. itiva. Esses programas de 
limpeza de e.asa, que envolvem a limpeza de diversas superff .. 
cies, m uitas vezes são recomendados por alergistas para os pa· 
cientes com rinite e asma, níl tentativa de controlar os aeroalér· 
genos como mofo e ácaros. Allergy Control Products, lnc. 
(www.alle.rgycontrol.com) oferea uma linha completa de suple­
mento para reduzir à aposição dos alergenos. 



Urticária e Angioedema 

• Aspectos clínicos 

• Fisiopatologia 

• Avaliação inicial de todos os pacientes com 
urticária 

• Urticária aguda 

• Urticária crônica 

• Tratamento da urticária 

• Urticárias tisicas 

Oermografismo 
Urticária de pressão 
Urticária colinérgica 
Anafilaxia induzida pelo exercido 
Urticária ao frio 
Urticária solar 
Urticárias ao calor, água e vibração 
Prurido aquagênico 

• Angioedema 

Formas adquiridas de angioedema 
Angioedema hereditário 

• Síndrome de urticária de contato 

• Pápulas e placas urticariformes pruriginosas 
da gravidez 

• Urticária-vasculite 

• Doença do soro 

• Mastocitose 

Unicária (também conhecida como hi""5 ou wheals) é um padrão 
distinto e comum de reação. Unicárias podem ocorrer em qual­
quer idade; até 20% da população uri pelo menos um episódio. 
A urricária pode ser mais c.omum em pacient~ atópicos. Ela é 
dassificada e.orno aguda ou cmniCJJ. Na maioria dos Ol.'IDS é aguda, 
durando de homs a algumas semanas. Angioederna frequente­
mente ocorre com urtiairias ilgudas, que é mais comum em crian .. 
ças e adultos jovt:.ns. A urtic.1ria crônica (arbitrariamente definidn 
como episódios de urticária com duraç.âo de mais de 6 semana.-.) 
é mais comum em mulheres na meia-idade.. 

Devido ao fato de que a maioria das pessoa. amsegue diag· 
nosticar a urticária e. percebe que esta é uma condição autolimi .. 

ta~ muitos não procuram atendimento médico. 
A causa da urticiria aguda é determinada em muitos GISO!!, mas 

a causa da urticária crônici é determinada em apenas 5% a 20% 
dos casos. Pacientes com urticária crônica apresentam um pro-. 
blema frustrante no diagnóstico e mantjo díniro. A anamnese t! 
miciaJ, m:as tediosa, e o tratamento é geralmente de suporte e não 

rurativo. 
Esses pacientes s,30 ÍTequentemente sujeitos a investigações 

médicas detalhadas e crirns, que muit.1s vezes não são esclarecedo­
ras. Estudos demonstram o va lor de uma história completa e um 
exame físico detalhado, seguido do uso criterioso de exames labo­
ratoriais na avaliação do5 re.'iultados da anamnese e exame físico. 
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Dermaiologia Clinica 

ASPECTOS CÚNICOS 

DEFINIÇÃO. Uma unira é uma lesão cirwnsoiia, eritematosa 
ou pálida, edemaáada, não depressível, geralmente pruriginosa 
que muda em tamanho e forma por extensão periférica ou re­
gress3o dumnte algumas horas ou dias em que a l~o individual 
existe. A área central, edemaáada (urtica), pode ser pálida em 
comparação com o e.ritema em tomo da área (rubor). 

A evolução da urticária é um processo dinâmico. Novas lesões 

surgem, assim e.orno as antigas desaparecem. A urticária resu lta d e 
uma vasodilntaÇ\n capilar localimda, seguida por transudação 
de Ouidos rico..\ em proteínas para o tecido cirrundante; o pro­
cesso resolve quando o fluido é reabsorvido lentamente. O edema 
na unicária é encontrado na derme superiiáal. A5 lesões de angi<>­
edema nJo são tão bem demarcadas. O edema no angioedema 
é cncontrndo na denne profunda ou suhrutâneo/submucosa. 
Os diagnónicos diferenáais das urticárias podem ser encontra­
dos no Qu•dm 6-1. 

APRESENTAÇÃO CLÍNICA. As lesões variam em mmanho, de 

2 a 4 mm, de urtiC&1~ edemaciadas da urticária colinérgic..1 até uma 
urtirn gigttnte., uma única lesão que pode abrnnge.r uma ex­
tremid:tde. Podem ser redondas ou ovais; quando conffuente~, ~e 

tomam poliddic.ls (Figs. 6-1 a 6-8). Uma parte da borda pode 
não se. formar ou ser reabsorvida, dando a aparênc.ia de ;inéis 
incomplelos (Fig. 6-3). A urticária pode ser uniforme.mente erite­
matosa ou p:ilida, ou a borda edemaciada pode ser eritematosa 
e o r .. tante da superfíáe pálida. Estlls variações de cor gernl­

mcnte. e:stlo p~tes em uni.cárias superficiais; placu mais ~ 
pessas têm uma cor uniforme (Figs. 6-1 a 6-6). 

Uniciri3S podem ser cercadas por um halo claro ou eritema­
toso. Placas mai• .. pes. .... que resultam de tr.msudaç.'lo maáç.i de 
fluido pam a derme profunda e o teádo subcutâneo são referida.• 
como angioedema. Estas placas espessas, firmes,, assim como as 
unic.iria., podem ocorrer em qualquer superfl'áe da pele. mas 
nonnalmente envolvem os lábios:, laringe (causando rouquidão 
ou dor de garganta) e mucosa do trato gastroi ntestinal (CI) (cm· 
sando dor abdominal) (Figs. 6-7 e 6-8). Bolhas ou púrpuras po­
dem aparecer em ~re.as de intenso edema. Púrpuras e df.'.SCJmação 
pode.m ocorrer quando as lesões de urticária·VõJSOJlite meJhomm. 
Urticas ge,ralmenre têm uma distribuição aleatória_, ma.s aquelas 
suscitadas por estímulos físicos têm aspectos e di5tribuiç.io c:a­
ractuf.sticos. 

SINTOMAS. Unicárias coçam. A intensidade varia, e algun.< 

paáentes com uma erupção generalizada podem experimentar 
pouca coceira. O prurido é mais suave em urticiri3S profunda.• 
(angioeclema), já que o edema ocorre em áreas onde. há menos 
terminações nervos.1-s: sensoriais em mmparaç.io com a superfi'cie 
da pele. 
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CLASSIFICAÇÃO CLÍNICA DA URTICÁRIA/ANGIOE­
DEMA. A classificação clínica de unicária e angioedema é en­
contrada no Quadro 6-2. A urticária pode ser provocada por 
mecanismos imunológicos e não imunológicos_, bem como 
esúmulos físicos. contato sobre a pele ou vasculites de peque· 
nos vasos. Urticárias comuns e físicils podem coexis1:ir. Angioe .. 
derna ocorre com ou sem urt.lcárii1. Angioedema sem urticária 
pode indicar uma deficiência de inibidor da Cl esterase. A du .. 
ração da urticária é também um importante aspecto diagnós~ 

tico (Quadro 6 ·3 ). 

Quadro 6-1 Diagnóstico Diferencial das Urticárias 

Penfigoide bolhoso (fase urticariforme) 
Dennatite helpetiforme 
Farmacodennias 
Erilema marginatum 

Eritema multiforme 
Urtidria papular 
Pápulas e placas urticanformes pruóginosas da gravidez 
Doença de Still 
Urticáóa pigmentosa 
Urticáóa vasculite 

Retirado de Green JJ, Heyrnann WR: AtJv Dermato/ 17:1 41-182, 2001. 
PMID: 11758115 

Quadro 6-2 Classlflcac;lo Cllnlca de Urtlcárla/Angioedema 

Urtic:Arias comuns (as urtk~nas recorrentes ou episódicas não se 
enquadram nas categorias abaixo) 
Urticária física (definida pelo tipo de fatOf desencadeante) 

• Urticária adrené<goca 
• Urticária aquagênica 
• Urticária cotinérgic.a 
• Urticária ao frio 
• Urticária de pressao tardia 

• Dermografismo 
• Anaf ilaxia induzida pelo exercido 
• Urticária pelo calor locahzada 

• Urticária solar 
• Angioedema vibratório 

Urticária de contato (induzida por contato biológico ou químico 
com a pele) 
Urtialria-vasculite (definida por vasculite. confoone revelada por 
biopsia de amostra da pele) 
Angioedema (sem urticas) 

Oe Brattan CEH: J Am Acad Delmatol 46:645, 2002. 

Quadro 6-3 Duração das UrtJcjrias 

Tipo de Urticária Duração 

Comum e de pressao tardia 4-36 horas 

Física (exceto de pressão t<lrdia) 30 min-2 horas 

Contato (pode ter uma fase 1 ·2 horas 
tardia) 

Urticária-vasculite 1-7 dias 



Urlic.ãria e Angioedema Capítulo 

URTICÁRIA 

Figura 6-1 A apresentação mais característica são placas 
vermelhas uniformes e edemaciadas rodeadas por um halo 
branco fraco. Estas lesões superficiais ocorrem pela transuda­
ção de fluido na derme. 

Figura 6-3 Padrão policíclico. 

Figura 6-2 Placas urticariformes em diferentes fases de for­
mação. 

Figura 6-4 A palma inteira é afetada e é muito edema­
ciada. As lesões se parecem com aquelas do eritema multi­
forme. 
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Dermatologia Clínka 

URTICÃRIA 

• 

• 

• 
Figura 6-5 Urticas superficiais variam em cor. 

Figura 6-7 Angioedema é uma urtica maior e mais pro­
funda do que as mostradas nas Figuras 6-1 a 6-3. ~ causada 
por transudação de fluido na derme profunda e tecido subcu­
tâneo. O lábio é um lugar comum de acometimento. 
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Figura 6-6 Urticas tornaram-se mais amplas e confluentes. 

Figura 6-8 Angioedema. Edema intenso de toda a área 
central do dorso. 



FISIOPATOLOGIA 

HISTAMINA 

A histamina é o mediador mais importante da unlcária. Ela é 

produzida e armazenada nos mastóàtos. Existem vários meca­
nismos pi'tra a liberação de histamina via receptores de superfícJe 
dos mnstócitos. lJma variedade de estímulos imunológic,os, não 
imuno lógicos, físicos e químicos pode ser responsável pela de­
gmnul01ção de mastódtos e a liberação ele histamina na circula­
ção e tecido adjacente. Cerra de um terço dos pacientes com 
unicária crônica tem autoanticorpos cirrulantes, imunoglobuli­
nas C (lgC) funcionais liberadores de bistamina, que se ligam 
com os receptores de lgE (Fc épsilon ffi) de alta afinidade. A libe­
ração d.: mediadores de mastócitns pode rnusar inflamação, acu­

mufação e ativação de outras células, induindo <:OSinó61os, neu­
uó6los e possn'ttlmente basó6Jos. A histamina causa contração de 
células endoteliais. que permitem que o fluido vascular entremeie 
as células através da parede dos vasos, contribuindo para o 

edema dn U!cido e a formação de pápulas. 
Qui-1ndo injetada na pele, a histam_ina produz "' *resposta oí­

plice de l.ewis', composta por eritema loail (vasodilataç.io), eri­
temn secundário, caracterizado por estar além da bord:l do eri­
te.mn original, e uma urtic.a p roduzida peJo extmvnsa mento de 
fluido da vênula pós-capilar. A histamina induz alterações vascu­

lares por inúmeros mec.anismos (Figura 6-9). Os vasos sanguí­
neos. contêm dois {e provavelmente mais) reaptores para hista­
mina. Os dois mais estudados são designados H, e H ,. 

Histamina 

IAnti~sta:lnico 1----· 

Urúcária e Angíoedeina Capítulo l 6 I 

RECEPTORES H 1• Os receptores H 1, quando estimulados por 
histamina1 causam rdle:xo neurogênico, vasodilatação e prurido. 
Atuando através de receptores H,, a histamina provoca contração 

do músculo liso no apattlho respiratório e gastrointestinaJ, es­
pirros e prurido pela <:Stimulação sensitiva. Os receptores H1 slo 
bloqueados pela grande maioria dos anti-hisl3JDÍnicos H1 dinica­
mente disponíveis, chamados ant.1gonist.as {p. ex., dorfen_ir:i­
mina ), que OOJpam o loc.il do receptor e evit.1m o acoplamento 
da histamjna. 

RECEPTORES H2. Quando receptores H1 são estimulados, ocorre 
vasodilatação. Receptores H2 t.1mbém estão p resentes na superfí .. 
áe da membrana ce.lular de mastóátos e, q uando estimulados, 
inibem a produção de histamina. A ativação apenas de receptores 
H2 somente aumenta a secreção áàda gástrica. Cimetidina, raniti­
dina e famotidina slo agentes bloqueadores H1 (anti-histamíni­
cos). Receptores H 2 esllo presentes e:m outtos locais.. A ativação 
de ambos os receptores H 1 e H2 provoca hipotensão, taquicar .. 
dia, rubor e dor de cab<:ça. Os agentes bloqueadores H2 são usa­
dos com mais frequência p3rn inibir a secreção de ácido gástriro. 
São usados ocasionalmente.. e.. em geraJ, com um bJoqueador H 1, 

para tratar urticária. 

Outros fatores 
que causam 
dilatação vascular. 
Ingestão alcoólica 
Estresse emocional 
Fatores endócrinos: 

menstruação 
Exercício 
Febre 
Calor 

H2 " ~ Hípertireoidismo 

Tríplice reação ) 
de Lewis: 
1. Vasodilatação 

(eritema local) 
2. Reflexo axonal 

(eritema 
secundário) 
e prurido 

3. Urtica 

~"""-"-"-"-"'-~~~> ~ vasodílalação 

Auido 

/ / 

Causa contraç.ao de 
células endoteliais 

Permitem que vênulas 
transudem fluidos 

Figura 6-9 Fisiologia da liberação de histamina. 
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AVALIAÇÃO INICIAL DE TODOS OS 
PACIENTES COM URTICÁRIA 

1. Determinar através do exame cutâneo se o paáente reaJ .. 

mente tem urticária, e não picadas de inseto. 

2. F.xduir a pre.'iença de urticária fisic:a para evitar uma avalia­
ç.;o desnece:s..'i:ariamente longa. Friccionar o braço com a 

ponta de um bastão de ponta romba será útiJ para testar 
se existe dermografismo. 

3. Detenninar se as urticárias são agudas ou crônicas. A dife­
renç.a na duração foi arbitrariam ente 6.xada em 6 semanas. 

Urticária aguda envolve episódios de urtic.1ria que d uram 
menos de 6 semanas. Urticá.ria crônica é composta por epi~ 
sódios recorrentes de urticária generalizada p resente du .. 

rnnte um período além de 6 semanas. 

4. Analisar as causas conhecidas de urticária 1 istada .... 'i: no Q ua .. 

dro 6-4 (Classi6caç.'ío Etiológica das Urticárias). O conheci­
mento dos futores etiológicos ajuda a direcionar a história 
e o exame ffsico. 

URTICÁRIA AGUDA 

Se a unicária esteve presente por menos de 6 semanas, é conside· 
rada aguda (Fig. 6-10). A avaliação e o manejo da urticária aguda 
são descritos no Quadro 6-5. A histó ria e o exame fís ico devem 
ser executados, e estudos laboratoriais são selecionados para in­
vestigar alterações. A liberação de histamina, que é induzida por 
alérgenos (p. ex., drogas, alimentos ou polens) e m ediada por JgE, 
é urna causa comum de uniaíria aguda, e atenção especial deve 
ser dada a estes fatores durante a avaliação inicial. Não há ne­
nhum estudo laboratorial de roti na para a avaliação de urticária 
aguda. lJma vez que todas as pos.síve.is causas são eliminadas, o 
paciente é tratado com anti·histamínicos para suprim ir as urti· 
cárias e o prurido. Como a urtic.ária resol\Te espontaneamente na 

maioria dos pacientes, uma investigação e:>.."lensa não é aconse-
1 hável durante as primeiras semanas de uma erupç.;o de urticária. 

CRIANÇAS COM URTICÁRIAS. Alimentos são uma impor­
tante etiologia da urticária infantiJ . Em uma série de casos, repre· 
sentaram 62% dos paciente.~, sendo mais frequente que drogas 
(22%), urticária física (8%) e urticária de contato (8%). 

ETIOLOGIA DA URTICÁRIA AGUDA 

lJrticária aguda é mediada por lgE, por complemento ou não 
mediada imunologicamente. 

REAÇÕES MEDIADAS POR lgE. Reações de hipersensibili­
dade do tipo J são provavelmente responsáveis pela maior parte 
dos casos de urticária aguda. Antígenos cirrulante.'i como alimen. 

tos, medir.amentos ou inalante.~ interagem com IgE ligados à 

membrana celular para liberar h.istamina. Alergias alimentares 
estão presentes em 8º/o das crianças de menos de 3 anos de idade 
e em 2ºAi dos adultos. Alergias alimentares são a causa mais co· 
mum de anafilaxia. Vespas são a causa mais comum de urticária/ 
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anafilaxia induzida pela picada de inseto nos Estados Unidos. 
Urticária induzida pelo látex é uma reação mediada por lgE. 

URTICÁRIA AGUDA MEDIADA POR COMPLEMENTO 
OU IMUNOCOMPLEXOS. Urticária aguda mediada por com­
plemento pode ser precipitada pela administração de sangue, 
plasma, imunoglobulinas, medicamentos ou por picadas de inse­
tos. Reações de hipersensibilidade tipo m (reação de Anhus) ocor­
rem com a deposição de im unocomplexo..s insolúveis nas parede.., 
dos vasos. Os complexos são compostos de lgG ou l~\.l com um 
antígeno como uma droga. A urticária ocorre quando os complexos 
ligados ativam o ç.omplemento para liberar as ana.6Jotoxinas C5a e 
C3a originadas de cs e C~. C.5a e C3a são potentes liberadores de 
histamina do..~ mastócitos. Doença do soro (febre.. urticária, linfa­
denopatia, artralgias e mialgias ), urticária4 vasculite e lúpus erite­
matoso sistêmic.o são doenças nas quais urtic.árias podem ocorrer 
como consequência da deposição de imunocomplexos. 

• 

Figura 6-10 Urticária aguda. As urticas variam de alguns 
milímetros a placas grandes e continuas que podem abranger 
uma grande área. As placas têm superfícies lisas com bordas 
curvas ou policíclicas. O grau de eritema varia . O clareamento 
central ocorre em lesões em expansão. 



Quadro 6-4 Oassificação Etiológk.a das Urtldl'lllS 

Alímentos 
Peaes, crus1áceos e moluscos, nozes, OI/OS, chocolate, mo<angos, 
tomates, came de poo:o, leite de vaca, que1p, tngo. levedura 

Aditivos alimentares 

Sal1olatos, corantes (p. ex., tartrazina). benzoatos, penicilina, as· 
partame (NutraSweet"), * sulfitos 

Drogas 
Penicilina, aspirina, sulfonamidas e drogas que causam liberação 
de histamina de causa não imunológica (p. ex., morfina, codefna, 
polimixina, de)(lrana, curare, quinina) 

Infecções 
Infecções crônicas bacterianas (p. ex., SetOS nasais. dentes, tórax, 
vesic:ula biliar, vias urinárias), enterite por Campylobactet, in· 
lecções fúngicas (p. ex., dennatofitoses, candtdlase), infecções vi­
ralS (p. ex., reaç.1o prodrômica da hepatite 8, mononucleose in­
lecoosa, coxsadcie, protozoários e infes1aÇões por helmmtos (p. 
ex., vermes intestinais, malária) 

Inalantes 
Polens, esporos de mofo, pelos, poeira de casa. aerossóis, qufmi· 
cos voláteis 

Doenças sistêmicas 
Doença do soro, lúpus eritematoso sistémico, hipertireoldismo, 
doença autoimune da tireoide, carcinomas, hnfomas, artrite reu· 
matoide juvenil (doença de Sti10, vasculite leucocitoclástica, polici­
lemia vera, febre reumática, algumas reações de ttansfusao de 
sangue 

Estlmulos flsicos (urticárias físicas) 

OermograflSITIO, urticária de pressão, urticána colmérgica. sin­
drome anafilática induzida pelo exetdcio, urtdria solar. ur1icária 
ao fno, urticária ao calor, urticária vibratóna, urttcária aq~nica 

Urticária de contato não imunológica 
Plantas (p. ex., urtigas), animais (p. ex., lagartas, água·viva). medi­
cações (p. ex., aldeído cinámico, compos-to de 48180, dimetil 
sulfóxido) 

Urticária de contato imunológica ou de mecanismo du· 
vidoso 

Sulfato de amónio usado em alvejantes de cabelos, produtos 
químicos, alimentos, téxteis, madeira, salrva, cosmébcos, per­
fumes. bacitracína 

Doenças de pele 
Urticária pigmentosa (mastocitose). dennatJte hetpebforme, pen­
figoide, amiloidose. 

Hormônios 

Gravidez. crises pré-menstruais (progesterona) 

Genética, autossômica dominante (todas raras) 

Angioedema hereditário, urticária colinérgica com progressiva 
surdez, amiloidose dos rins, urticária familiar ao fno, urticária vi· 
bratória 

De Geha R. et ai. Buckley CE: J Alletgy Clin lmmuno/ 92:513, 
1993. 
•Provavelmente nao causa urticária. 
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1 Quadro 6-5 Urtldrla Aguda - Aval~ e Conduta 

História e exame t isico 

1. Perguntar ao paciente se ele sabe o que causa as urticárias. 
Em muitos casos. o paciente determina a causa. 

2. Fazer uma anamnese. Ver Quadro 6-4 para etiologias espedfi· 
cas. As drogas são causas comuns em adultos. Infecções 'Jlra1s 
das vias respiratórias e infecçõeS es-treptocócicas são causas 
comuns nas crianças. 

3. Realizar um exame flsico. 
4 . Fazer tes-te do dermografismo. 
Se a etiologia não for determinada pela história, exame físico, e 
ao provocar dermografismo no braço, pedir testes de laboratório. 

Testes laboratoriais 

1. Solicitar hemograma com diferencial, \'e!ocidade de hemosse­
dimentaçao (VHS), testes de tunc;ao hepática e análise de 
urina. 

2. A história e o exame físico podem propon:ionar evidências que 
justifiquem exames ~res. Testar quanto à hepatite 
A. 8, c; mononucleose infecciosa; testes de função ela tireoide; 
anticorpos antrtireoide; e anticorpos antinudeares (FAN). 

Considere testes alé rgicos 

1. Testes de puntura: alimentos. medicamentos, aeroalérgenos, 
veneno de inseto, borracha natural. Com exceção da penici· 
lina, antibióticos têm uma alta taxa de falso-positivo com o 
teste de puntura. 

2. Radioimunoensaio (RAST) de penicilina, succinilcolina, látex de 
borracha natural. 

3. Testes de alimentos: diános de alimentos e dietas de elimin~. 

4. Testes de prcwocaçao oral de alimentos e aditivos alimentares. 

Conduta 
1. E'"1ar alérgenos especlficos. 
2. Tratar com antagonistas H, via oral. 
3. Adicionar antagonlS1as H1 para casos resistentes. 
4. Anafilaxia - epinefrina subcutánea com ou sem anti-histaml· 

nicos H1 e H2 u parenteral (p. ex., 50 mg de difenidramina e 
50 mg de ranitid1na). Corticosteroides sistêmicos muitas vezes 
são úteis. 

5. Reações por meio de conuastes intravenosos - tratar com 
antagonistas H1 e corticosteroides antes do procedimento. 

6. Doentes alérgicos ao látex - administraçao profilática de cor­
ticos-teroides antes da cirurgia. 

7. Reaçao de veneno de inseto - dessensibilização, manter sem· 
pre por perto se<ingas pré-<arregadas com epinefrina. 

LIBERAÇÃO DE HISTAMINA DE CAUSA NÃO IMU­
NOLÓGICA. Mediadores f.trmacológicos romo a acetilcolina, 
opiáceos, polimixina B e morangos reagem diretamente com me~ 
diadores ligados à membran.• c:elular, rom a liberação de hista­
mina. Aspirina/AINEs cau."m uma liberação de histamina de 
musa não imunológica. 05 p:lcientes com sen.~ibilidade a <ispi · 
rina/AlNEs podem ter um históric:o de rinite alérgic.i. ou asma. 

A urticária pode ser causada por a limentos que contêm histamina. 

Peixes da família Scon1broidca acumulam histamina dw ante seu 
processamento. O mec ... inismo de urticária/ anafiJaxia relacionadas 
rom radiocontraste é d""conhe.cido. A incidência varia de 3,1 % c.om 
agentes mais novos, de osmolaridade mais baixa, a 12, 7% 
com agentes mais antigos e com osmolariclade mais elevada. 
Atopia é um f.ttor de risco para desenvolver urticária após expmi· 
ção a radiocontrastes. As urticária.• físicas podem ser induzidas 
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por mecanismos de estimulação direta dos receptore.o; da mem· 
hrana celular e imunológicos. 

URTICÁRIA CRÔNICA 

Pacientes que têm uma história de urticária com duração de 6 ou 
mais semanas são classificadas como tendo urticária crônica 
[UC). A etiologia é frequentemente pouco dara. A morfologia é 
semelhante à da urtidria aguda (Fig. 6-11 ). A UC é mais comum 
em mulheres de meia-idade e é pouco frequente em crianças. 
Lesõe.c; individuais permanecem por menos de 24 horas e quaJ­
quer superfície da pele pode ser afetada. O prurido é pior durante 
a noite. Queixas respiratórias e gastrointestinais são raras. Angio­
edema ocorre em 50% dos casos. Angioedema associado à urticá­
ria crônica difere do angioedema hereditário em que raramente a 
laringe é afetada. Paáente.,. com UC podem experimentar urtic.iria 
fís ica. Os sintomas conti_n\L'lm durante semanas, mese.o; o u ano.li. 

lJrtic.ária de pressão, urticária crônica e angioedema frequente­
m ente ocorrem no mesmo paàentE'- Em um estudo, urticária de 
pressão tardia esteve presente em 3 7o/o dos pacientes com urti­
cária crônica. Aspirina/an ti-inflamatórios não e.~teroides, penici­
lina, inibidores da enzima de con\"USão da angiotensina (JEC'..A ), 
opiáceos, álcool, doenças febris e estres..'IB exacerbam a urticária. 

PATOG~NESE 

tJrticária crônic . .1 decorre da liberação rutânea de histamina pelos 
mastócitos. Em contraste com a u:rtic.iria aguda, gatilhos exógenos 
não são encontrados na maio ria dos c.asos. Em muitos deles, a 

u rticária crônica pode ser uma doença inflamatória imunome­
diada. A liberaçiio pode ser induzida por imunoglobulinas E es­
pecíficas ( lgE), componentes de ativaçiio do complemento, peptí­
deos endógenos, endorfinas e encefalina.~. Mais de 30º..f> dos 
paàentes com urticária crônica têm fenômenos autoimunes ca­
racte.rizados por testes cutâneos do soro autólogo positivo, anti­
corpos para a subun idade alfa do receptor de alta afinidade da 

Figura 6·11 Urticária crônica. Urticas podem ter a mesma 
configuração e intensidade da urticária aguda. Este paciente tem 
urticas vermelhas com bordas bem definidas arredondadas, ovais 
e anulares. O clareamento central é altamente característico da 
urticária. 
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lgE do basófilo e para lgE, além de doenças autoimunes da ti­
reoide. A aval iação e o manejo da urtic.ária c:rônic.a são descritos 
no Quadro 6-6. 

O paciente deve entender que o curso desta doença é impre· 
visíve)j pode durar meses ou anos. Durante a avaliação, o pa· 
ciente deve ser informado de que os an ti-histamínicos irão dimi~ 

nuir o desconforto. O paciente deve também ser comunicado de 
que, embora a avaliação possa ser demorada e m uitas vezes in­
frutífera, na maioria dos casos a doença termina espontanea· 
mente. Os pacientes que compreendem a natureza desta doença 
não ficam desanimados tão faci lmente, nem ficam à prorura de 
diversos médicos, buscando uma cura. 

Existem vários estudos na literatura sobre urticária crônica. 
Nluitos demonstram que, se a causa não for encontrada depois da 
história e exame físico, há pouca possibilidade de ela ser determi­
nada. É tent.1dor solicitar testes laboratoriais, tais como os níveis 

de anticorpos an tinudeares (FAN) e exame.• de fezes buscando 
ovos e parasitas em um esforço para ser minucioso, mas resulta· 
dos de estudos não oferecem suporte a essa abordagem. Existem 
certos exames e procedimentos que podem ser considerados 
quando a primeira avaliação não foi esdarecedora. 

EXCLUIR URTICÁRIAS FfSICAS. Urtic.ááas fís icas não reco­
nhecidas (pág. 194) podem represent.'lr aproximadamente 10% 
dos casos de urticária crônica. Em um grande estudo, urticárias 
ffs icas estavam presentes em 71 % dos paciente.-. com urtic.iria 
crônica: 22% ti nham dennogra6sm o imediato, 37o/o tinham 
urticária de pressão tardia, 11-0Ai tinham urticária colinérgic.a, e 2% 

tinham urticária ao frio. 

A presença de urticária ffsica deve ser excJuída pela história e 
testes adequados (Tabela 6-2) antes de um longo programa de 
tratamento e avaliaç.1o. Dermografismo é o t ipo mais comum de 
urticária físic.1; ele começa de repente após uma terapia medica~ 

mentosa ou uma doença virai, dura por meses ou anos e é resol­
vido espont.'tneam ente. Placas que aparecem depois de um atrito 
sobre o braço do paciente provam o diagnóstico. 

DOENÇA AUTOIMUNE DA TIREOIDE. Há uma signi6ca­
tiva as.~ociação entre urticária crônica e doença autoimune da ti· 
reoide (tireoidite de Hashimoto, doença de Craves, b<>cio multi· 
nodular tóxico). Auto imunidade da tireoide foi encontrada em 
12% dos 140 paciente.-. consecutivamente vistos com urticária 
crônic.1 em uma série.; 88-0A, e.ram mulheres. A maioria dos pa· 

cientes com autoimunidade da tireoide é assintomática e tem 
funç.ão da ti reoide nonnal ou apenas ligeiramente anorma l. 
D iretrizes para avaliação e tratamento de urtic..1rias relacionadas 
à tireoide são apresentadas no Q uadro 6 .. 7. 

Diagnóstico diferencial 

O diagnóstico diferencial da urticária crônica inclui doenças que 
têm lesõe.s que simulam urticária (Tabela 6 ·1 ). Essas muitas ve· 
zes possuem lesões urtic.-irifonnes fixas, que têm algumas carac· 
terísticas atípicas, como duraç.1o superior a 24 horas, relativa 
fulta de prurido ou alterações epiteli:ús (p. ex., hiperpigmenta­
ção, hipopigmentaç.ão, vesículas ou bolhas, ou descamaç.1o ). 
PMID: IM26l 34 

MUDANÇA DE AMBIENTE. Como o ambiente é constituído 
por diversos an tígenos, os pacientes de\rem considerar um período 



Quadro 6-6 Urticária Cr6nlca - Avaliação e Conduta 

1. UC 6 um diagnóstico de exdU$ão 
Detenninar que as lesões s.!o urtiois e n~ picadas de insetos (Ta­
bela 6-1 para o diagnóstico diferenoal). As lesões de picada de 
inseto duram mais de 24 horas. As urticas duram menos de 24 
horas. A maioria das placas de urtJCAria é maior do que 2 cm. 
Atritar o braço cio paciente para afastar dermografismo. 

2. Anamnese 
Hora exata de inicio 
Med~ 

Alimento e bebida 
Duração 
Aguda - doas ou poucas semanas 
Crônica - maos de 6 semanas 
Tempo de apareomento 
Hora do dia 
~poca do ano 

Constante - alimentos, doenças sis~micas 

Sazonal - Alergia resporalóna 
Ambiente 
Exposição ao pólen, produtos quTmicos 

Domioliar - melhora dos sintomas no trabalho ou em férias 
Trabalho - contato ou inalação de substAncias qulmicas 

Aparência flsica depois de esúmulos (urticária tisica) 
Atrito, pressao, exposição ao sol, frio, exerdcio 
Associadas a artralg1a e febre 
Artrite reumatoide juvenil, febre reumática, doença do soro, lúpus 
eritematoso sistémico, urticária vasculite, hepatítes virais. 
Durac;ão de cada resao 

Menos de 1 hora - uruc.lrias ffsicas. unic~ria típica 
Menos de 24 horas - tlpiois urticárias 
Mais de 25 horas - urticána vascuhte; descamac;ão e púrpura 
com as lesões desaparecendo 

3. Exame físico 
Atrítar o braço para avaliar dermografismo e exduir OU1IOS tipos 
de urtJCAria flsica. 
Tamanho 

Urbe.as pequenas - Urtoc.1na cxil1nérgica. picadas 
Placa - a maoona dos casos 

Espessura 
Superlioal - a m810foa cios casos 
Profunda - angioedema 

Distnbuic;ão 
Generalizada - inalantes, ingestantes. doença sistemka 
Localizada - urticánas flsicas. urticária de contato 

Fontes de 1nfecçao 
Sinusíte e gengivite 
Cistite, vaginite, prostatite 
Avaliac;ão pelo dentista 
Corrigir os dentes com cárie 
Tratar a doença periodontal 
Doença sistémica, exame de tireoide. sintomas biliares. 
Se a etiologia nao é determinada pela história, exame físico e 
ao atritar o braço, entao corosideram-se os testes de laboratório. 
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Testes laboratoriais 

1. Testes iniciais de triagem s.!o: hemograma com diferencial, 
velocidade de sedimentação de eritr6crtos (VHS), testes de 
íunc;ão hepática, exames de urina e esl\Jdos para confirmar 
os achados da hist6na e exame tisico. 

2. Solicitar testes de triagem da íunc;do da tireoide e autoimuni­
dade da tireoide (breoide mocrossomal e antocorpos antitireo­
globulina). especialmente em mulheres ou nos doentes com 
história familiar de cloenc;a da tireoode ou outras dol!1lças au­
toimunes. 

3. Eosinofilia sugere drogas, abmentos ou causas parasi!Arias. 
4. Leucocitose sugere infecc;ão crônica. 
5. Pedir FAN e VHS para pacientes com sintomas de doenças cio 

tecido conjuntivo 
6. Radiografias dos seios da face. 
7. Testes provocativos de alimentos. 
8. Testes de alimentos: usar diários de alimentos e dietas de eli­

minac;do. 
9. Realizar biopsia de lesão de urticánas com duraçao maoor de 

36 horas (exduir urticária-vasculite), febre, artralgias, VHS ele­
vado, petéquias. 

10. Pedir C4 apenas para pacientes com ang1oedema (nao para 
pacientes com urticárias). 

Conduta (Quadro 6-8) 

1. Anti-histamínicos H, de segunda geraÇllo: cetirizina (Zyrt~). 
loratadina (Claritin9), fexoíenadina (Allegra9). Doses mais ele­
vadas do que as sugeridas pelos fabricantes podem ser neces­
sárias (p. ex .. 20-40 mg de cetirizina por dia em vez de 1 O mg). 
Efeitos colaterais sedativos aumentam com doses maiores. 

2. Adicionar antagonistas de H2 se agentes H1 nao forem efica· 
zes no controle. 

3. Hidroxizina ou doxepina s.10 mais sedallVOs e podem ser adi­
cionados à noite. Doxepina pode interagir com outras drogas 
que sao metabolizadas pelo sistema do crtocromo P 450 (p. 
ex., cetoconazol, itraconazol, erotrom1ona, claritrom1cina). 

4. Corticosteroides sistbn1cos (cursos curtos) podem ser usados 
para fornecer alMo temporário. 

5. Suspender vitaminas, laxantes, antiáodos, creme dental, ci­
garros. gomas de mascar. soluções de bmpeza doméstica. ae­
rossóis, cosméticos e todos os produtos de higiene 

6. Suspender frutas. tomate, nozes. <MlS, crustáceos e moluscos. 
chocolate, álcool, le<te, queijo, pao, bebodas diet. junk food. 

7. Considef'ar uma dieta altamente restnta, com COldellO, arroz 
e sal (raramente eftcaZ). 

8. Considerar o tralamento empírico com anubi6tocos. Conside­
rara e<rad~ cio H. pylori em paoentes com infecçao. 

9. Antagonistas de recept0< dos leucotrienos - zafirtucaste (Ac­
colate• de 10 mg, 20 mg) e montelucaste (Singulaire 10 mg/ 
dia) - podem ser eficazes. especialmente em comb1naçao 
com anti·histamínicos. AntagonlS\as de receptor dos leuco­
trienos podem impedir as exacerbações graves de urticária/ 
angioedema que surgem após o uso de anti·inOamatórios 
não esteroidais em alguns pacientes com urticária crónica. 

1 o. Cidosporina - pacientes com urttcária cr6nica grave e inces­
sante que responderam mal aos anti·histamlnicos respondem 
a ciclosporina 4 mglkg diariamente, em combinação com ce­
tirizina 20 mg por dia. 
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Tabela 6-1 Diagnóstico Di(erencial da Urticária Crônica 

Lúpus eritematoso cutâneo Lúpus eritematoso cutâneo pode apresentar lesões urticáriais que queimam em vez de coçar. 

Urticária/vasculite Vasculile leucocitodástica de pequenos e médios vasos, pápulas urticadas; até 40% têm angioe-
dema. lesões dolorosas ou em queimação, duração de vários dias, curaram com despigmentação ou 
púrpura. Urticária-vasculite é um prenúncio da doença mais ativa. 

Urticária pigmentosa Pigmentação alaranjada a castanloo-escuro. Urticária produzida ao atritar a pele; poupa a face, o 
couro cabeludo, as palmas das mãos e plantas dos pés. 

Síndrome de Sweet Mulheres de 30 a 50 anos de idade, febre aguda, leucocitose, placas urticária-símile que podem se 
assemelhar a urticária, mas são mais persistentes. Algumas lesões são cravejadas com pápulas. 

Erupção fixa de droga As lesões ocorrem no mesmo local (ou locais) com cada nova exposição ao agente agressor. Máculas 
eritematosas tornam-se edemaciadas e desenvolvem hiperpigmentação. 

Penfigoide bôll\oso Nesta doença autoimune com bolhas subepidérmicas, bolhas aparecem nas placas urticariformes. 

Muckle-Wells (síndrome de urticária- Os sintomas incluem lesões de urticária recorrentes, febre, artralgia, artrite, mal-estar. conjuntivite, 
sur'dez-amiloidose) perda de audição neurossensorial, amiloidose secundária. 

Síndrome neurológica cutânea arti- Características incluem: (1) sintomas cutâneos de aparecimento neonatal, (2) meningite crônica, (3) 
cular infantil crônica (surgimento manifestações nas articulações com febre recorrente e inflamação. 
neonatal de doença inflamatória 
multissistêmica) ,_ -
Síndrome de Schnitzfer Os sintomas induem urticária crônica, não pruriginosa, lebre, artralgias ou artrite, dor óssea, linfade-

nopatia, gamopatia por lgM. 

Quadro 6-7 Diretrizes para Avali~ão e Tratamento da 
Urticária Crônica Relacionada com Doenças da Tireolde 

1. Pesquisar por autoimunidade da tireoide através do teste de 
tireoide antimicrossomal e anticorpos tireoglobulina, especial­
mente em mulheres (relação mulhér/homem de 7:1 ), ou nos 
doentes com história familiar de doença da tireoide ou outras 
doenças autoimunes. 

2. A administração de hormônio t ireoidiano pode aliviar a urticá­
ria crônica e/ou angioedema em determinados pacientes. 

Se os pacientes com autoimunidade da tireoide documentada 
não forem responsivos à terapia padrão para urticária crônica e/ 
ou angioedema, considere o uso de levotiroxina se os pacientes 
t iverem hipotireoidismo ou eutireoidismo. Uma dose adequada 
inicial é de 1, 7 mcg/kg por dia. 

3. O nível de hormônio estimulante da tireoide deve ser monito­
rado por 4-6 semanas após o início do tratamento, mantendo 
sempre no limite inferior da normalidade, para garantir que o 
paciente não fique hipertireoideo. 

4. Se não houver resposta ao tratamento após 8 semanas de ad­
ministlaÇão, a levotiroxina deve ser descontinuada. 

5. Depois de ter havido remissão pelo menos 1 a 2 meses, a 
levotiroxina deve ser descontinuada. Se houver reincidência da 
urticária crônica e /ou angioedema, o hormônio pode ser rea­
dministrado, com uma expectativa de que a maioria dos pa­
cientes será novamente responsiva ao tratamento. 

De Heymann WR: J Am Acad Dermato/ 40(2 Pt1):229, 1999. 
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experimentaJ de 1 ou 2 semana.."i de afastamento de c.1sa e traha~ 

lho, de preferência com uma mudança geográfica. 

DIETA ALTAMENTE RESTRITIVA. Uma dieta altamente 
restrita pode ser tentada. Os paciente.~ são alimentados com car· 
neiro, arroz, açúr.ar, sal e água por 5 dias. A ocorrência de novas 

urticárias depois de 3 dias sugere que os alimentos não têm ne· 
nhum papel. Se as urticárias desaparecerem, um novo alimento é 
reintroduzido todos os dias até as urticárias aparecerem . 

TRATAMENTO DE INFECÇÕES OCULTAS. Os pacientes 
eventualmente respondem ao..-. antibióticos, mesmo na ausência 
de infecção clínica. Considere a erradicaç.ão do Helicobaaer pylori 
em pacientes com infecç.1o. 

BIOPSIA DE PELE. Reações urticáriais exibem um amplo e.v 
pectro de formas, que vão desde uma leve respost.1 dérmica infla. 

matória a uma verdadeira vascuJ ite. Paciente.li com urticárias, que 
são característic.as de urtic.iria~vasculite,. devem fuzer uma biopsia 

ela urtic.ária. P...'itas ardem, e m vez de coçarem, e duram mais do 

que 24 horas. 
Edema dérm.ico, diJatação vasrular e linf.itica ocorrem. Au· 

menta do número de linfócitos e eosinófiJos ocorre e m paciente.-. 
com urticária aguda e naquele.-. com urtic.ária de pressão tardia. Os 
números de mastócitos são mais elevados na derme da pele afe­

tada e não afetada de todos os pacientes com urticária. Infiltrados 
mono nudeares são mais pronunciados na urticária ao frio e na 

urtic.ária crônica. 



TRATAMENTO DA URTICA.RIA 

O Quadro 6·.8 lista os medicamentos utilizados para tratar a urti· 
cária. 

Abordagem terapêutica 

TERAPIA DE PRIMEIRA LINHA 

Anti-histamínicos H1 não sedantes (p. ex., Allegra"' 180 mg por 
d ia) são a primeira escolha de tratamento. Antigos anti-histamí­
nicos H1 sedantes são mais eficazes e assim devem ser usados para 

tratar urticária grave (p. ex., 100 a 200 mg de hidroxizina ou dife­
nidramina por dia}. Para pacientes com angioedema grave ( envol­
vendo a face, língua e laringe), difenidmmina é particularmente 
eficaz. 

Os paciente.~ acostumam-se com os efeitos sedativos depois de 
uma semana, mas o desempenho deles na direção de automÓ· 
veis continua prejudicado. Antagonistas do receptor H2 têm pou­
c-.os efeitos colaterais e podem ser úteis como terapia adjuvante. 
Antagonistas de leucotrienos são considerados seguros e são 
uma boa opção terapêutica, mas doença grave pode exigir pred­
nisona. Muitos regimes foram sugeridos. 

Uma abordagem é começar a prednisona com 15 a 20 mgpe.Ja 
manhã e gradualmente reduzir para 2,5 a .'i,0 mg a cada 3 sema­
nas, dependendo da resposta do paciente,, e interromper após 4 a 
5 me.'ies. Efeitos colaterais são minimizados com uma dieta crite­
riosa e exerdcios. Alguns pacientes necessitam de uma combina­

ção de todas esta'i medir.ações. 
.Paciente.s que não respondam a nenhuma destas abordagens 

podem se beneficiar com imunoterapia com 200 a 300 mg de d ­
dosporiaa por dia ou metotrexato. 

ANTl-HISTAM[NICOS. Para a majoria dos pacientes, urticá­

rias agudas e crônicas podem ser controladas com os anti-hista-­
minicos. 

MECANISMO DE AÇÃO. Os anti-histamínicos controlam a 
urticária por inibição da vasodilatação e perda de fluido pelos 
vasos. Aati-histamínicos não bloqueiam a liberação de histamina. 
.Se a histamina for liberada antes da tomada de um anti-histamf­
nico, os receptores serão ocupados e o anti-histamínico não terá 
nenhum efeito. 

Início do tratamento. Anti-histamínicos são o trat.1mento 
inicial preferido de urticária e angioedema. Cetirizina, lorata­
dina ou fexofenadina são agentes de primeira linha e utilizados 
uma vez por dia. Doses mais elevadas do que as sugeridas pelos 
(abrir.antes podem ser nece.'isárias; consulte o quadro sobre me­
dicamentos para urticária (Quadro 6-8). Pacientes com sinto­
ma.,. diurnos e noturnos podem ser tratados com terapia de 

combinaç.1o. Esses pacientes podem ser trat.1dos com um anti· 
histamínico pouco sedativo na parte da manhã (p. ex., lorata­
dina 10 mg, ou fexofenadina 180 mg ou ceti rizina 10 a 20 mg) 
e um anti.histamínico sedante (p. ex., hidroxizina 25 mg) à 

noite. Cetirizina pode ser levemente sedativo. Doxepina é uma 
medicação alternativa para antes de dormir, especialmente para 
parjentes deprimidos ou ansiosos. A dose iniriaJ é de 10 a 25 
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mg. Aumentar a dose gradualmente até 75 mg para um trata­
mento otim izado. Alguns paciente.'i com urticária crônica po­
dem responder quando um ant.1gonista do receptor H2, como a 
cimetidina, é adicionado aos anti-hista.mínicos convencionais. 
Esta é uma opção em casos refratários. 

Efeitos adversos. Os anti-hh-tamínicos são e.\"t.ruturnlmente 
semelhantes à at.ropina; assim, eles produzem efeitos anticolinér­
gico.'i periféricos e centrais semelhantes à atropina, tais como: boca 
seca, visão turva, obstipação intestinal e tontura. Anti-histamínicos 
de primeira geração (antagonistas do receptor H1) como clorfeni­
ramina, ttidroxizina e difenidrnm ina atravessam a harreira hema­
toencef.íJica e produzem sedação. Ocorre uma grande variação 
individuaJ em resposta aos efeitos colaterais. Anti~histamínic:os 

podem produzir estimulação em crianças, especialmente nas 
idades de 6 a 12 anos. 

Administração em longo prazo. A utilização prolongada 
de antagonistas H1 não leva à autoindução do metabolismo 
hepático. A eficácia do bloqueio do receptor H1 não diminui 
com o uso prolong.1do. Tolerâncja aos e.feitos adversos do sL'itema 
nervoso central pode ou não ocorrer. 

Antí-hístamínícos H1 e H? A maioria dos anti-histamíni­
cos disponíveis é de antagonista H 1 (isto é, eles competem com 
os receptores H 1). Cimetidina, ranitidina e famotidina são anta. 
gonistas H2 que são usados principalmente para o tratamento da 
hiperacidez gástrir.a. Ce.rc.i. de 85% dos receptores de histamin-a 
na peJe são do subtipo H1, 15% são receptores H2 . A adiç.1o de 

um antagonista do receptor Hz junto com um antagonista do 
receptor H1, amplia a inibição da reação r.arac.1terizada pela for­
mação de piam de urticária com eritema ou reação edema e 
eritema ( wlieai-and-flare), uma vez que o bloqueio do receptor 
H1 tem sido maximizado. Parece que a combinação de anti-his­
tamínicos H1 e H2 proporcionaria melhores efeitos. Os re­
sultados dos estudos são conflitantes, mas em geral mostram 
que a c:ombinaç.ão não é muito mais eficaz do que um agente 
bloqueador H1 usado sozinho. 

Antí-hístamínícos H, de primeira geração (se­
dantes). Os anti-histamínicos H1 de primeira geração são 
divididos em ci nco classes (Quadro 6-8). Eles são lipoft1 icos, 
atrave..'i-sam a barreira hematoencefálica e causam sedação, ga­
nho de pes<> e efeitos anticol inérgicos, incluindo boca seca, 
visão rurva, obstipação intestinal e retenção urinária. O meta­
bolismo oc.orre no sistema do citocromo P 450 (CYP) hepá­
tico. Em pacientes com doença hepática, ou em pacientes que 
estão tomando inibidores CYP 3A4, como a eritromicina ou 
cetoconazol, a meia-vida plasmática pode ser prolongada. Os 

ant.1gonistas H1 suprimem a urtica causada peJa histamina. Os 
anti-histamínicos dados durante ou após o apareci mento de 
uma urticária são menos eficazes. Bles impedem as urticas, ao 
invés de tratá-las. 

Antí-histamínícos H, de segunda geração (pouco 
sedantes). Os anti-histamínicos de segunda geração não são 
lipofílicos e não cruzam faci lmente a barreira hematoencefálica. 
Causam pouca sedação e pouca ou nenhuma atividade antico­
li nérgic:a. 
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Quadro 6-8 Medkamentos para Tratamento da Urtlcéria 

Dose máxima* Formulação Formulação em 
Droga Dose inicial (adulto) (adulto) liquida cápsulas -
Antagonistas de Receptor 

H1 Não sedante• 

Fexofenadina (Allegra"') 180 mg/dia 180 mg, 2 vezes ao dia - 30, 60, 180 mg 

Desloratadina (Clarinex"') 5 mg/dia 10 mg/dia 5 mg 

Loratadina iClaritin") 10 mg/dia 20 mg, 2 vezes ao dia 5 mg/5 ml 10 mg 

Cetirizina (Zyrtec") 10 mg/dia 1 O mg, 2 vezes ao dia 5 mg/S ml 5, 10 mg 

Carbinoxamina (Palgic"') 4 mg/dia 4-8 mg, 3-4 vezes ao 4 mg/S ml 4mg 
dia. 
Contraindicado para cri-
anças < 3 anos de idade 

Levocetirizina (Xyzal"') 5 mg/dia 5 mg 2,5 mg/S ml 5mg 

Sedantes 

Hidroxizina (Atarax"') 1 O mg, 4 vezes ao dia 50 mg, 4 vezes ao dia 10 mg/5 ml 10, 25, 50, 100 mg 
Suspensão 25 mg/5 ml 

Difenidramina 25 mg, 2 vezes ao dia 50 mg, 4 vezes ao dia Elixir 12,5 mg/S ml 25, 50 mg; pastilha de 
(Benadryl") Xarope 6,25 mg/S ml 12,5 mg 

Ciproeptadina 4 mg, 4 vezes ao dia 8 mg, 4 vezes ao dia 2 mg/S ml 8mg 
(Periactin") 

Antagonistas dos Receptores H2 

Cimetidina (Tagamet"') 400 mg, 2 vezes ao dia 800 mg, 2 vezes ao dia 300 mg/Sml 200, 300, 400, 800mg 

Ranitidina (Zantac") 150 mg, 2 vezes ao dia 300 mg, 2 vezes ao dia 75 mg/5ml 150, 300 mg 

Famotidina (Pepcid"') 20 mg, 2 vezes ao dia 40 mg, 2 vezes ao dia 40 mg/Sml 20, 40 mg 

Antagonistas dos Receptores 
H1 e H2 

Ooxepin (Sinequan") 1 O mg, 4 vezes ao dia 50 mg, 4 vezes ao dia 10 mg/ml 10, 25, 50, 75, 100, 
150 mg 

Corticosteroides 

Prednisona 20 mg, todos os dias, com Muitos outros esquemas 5 mg/S ml 2,5, 5, 10, 20, 50 mg 
redução gradual posológicos 

Metilprednisolona (Medrol") 16 mg todos os dias, com Muitos out ros esquemas - 2, 4, 8, 16, 24, 32 mg 

1-
redução gradual posológicos -

Antagonistas dos 
Leucotrienos - -
Zarlilucaste (Accolate"'> 20 mg, 2 vezes ao dia - - 10, 20 mg 

Montelucaste (Singulair"') 10 mg por dia - - 4mg e 5 mg, 
mastigáveis, 1 O mg 

Eplnefrina Injeção 

Ana-Guard"(1 :1000) 0,3 musc 

EpiPen" (1:1000) 0,3 mg/dose 

EpiPen Jr" (1 :2000) Crianças< 12 anos: 

1-
O, 15 mg/ dose -

lmunoterapia 

Ciclosporina 2-3 mg/ kg/ dia 4-6 mg/kg diariamente 100 mg/ml 25, 50, 100 mg 

Metotrexato 2,5 mg VO 2 vezes ao dia 5 mg VO 2 vezes ao dia 25 mg/ml 2,5 mg 
por 3 dias na semana por 3 dias da semana 

*Dosagens mais elevadas do que as recomendadas pelo fabricante podem ser necessárias para o máximo efeito terapêutico. 

Fexofenadina (Allegrae). Fexofenadina em dose única de 

180 mg ao dia ou 60 mg duas vezes ao dia é a dose recomendada 
no tratamento da urticária. Ajuste de dose não é necessário em 
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idosos ou doentes com leve disfunçâ<> renal ou hepática. Fexo· 
fenadina pode oferecer a melho r combinação de eficácia e segu· 
ranç.a dentre todos os anti#histamínicos não sedantes. 



Cetirizina (Zyrtec'b). Cetirizina é um me:tabólito da hidroxi· 
zina# um anti·histamínico H1 de primeira ge:raç.ão. Alguns paàm· 
tes sentem sonolência após uma dose de 10 mg. A dose para um 
adulto~ de 10 mg por dia. Uma dose reduzida (S mg/dia) é reco­
mendada e.m pacientes com c.omprome:r.imento renal ou hepá· 
rico. Não são relatadas interações medirnmentosa.s, e. não há ne· 
nhuma cnrdiotox:icidade. {Jma dose maior do que o recomendado 
pode ser necessária. 

Loratadína (Clarit in9 ). Loratadina é de açllo prolongada. 
Uma dose de 10 mg suprime o edema por até 12 horas; o efeito 
durJ ma.is tempo após uma dose maior. lima dose reduzida pode 
ser necessária em pacientes com doenÇt crônica do fígado ou 
renal. Não há nenhuma interação adver.ca i;ignific.ativa. Uma 
forma especial da medicação, Redtabs• (10 mg), rapidamente se 
desintegra na boca. Uma dose mais el=da do que a recomen­
dada pode ser necessária. 

Desloratadina (ClarineX-, Desalex9, no Brasil). Deslo­

ratadina é um ativo metabólito da loratadina. Uma dose de S mg 
por dia é eficaz. Não existe .,,;dência de que oferett qualquer 
vunt:t.gem sobre a loratadina. 

Anti-histaminicos tricíclicos (Doxepina). Antidepressi­
vos triddir..os são potentes bloqueadores dos rec..eptores H 1 e H2 

da h istamina. O mais potente é a doxepina. Quando tomada em 
doses entre 10 e 25 mg, três veze.~ ao dia, a doxepina é eficaz para 
o tr:atimento de urticária crônica idiopática. AJguns efeitos enlate· 
rais oronan com esta dose baixa. Doses maiores podem ser tale· 

radas se tomad.a.s à noi~ Doxepina é uma boa alternativa para 
pacientes com urticária crônica que não s.io controladas mm 
anti·histarnínico.s convencionais e para pacientes que: sofrem de 
ansiedade e depressão associada à urticária crônica. Letargia é co­
mumente observada, mas diminui com o U.'IO continuado. Boca 
seca e constipação também são comumente observadas.. Doxe:pína 

pode interagir com outras drogas que s.'io met.1boliZJdas pelo sis­
tema do dtocromo P450 {p. ex., cetoconazol, itr::ioonazol, eritro­
micina, clnritromicina). 

EPINEFRINA. Urticária grave ou angioedema requerem epine­
frina. Soluçõe.< de epinefrina têm um efeito de início rápido, 
mas com curta duração da ação. A dosagem para adultos é uma 
solu(llo 1:1000 (0,2 a 1,0 ml), aplicada via subcutânea ou por via 
intramusatlar; a dose inicial é geralmente 0 ,3 mL A swpmsào 
de epinefrina fornece um efeito rápido e prolongado (até 8 ho­
ras). Para os adultos, O, 1 a 0,3 ml da ~o 1: 1.000 é dada 
por via subrutânea 

AGENTES DE SEGUNDA LINHA 

CORTICOSTEROIDES ORAIS. Muito.• pacientes com urticária 
crônicn e angioedema te.rã.o pouca respost.1, até mesmo com uma 
c.ombi nação de bloqueadores dos rec.eptore.~ H 1 e H,. Os corticos-­
teroides orais devem ser considerados para estes casos refrat..í.rios. 
Devido a sua toxicidade,. os cortioosteroides s:lo reservados para as 
fulhas dos anti~histamínicos ou para os c.asos mais grav~. Eles são 
ronfiáveis e eficazes e não têm o JX>teDàal de aus.ir remissão com 
a suspensão das drogas. Prednisona 40 mg/dia em uma única 
manhã ou 20 mg duas vez.e< ao dia é eficaz na maioria dos casos. 
Outra abordagem é prescrever 30 comprimidos de 20 mg em es-
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querna de administração descrito a seguir: o paciente recebe 5 diM 
de 60 mg. 5 dia.• de 40 mg e 5 dias de 20 mg com a medicação 
sendo tornada uma Vtt pela manhã. Outros responderão à pred­
nisona 20 mg todos os dias com uma redução gradual. 

MODIFICADORES DE LEUCOTRIENOS. Modificadores de 
leucooienos podem call.'Jar melhora em alguns casos de urtic-.... íria 
crônica resistente aos anti-histamínicos. A excelente segurança, a 
não necessidade de acompanhamento, nos casos de montelu­
caste e zafi rluc:tste, e a ampla disponibilidade tomam os modifi­
cadores de leuootrienos os agente."t alternativos preferidos. Monte­
lucast~ zafirlucaste e zi leuton foram estudados. A respostil pode 
levar dias a semí\ní\s, Ensaios controlados randomizados mos. 
tram que zafirlurnste e monteJucaste. isoladamente ou em com­
binaç.ão com anti-histamíniros são eficazes, mas também fornm 
publicados vários estudos negativos. Montelucaste demon•trou 
ser eficaz para pacientes com urticária crônica exacerbada por 
AlNF.s. Pacientes com teste cutâneo do soro autólogo posi­
tivo (ASST) podem ter melhores respostas aos modificadores de 
leucotrienos.. F.xperiênóa.\ em urticárias flsic.as também têm sido 
promissoras. 

DAPSONA. Pe<:rueno.< estudos demonstram excelente resposta 
clínica com dosagens que variam de 25 mg/d ia a 100 mg/dia. 
A re.sposL1 pode ser bast.inte rápida, mas alguns pacientes exigem 
várias semanas para observar melhoria. Deve-se monitorar para 
uma pequena e previsível dimi nuição do nível de hemoglobina. 
A droga é geralmente bem tolerada. Existe a possibilidade de re­
missão sustenL1da após a interrupç.âo da droga. Obter nível 

sérico de G6PD para evitar anemia hernolítica grave em pa­
cientes com deficiência desta enzima. 

INIBIDORES DA CALCINEURINA. Ciclosporina pode .., 
uma alternativa eficaz em alguns pacientes com urticária crônica 
insensíveis aos: tratamentos convencionais e pode ser conside­
rada, caso os modificadores de. leucotrienos e dapsona falharem. 
Os pacientes com doença grave incessante, que respondem m::i 1 a 
anti-histamínicos, podem responder a 4 mglkg, diari:tmente., de 
cidosporina dur:inte 4 semnna.s. Pacientes que precisavam ini­
àaJmente de altas do~es de glicocorticoides e com uma longa 
história díniCt'l s..io menos receptivos ao tratamento com c.irJos.. 
porina. 

AGENTES DE TERCEIRA LINHA 

IMUNOGLOBULINA INTRAVENOSA. Resposta• variando 
de remissão completa e duradoura a beneffcios modesto• e tran­
sitórios são relatadM. A resposta parece ser rápida. A dose ideal e 
o número de infusõe5 s..:,o incertos. Apenas relatos de rasos e pe­

quena.\ séries de pacientes são descritos. 

METOTREXATO. Metotrexato pode ser considerado nos casos 
resistente.~ de urtici'iri:1 . Rehnos de casos e uma pequena série de 
pacientes demonNt.rnmm beneficio no prazo de 1 a 2 sem:in:i~ 
após o início do metotrexnto. Como os efe.ito..'\ adversos podem 
ser graves, o monitornmento frequente é necessário. i\4etotrexato 
deve ser reservado para casos diffceis em que outros agentõ alter­
nativos fulharam. Metotrl:X."ltO 10 a 15 mg semanalmente ou 2,5 
mg duas vezes ao dia durante 3 dias da semana seria uma dose 
iniáal adequada .. 
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CUIDADOS LOCAIS. o prurido é controlado com banhos 
momos, banhos momos de aveia (Aveen~), loções refrescantes 
que contêm mentol (loção de Sarna~) e loções tópicas de pra­
moxina (ltch X'"). Evitar futores que aumentam o prurido (p. 
ex., aspirina, álcool, roupas e.lásticas apertadas, tecidos ásperos 
como a lã). 

URTICÁRIAS FfSICAS 

l1n.ic..1rias físicas são induzidas por estímulos ffsic<>s e externos e 
geralmente afetam adultos jovens. ~tais de um tipo de urticária 
física pode ocorrer em um individuo. Testes de provocação con­
firmam o diagnóstico. Durante o exame inicial, o médico deve 
determinar se as urticárias são causadas por estímulos físicos (Ta­
bela 6-2). Pacientes com estas distintas urticárias podem ser pou­
pados de uma avaliação laboratorial detalhada; eles simples­
mente neces..'i"itam de uma explic.ação de sua condição e seu 
tratamento. Urtic.írias fís icas não reconhecidas p<>dem represen­
tar cerca de 20ºtb dos casos de urticária crônica. Um grande fator 
distintivo das urticárias físicas é que os sintomas são breves, du­
rando apenas de 30 a 120 minutos. Na urticária comum, lesões 

individuais podem durar de horas a alguns dias. A única exceç.1o 
entre as urticárias físicas é a urticária de pressão, na qual o edema 
pode durar várias horas. A maior parte das urtic.árias físicas persiste 
durante cerc.a de 3 a S anos, ou mais. 

Dermografismo 

Também conhecido como "'escrit.1 na pele ou urticária factícian, o 

dermografismo é a urtiairia física mais comum, ocorrendo em 
algum grau em cerca de 5-0,t, da popuJaç.âo. Coçar, se:car·se com 

toalhas, ou outras atividades que produzem trauma.li de pele me­
nores induzem à coceira e a urticas. O início é geraJmente repen~ 
tino; pacientes jovens são afet.1dos mais comumente. A tendência 
a ter dermografismo sintomático dura semanas a meses, ou ano.li. 
R'ita condição tem um curso médio de 2 a 3 anos antes de ser 
curada espontaneamente. Pode ser precedido por uma infecção 
virai, terapia antibiótic.a (especialmente penicilina) ou estresse 
emocional, mas, na maioria dos casos, a causa é desconhecida. 
Envolvimento de mucosas e angioedema não ocorrem. Não há 
nenhuma associação sistêmic.a reconhecida (como atopia ou au· 
toimunidade). 

O grau de resposta à urticária varia. O paciente estará altamente 
reativo durante meses e., em seguida, parecerá estar em remissão, 
até os sintomas ocorrerem novamente (Fig. c;-12). Os pacjentes 
queixam*se de urticas lineares, pruriginosas, ou urticas no local 
de atrito da roupa~ Dermografismo tardio, na quaJ a resposta 
imediata de urticária ocorre em 1 a 6 horas por uma urtica que 
persiste por 24 a 48 horas, é raro. 

DIAGNÓSTICO. Uma lancet.1 de ponta romba, traçada firme­
mente sobre o braço ou costa~ do paciente,. produz urticas iguais 
ou superiores a 2 mm de largura, em aproxi.madamente 1 a 3 
m inutos, uma resposta tripla exagerada (Fig. 6-13). 

1. Uma linha vermelha aparece em 3 a 15 segundos (dilat.1-
ção capilar). 
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Figura 6-12 Este paciente tem dermografismo. As urticas são 
criadas por fricção, e as urticas lineares são produzidas por coça­
duras. 

Figura 6-13 Dermografismo. Uma lanceta de ponta romba 
traçada firmemente no braço induz urtica em indivíduos sen­
síveis. Este teste simples deve ser considerado para qualquer 
paciente com urticária aguda ou crônica. 



.. 
\O 
UI 

Tabela 6·2 Comparação das Urtkárias fisicas 

Frequência Tempo Sintomas 
Urticária relativa Precipitante deiníáo Duração locais 

Dem!ogra· Omaís lre· Atritando a Minutos 2a3h Pápulas urti-
fismo~nto- quente pele carianas irre· 
mático gulare1, pru-

riginosas 

Dem!ogra- Raro Atritando a 30 mina "'48h Queimação, 
fismo retar- pele 8 li edema pro-
dado fundo 

Urticâria de frequente Pressão 3 a 12 h 8 a 24 h Edemadi-
p1essáo fuso leloe 

Urticária so- frequente Vârios compri- 2 a 5 mÍll 15 min a Urticârias 
lar mentos de 3h prurigmosas 

onda de luz 

Urticária ao Rara Alterações na 30 mina s48h Placas em 
fri:J familiar temperatura da lh queirn.Jção 

pele pelo ar roo 

Urticária ad- frequente Contato com o 2 a 5 mill 1a2h Urticas pru-
quirida es- frio riginosas 
sendal ao 
fri:J 

Urticária ao Rara Contato tér- 2 a 5 mill 1 h Urticas pru· 
calor mko (rara- riginc>Sas 

mente tar-
dia) 

Urticária CO· Mufto Aquecimento 2 a 20 30min a Urticas pru-
liné!gica frequente do corpo min 1 h riginosas, 

papulosas 

Urticária Rara Contato com a Até 30 30a 45 Urticas pru-
aquagénica âgua min min riginosas 

Angioedema Mu~o raro Vibrando coo- 2a5min 1 h Ailgioederna 
~oratório tra a pele 

Anafila~a in- Raro Exeráoo; alglllS Duran!e fvfmu!osa Urticas pru-
duzida por mos com in- ou após o horas riginosas 
exerácio gESffio de cer- exerócio 

tos alimentos 

From Jorizzo JL, Smith EB: Arch Dem1atol 11&:198, 1982; 01982, American Medical Alsociatioo. 

Sintomas 
sistêmkos Testes Mecanismo Tratamento 

Net1hum Riscar a pele Transferência passiva; Hidroxizina continua ou 
lgE; histamina; possível anti-histamínicos não se-
papel da adenosina tri· dantes; bloqueadores H1 e 
fosfato substância P; H1 combinados 
possíveis mecanismos 
fi!lmacológicos diretos 

~~hum Riscar a pele; obsei- Oesconhe<ido Evítar precipdantes 
vaçáo precoce e tar-
dia 

Sintomas gri· Apliw peso Oesconhecido Tentar ant~hístamínicos, 

pais doses baíxaslmérlias de 
glicocorti::oidel; dapsooa 

Sibilos; ton· Fotote1te Transfeiêmia passiva; Evítar precipdantes; anti-
tura síncope transferência passiva re- liistamínicos; p1otetores so-

wsa; lgE; possível hista- lares; hidroxidoroquina 
mina 

Tremor; cela- Expor a pele ao ar Oesconhecido Evítar precipdantes 
leia; i!l!ralgil; frio 
leore 

Sibilos; sín- Apliw copo com Transfeiêllcia passiva; Cipro-heptadina ou outros 
cope; sufir gelo sobre o braço; tran~erência possr1a re- anti-histamínkos; rlessensi-
camento mergulhar o braço 1'ella; lgE (lg~~; hista- bilização; eintar precipitan-

naâgua fria mina; vasrul~e pode se1 te1, doxkiáma oral, ou pe-
induzida nkilina 

Net1hum Apliw âgua qllEllte Possi•ielmente histamina; Anti-histaminicos; dessensi-
no braço possivelmente romple- bilizaçáo; evítar precipitan-

mento tei, hidro~doroquina 

Sín<ope, diar- Tomar banho Transfeiêllcia passiva; Aplicação de á!Jua fria ou 
reia, l'ómitos, quente; exercíoo até possivelmente imunoglo- gelo na pele Anti-histamí-
salivação, ce- suar, injetar cloreto bulÍlla; produto da esti- nicos H1 

faleia de metacolina mulaçáo das glândulas 
sudll!Íparas; histamina; 
inibidor de protease re-
duooos 

Net1hum rela- ApliCi!I compre1sas Oesconhecido Eví!aJ precipdantes; anti-
!adio de âgua na pele histaminicos; apli'.açâo de 

óleos inertes 
• 

Neahum ApliCi!I obieto Oesconhecido E'li!aJ prei:ip~antes 
relatado vibratório no 

antebraço • 
Desconforto Teste de e1forço; Oesconhecido Anti·histaminkos, autoinje-
respiratório; testes de imersão tor de epinefrina 
hipotensão 
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2. Ocorre ampliação do eritema (reflexo neurogênico devido à 

dilataç.ão arteriolar). 

3. Uma urtica ao redor do erite.ma substitui a Unha vermelha 
(transudação do líquido através de capilares dilatados). 

C'...omo controle, o médicn examinador pode realiz.1.T <>teste em 
seu próprio braço ao mesmo tempo. 

Ao contrário de urticária pigmentosa, causada por mastocitose 
rutânea { q:ue também se manifesta com dermografismo - sinaJ 
de Darier), não há nenhum aumento do número de mastócitos 
na pele. 

TRATAMENTO. Tratamento não é necessário a menos que o 

paciente seja altamente sensível e reaja continuamente ao mais 
leve trauma. Os anti-histamínicos são muito eficazes. Anti-hista· 
mínicos não sedantes H1 ou hidroxizina em doses relativamente 

baixas (10 a 2.S mg diários por quatro vezes ao dia) fornecem 
alívio suficiente. Alguns pacientes são gravemente afetados e exi­

gem supres.são contínua. llse a menor dose possível para parar o 
prurido. t\ttuitos parjente.'i se adapt.1m a uma do.~e baixa de hi<lro· 
xizina e não ficam sedados. 

Urticária de pressão 

lJm edema profundo, irritante., em queimação ou doloroso que 
ocorre 2 a 6 horas depois de um estímulo de pressão e de duraç.ão 
de 8 a 72 horas, é uma carncteristirn desta forma comum de urti­
cária física. A idade média de acometimento é a partir dos 30 
anos. A doença é crônica, e a duração média é de 9 anos: (inter­
valo: 1 a 40 anos). Mal-estar, fudiga, febre, calamos, dor de cabeça 
ou artralgia generalizada podem ocorrer . .tvtuitos têm doença mo­
derada a grave e debilitante, especialmente para aqueles que rea· 
lizam trabalhos manuais. llrticária de press.âo, urticária crônica e 

Figura 6-14 Urticas sob a borda do sutiã são devidas ao au· 
mento da pressão exercida pela vestimenta. 
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angioedema frequentemente ocorrem no mesmo paciente. Em 
um estudo, urticária de pressão tardia esteve presente em 37o/o dos 
pacientes com urticária crônica. Isso explica a frequênrja de pápu­
las nos locais de pressão em parJentes com urticária crônir.a. 
Também explica a má resposta aos anti-histamínicos H1 em ai· 
guns pacientes, porque a urtic.iria de pressão tardia é geralmente 
pouco sensível a este tratamento. 

As mãos, pés, tronco, nádegas, lábios e face são frequente· 
mente afetados. As lesões são induzidas por ficar de pé, andar, 
usar roupas apert.1das ou sentar por um período prolongado em 
uma superfície rígida (Fig.,. 6-14 e 6-15). 

DIAGNÓSTICO. Como o edema ocorre horas após a aplicaç.ão 
da pre.'isão, a causa pode não ser imediatamente aparente. Repeti· 
dos edemas profundos na mesma áre.a são a pista para o diagnós~ 
rico. Pacientes com dermografismo podem ter pápulas de pressão 
que ocorrem imediatamente, em vez de horas mais tarde. Testes 
usando peso.'i são usados para e.midos, mas geraJmente não são 
executados na prática dínica. 

TRATAMENTO. Proteger locais de pressão. Esteroides sistê­
micos utilizados em curta duração são os tratamentos mais 
eficazes na urtic.iria de pressão grave, tardia e incapacitante. 
Doses de predn isona superiores a 30 mg/dia podem ser neces­
sárias. Os anti-hista.mínicos geralmente não são úteis, mas de~ 

vem ser tentados. Cetirizina (dose de 10 mg diário ou superio r) 
é relatada como eficaz. Cetirizina (10 mg VO diariamente) e 
teo61ina (200 mg VO) são mais eficientes do que cetirizina 
sozinha. PMID: 16164841 

Dapsona (100 a 150 mg por dia) pode ser muito eficaz. Meto­
trexato (15 mg/semana), monteluca..'ite, cetotifeno mais nimesu~ 

lida, sulfasaJazina ou propionato de dobetasol tópico 0,5% são 
relatados como eflrnzes em relatos de casos. 

Figura 6-15 Urticas sob a borda do sutiã e do cinto. 



Urticária colinérgica 

Na sua forma mais I~ urticária colinérgica i a forma mais 
comum das unic.árias físic:as. É principalmente. vista e:m adoles-. 
cenres e adultos jovens. A pre\..Jência geral é de 11,2%. A maioria 
d.-is pessoas afetadas tem mais de 20 anos. Um grupo muito pe­
queno é gravemente atingido. A maioria das pessoas e.em sintomas 
leves, que são restritos a pequenas pápulas fugazes. A m;,ior pane 
das pessoas afet.1da.~ não procura atendimento médico. A ativa­
ção do sistema .simpático c:olinérgico da.s g15ndulas sudoríparas 
é urn mecnni.smo possível. 

APRESENTAÇÃO CLINICA. Urtica• arredondada8 de 2 a 4 
mm de diâmetro, que são cirrundadas por uma ligeira a extensa 
dilataç.lo avermelhada, são di:agnóstic05 deste tipo mais caracte­

rístico de uniciria (Figs. 6-16 e 6-17). Normalmente. as urticas 
ocorrem durante ou logo após o exercido. No ~tanto, seu iní­
cio pode ser retard.-ido por aproximad.-imente 1 hora após a esti­

mula(Jo. Um ataque começa com prurido, fonnigamento, ar­
dor, calor ou irritação d.1 pele. A urticária começ.a dentro de 2 a 
20 minuto~ após os pacie.ntes experimentarem um superaqued­
mento ger<tl do c..orpo, como consequência de exercício, exposi­
ç'3o ao calor ou estresse emocional, e dum de minutos a horas 
(média: 30 minutos). Urticária colinérgicn pode se tomar con­
fluente e se asse.melhar com urticárias comuns. J\ incidência de 
sintom<:1s sistê.micos é m uito baixa; no enwnco, quando oa>r-

Urúcária e Angioedeina Capítulo l 6 I 

rem, incluem angioedema,, hipotensão, sibilos e manifestações 
gastrointestinais. 

DIAGNÓSTICO. O diagnóstico é sugerido pela história e con· 
fumado experimentalmente reproduzindo as lesões. O método 
mais c-.onfiáveJ e eficiente é pedir ao paciente para correr no local 
ou usar uma bicicleta ergomé:t.ric.'l por 10 a 15 minutos e depois 
observar o paciente por 1 hora para detectar as urticas diminutas 
típicas. Os testes de exercício devem ser feitos em um ambiente 
controlado; pacientes com anrtfilaxia induzida pelo ex.e.rácio po­
dem precisar de tratamento de emergência. A imersão de metnde 
do paciente em um banho a 43 o e pode elevar a temperatura oral 
do paciente em 1 ºC a 1,SºC e provoc.1r urticária micropapular 
caracterí..•;;tira. O t~te de imersão não induz urticárias em pacien .. 
tes com ana.fiJa.:óa induzida pelo exerááo. 

TRATAMENTO. Os pacieniec podem evitar os sintomas limi­
tando exe:rácios extenuantes. Banhos com água quente: podem 
temporariamente depletar a.• reseivas de histamina e induzir um 
período refratário de 24 horu Resfriamento imediato após a 
transpiração, t.ais como uma ducha fresca, pode anular ataques. 
Cetirizina (Zyn~) 20 mg. uma dose du"5 vezes o recomendado, 
é muito eficaz. Hitlroxizinn (10 a 50 mg) tomada 1 hora antes do 
exerácio atenua a erupção, mas o efeito colateral de sonolência é 
muitas vezes inaceitável. Pacientes severamente afetados que n5o 
reagem ao tratamento usun l podem responder a estanozolol. 

URTICÁRIA COLIN~RGICA 

Figura 6-16 Urticas arredondadas, eritematosas, que ocor­
rem em resposta ao exerácio, calor ou estresse emocional. 

-. 

Figura 6-17 O paciente relatou pequenas urticas na pele 
após exercício. Um teste de esforço reproduziu as lesões e 
provou o diagnóstico. 
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Anafilaxia induzida pelo exercício 

Pacientes dese.nvolve.m prurido, urticária, desconforto respirató­
rio e hipotensão após o exerdcio. Sintomas podem progredir para 
angioederna, edema de forin~ broncoespa•mo e hipotensão, e 
há uma alta frequência de progressão para acometimento das 
vias respiratórias superiores e choq~ É associada a diferentes ti. 
pos de e.xerdcio, apesar de a corrida ser a mais frequentemente 
relatada. O exe:rdcio 01tua como um estímulo físico, e através de 
um mecanismo desconhecido provoca degr.mulaçiio de mastóá­
tos e níveis séricos ~ev.ados de hi.s:tamina. Em contraste mm a 
urticária colinérgira, as lesões são grandes e não são prod1.l2Ídas 
por chu,'riros quentes, pirexia ou an•iedade_ É diferenciada de 
urticária colinérgira pelo teste de imersão em água quente (urti­
cária colinérgica). Analilaxia induzida pelo exerácio (AIE) ou 
anafilaxia exercício.acentuada pode ocorrer somente. após a inges­
tão de determinados alimentos, t..iis como aipo, crustáce.os, 
trigo, frutas, leite e peixe (AIE a limento-dependente). Ataques 
ocorrem quando o paciente. se exercit:1 dentro de 30 minutos 
após a inge.'itão dos aJimentos; ingerir a comida sem exerc:íáo (e 
vice-versa) faz com que. n3o haja sintomas. Os pacientes c..om AIE 
associadas ao trigo têm testes ait~neos positivos para várias fra­
ções do trigo. Outro fator prec.ipitnnt.e indui a ingestão de dr<>­
gas; uma tendência f;.lmiliar tem sido rela~da. O prognóstico 
não é bem definido, mas uma redução de ataques ocorre em 454A> 
dos pacientes por meio de dietas de eliminação e alterações de 
comportamento. O diagnóstico diferencial inclui asma induzida 
pelo exerdcio, ana.fila.x:ii.1 idiopática, arritmins rnrdíac.1.s. e sín­
drome carcinoide. 

TRATAMENTO. Anti-histamlnicos H, •ão recomendados 
como profilaxia e tratamento da doença aguda. Administração de 
e:pinefrina por autoinjetor pode ser necessária. Exeràtar-se com 
um parceiro é prudente_ Exerdcios devem ser interrompidos se 
urticas, prurido ou eritema ocorTUem. Supones cardiovascular e 
respiratório podem ser neces5ários. Tratamento profilático inclui 
evitar exercícios, abstenção de alimentos precipitante\ pelo me­
nos 4 horas antes dos exerdci~ p~-trat.1mento com anti-hista­
mínicos e cromoglicato, ou a indução de tolerância auavés de 
exercido regular. 

Urticária ao frio 

Síndromes de urticlria ao frio S<\o um grupo de desordens carac­
terizadas por urtidria, ongioederna ou ana61axia que se desenvol­
vem após exposição ao frio. 

URTICÁRIA ADQUIRIDA AO FRIO PRIMÁRIA. Urticária 
adquirida ao frio primária ( ' essencfol') ocorre em crianças e adul­
tos jovens. Pjpulas locais e prurido~ ocorrem dentro de í-l lguns 
minutos ao aplic.1r um estímulo frio sólido ou fluido sobre a 
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pele_ A pápula dura cerca de meia hora. Dermogrn6smo e urtic:í­
ria colinérgica são relativamente, e com frequência, encontrndos 
em pacientes com urticária ao frio. A urtiairia pode ocorrer na 
orofaringe após uma bebida fria. Sintomas sistémicos, oca·­
sionalmente graves e anafilactoides, podem ocorrer após uma 
extensa exposição como a imersão cm água fria. Pode haver uma 
história recente de infecção >irai (Mycoplasma pnaimoniae) . Me­
lhora espontânea ocorre em uma média de 2 a 3 anos. A unicária 
acontece com uma queda súbita de tempera.rum ou durante a 
exposição à água fria. Muitos pacientes têm reações grnves com 
urticária generalizada, angjoederna ou ambos. Nadar em água fria 
é a causa mais oomum de reações graves e pode resultar em tran­
sudação maciça de Ouido na pele. levando à hipotensão, des­
maios, choque e até a morte.. Como o dennografismo, urticária 
fria geralmente começa após uma infecção, terapia medicamen­
tosa ou estresse emocional. 

URTICÁRIA ADQUIRIDA AO FRIO SECUNDÁRIA_ Urti­
cária adquirida ao frio secund.iria ocorre em cerc.1 de 5% de pa­
cientes com urticária ao frio. Pápulas soo persistentes. podem ter 
pÚipura• e demonstrar vasculite na biopsia da pele_ Crioglobulina, 
aglutinina..~ frias ou criofibrinogê.nios estlio pre."'entes. Tnve...-tigar 
com hemograma completo (HC), velocidade de sedimentação de 
eritrócitos (VHS), an tir.orpos antinuclear"" (l'AN), leste de re.1gina 
rápida de plasma (RRP) para mononucleose, furor reumatoide. 
romplemento totaJ, crioglobulinas, criofibrinogênio.\ aglutinina~ 

frias e hemolisinas frias. A presença de c:riog:lobulina deve suscimr 
uma pesquisa para infecção crônica de h~patite 8 ou e, maligni­
dade linforrericular ou febre glandular. AlJ crioglobulinas podem 

ser polidonais (pós-infecção) ou monodonai• (lgC ou TgM), e 
ativação do complemento pode estar envolvida. 

DIAGNÓSTICO. O diagnóstico é feito por indu~o de uma 
urticária com um cubo de gelo envolto em plástico aplicado 
contra o antebraço, por 3 a 5 minutos (Fig. 6-18). Algun> pacien­
tes requerem até 20 minutos para swcitar uma resposta. Um teste: 
de imersão em água fria, no qual o antebraço está •ubmerso por 
5 a 15 minutos na água a o• e 8 ' C. estabelece o diagnóstico 
quando os resultados do teste de cubo de gelo 5ão ambíguos. Os 
pacientes devem ser monitorados de peno porque reações graves 
são ~Í\'eÍS. 

TRATAMENTO_ Os pacientes devem aprender a 5e protege­
rem de uma diminuição súbita da temperatura. Cipro-hepta­
dina, Joratadina, cetirizina, doxepina e outros anti-histamíni­
cos podem ser eficazes. Altas dosagens com anti-histamíni<"..os, 
até quatro vezes a dose diária re.c.omendada, podem ser neces­
sárias. Terapia antibiótica pode ser eficaz, mesmo que nenhuma 
infecção subjacente possa ser detectada. Penicilina (p. ex., fenoxi­
metilpenicilina um milhão de unidades/dia por 2 a 4 semanas ou 
doxicidina 200 mg/dia por 3 semanas) é recomendada. 



Urticária solar 

Urtica.'i que ocorrem em áreas expostas ao sol m inutos após a ex· 
posição e desaparecem em menos de 1 hora são chamadas de 
urtic...í.ria solar~ Esta desordem fotoalérgica é causada peJa luz 
solar e pela luz artificial. É mais comum em adultos jovens; as 
mulhere.'i são mais frequentemente afetadas. Podem ocorrer rea· 
ções sistêmicas que induem síncope. Pele rurtida previamente 
exposta pode não reagir quando exposta à luz ultravioleta. Urti­
cária.'i induzidas pela exposição à luz uJtraviolet.a devem distin­
guir.se da condição muito mais comum, a erupção polimórfica a 

luz, relacionada à luz solar. lesões da erupção polimórfic.a a luz 
raramente são urticariais. Ocorrem hora.'\ após a exposição e per­
sistem por vários dias. 

Figura 6-18 Urticária ao frio. A urticária ocorreu minutos 
após segurar uma pedra de gelo contra a pele. 

Urlic.ãria e Angioedema Capítulo 

PATOG~NESE 

Evidências suportam um mecanismo imunológico mediado por 
TgE de urticária solar. Existem diferentes comprimentos de onda 
que podem causar urticária solar. A doença é dassificada em seis 
tipos que corre..i;pondern aos seis diferentes tipos de romprimentos 
de onda de luz. llm indivíduo reage a um comprimento de onda 
espeáfico ou uma banda estreita do espectro de luz, geralmente 
dentro do intervaJo de 290 a 500 nm. A causa pode ser uma rea­
ção alérgic.1 a um antígeno formado na pele pelas ondas de luz. 
Aqueles que reagem para comprimentos de onda luminosa supe­
riores a 400 nm (luz visível) desenvolvem urticárias mesmo 
quando expostos através do vidro. O comprimento de onda res­
ponsável pela urticária solar é identi6cado pelo fototeste. Anti­
histamínico.'\, protetores solares e exposição gradual a quantidades 
crescentes de luz são tratamentos efir.a:zes. 

Urticárias ao calor, água e vibração 

Outros estímulos físicos como calor, água de qualquer tempera­
tura ou vibração são causa.°' raras de urticiria. llrtic.íria aquagênica 
asseme.lha~se às urticas diminutas da u rticária colinérgica. Medi­

cações anti-histamínicas e anticolinérgicas não podem impedir 
a reação. O mecanismo deste fenômeno rontinua a ser mal-en­
tendido. 

Prurido aquagênico 

Desconforto intenso na pe.Je, formigamento, com ou sem lesões 

de pele, ocorre de 1 a 15 minutos ap6s contato com água a qual­
quer temperatura e tem a duraç.âo de 10 a 120 m inutos (média: 
40 minutos). A bistamina parece ter um papel-chave na patogê­
nese do prurido aquagênico. Creme de capsaicina (Zostrix, Zos­
trix·H~) aplicado três vezes ao dia por 4 semanas resultou no 
alívio completo dos sintomas nas áreas tratadas. Fototerapia com 
raios ultravioleta B e anti· histarrúnicos proporcionam algum 
alívio. O prurido pode ser composto por duas entidades se.me­
l hantes, porém distintas, com cada uma respondendo a um 
tratamento diferente. Alguns paciente.°' com prurido aquagên.ico 
beneJkiam-se com a adiç.'\o de bicarbonato de sódio (25 a 200 g) 
na água do banho <>U com o uso do receptor de antagonist.'I de 
opioides naltrexona. PMID: 16502200 Pacientes com prurido 
aquagênico dos idosos re.~pondem com emolientes. PMID: 
2838.5.~5 Policitemia vera rubra deve ser descartada. 
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ANGIOEDEMA 

Angioedema (edema angioneurórico) é um edema unicári<l·sí­
mile rnusado pelo aumento da permeabilidade vasrular no tecido 
subrutâneo e mucosa e camadas submucosa.s do trato respira.te).. 
rio e gastrointestinal. Uma reação semelhante ocorre na derme 
com uniciria,. tJnicária e angioedema comumente ocorrem si· 
multaneamente e podem ter a mesma etiologia. Todos os tipos 
são li<tados no Quadro 6-9 e Tabela 6-3 . A p""""1ça de unicária é 
uma caraaerútica dm vários tipos de angioederna. Ausência de 
unic:íria é uma característica de outro grupo (Quadro 6-10). 

CARACTERISTJCAS CLINICAS. A reação mais profunda 
produz um edema mais difuw do que~ visto nas unicárias. Pru­
rido geralmente é ausente. Sintomas consistem em queimação e 
edema dolom.•o. Líbios, palmas das mãos, plantas dos pés, per· 
nas, tronco e genitália são mais comumente afetados. Envolvi· 
mento do trato gastrointestinal (TCI) e respirató rio produz disfu­
gia, dispneia, cólicas, dore.~ abdominais., ataques de vômito e 
diarreia . Sintoma5 do TCJ são mais comuns nos tipos de angio-­
edema hereditári os. Angioedema pode ocorrer como resultado de 
traumatismo. lJn.iclria é raramente vista no nngioedema heredi· 
t.irio ou adquirido. 

Em um estudo de 17 pacientes admitidos durante um período 
de 5 anos, ~)4ºA> tinham a.ngioedema na cabeç.a e no pe.'icoço (3 
ner.essit.1ram de rraqueostomia urgente. ou intubaçâo), 35º/o ti­
nham início recente do uso do inibidor da enzima de conversão 
da angioten•ina (TECA) como terapia da hipertensão arterial e 

6% demonstraram angjoedemi.1 hereditário clássico. A maioria 
(59%) não tinha etiologias claras para seus sintomas. 

Quadro 6-9 Síndromes de Angloedema (AE) 

AE reconente idiôj)Atíco 
Angioedema alérgico (mediado por lgE) 
Med~c;ãc>-induzida (p. ex., inibidores da ECA) 
AEH (angioedema hereditário): 

Tipo 1: deficiência de proteína inibidora da C 1 esterase 
Tipo li: proteína inibidora da C 1 esterase d1sfunc1onal 
Tipo Ili: mutaçao no gene de coagulação do fator XII 

AEA (angioedema adquirido): 
Tipo 1: associados a doenças linfoproliferativas 
Tipo li: autoimune (anticorpo anti·C 1 esterase) 

Angioedema episódico com eosinofilia (slndrome de Gleich) 
Associado a doença autoimune da Ureoide 

IECA, inibidores da enzima de conversão da angiotensina. 
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ANGIOEDEMA IDIOPÁTICO. A maioria dos casos de ongioe· 
derna é idiopática. Angioedema pode ocorrer em qualquer 
idade, mas é mais mmum na f.tàta etária de 40 a 50 anos. N; 

mulheres são mais frequentemente afetadas. O padrão de recor­
rênàa é imprevisível, e episódjos podem ocorrer em cinco ou 
mais anos.. Paniàpação do TC:J e respiratório ocorttm, mas asfi­
xia não é um perigo. Um anti.hi5t.1mínico diário é 3 lerapia ini­
cial profilática. 

Glicocorticoides são eficazes, mas os ri.1CCos da terapia crónica 
geralmente superam os beneffcim. Terapia de sup~o em longo 
prazo pode ser necessária. Terapia em dias alternados é indirnda 
se a supressão em longo prazo é neces.<ária ( p. ex., prednisona 20 
mg todos os dias), usando a menor dose de prednisona nece.\sá­
ria para fornecer um controle adequado. 

ANGIOEDEMA ALtRGICO OU MEDIADO POR IMU· 
NOGLOBUUNA E. Reações alérgicas graves de hipersensibili· 
dade imediata do ripo l mediada por lgE podem cau..ar angioe­
dema agudo e unic:íria (Figs. 6-19 a 6-24 eThbela 6-3). Anticorpos 
JgE na superfície dos mastócitos ~e une.m com o :antígeno ( aJimen .. 
tos, medic."ltTientos, veneno de inseto, pólen) e precipitam uma 
imediata e grande liberação de hist:amina e o utTOS mediadores dos 
mastócitos. Angioedema ocorre ~ozin ho ou rom °'" out.ros sinto .. 
mas de ana6Jaxia sistêmic.1 (p. ex., angt,ísdn re.""J'irntória, hipoten­
são). Algumas formas de urtic:íria ao frio silo mediadas por lgE e 
ocorrem inicialmente e.orno angioedema. Gatilhos comuns estão 

listados na Tubela 6-4. EviL1T o• alérgenos é nec:e.sário. Níveis 
acima do nonnaJ de triptase e histamina no plasma e urina ocor .. 
rem após oontato com determinados alérge.nos e.m pacientes com 
hipersensibilidade imediata. Solicitar dos.igem de triptase no soro 
e bistamina na urina de 24 horas (Quadro 6-12). 

Os anti.hist.amínicos e glicoconiooides melhoram os sintomas 
durante um episódio agudo. &lema da laringe responde bem à 
epinefrina, que pode ser dada por via intramusaJlar ou através do 
tubo endotraqueal. Anti-histamínic.os diários poderão diminuir 
a severidade dos sintom~ mas muitas ,rezes não conseguem 
impedir os ataques. 

Quadro 6-1 O Síndromes de Angloedema com Urtldria 
(.oexistefrte 

Não associado à urticá ria 

AEH Tipol 
AEH Tipo li 
Deficiencía adquirida do inibidor da C1 • esterase 
AE associada aos inibidores da ECA 
AE recorrente idio~tico 

Associado com urticária 

Síndrome AE/Urticária crónica idiopática 
AE alérgico (mediado por lgE) 
AE induzido por aspirina ou anti-inflamatórios não esteroidais 
AE associado aos inibidores da ECA 

De Am 1Med121(4):282·286, 2008. PMID: 18374684 
*ECA, enzima de conversao da angiotensina; AE, angioedema; 
AEH, angioedema hereditário; lg, imunoglobulina. 
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Tabela 6-3 Aspectos Cllnicos e laboratoriais Associados À Angioedema de Causas Diversas 

ACHADOS LABORATORIAIS 

Nível do íni- Inibidor 
Tipo de bidor de C1 funcional 
angíoedema Aspectos Clínicos C4 antígênico de C1 C1q C3 

Angioedema Angioedema recorrente e crises abdo- Diminu1do Diminuído Diminuído Normal Nonnal 
hereditário minais sem urticárias; crises são episó- (tipo 1) ou 

dicas, com intervalos entre períodos de nonnal (tipo li) 
edema; início na infância ou na idade 
adulta jovem, com piora em torno da 
puberdade; crises prolongadas (tipica-
mente 72-96 h de duração); história 
familiar em 75% dos pacientes; os ata-
ques não respondem aos anti-histaml-
nicos ou corticoides 

Deficiência de Crises semelhantes às de angioedema Diminuído Diminuído ou Diminuído Diminuído Nonnalou 
inibidor de hereditário; início na meia-idade ou nonnal diminuído 
C1 adquirida mais tarde; ausência de história fami-

liar; os ataques não respondem aos 
anti-histamínicos ou corticoides 

Angioedema História familiar de angioedema; possí- Normal Normal Nonnal Normal Nonnal 
herdado com nl- vel preponderância de mulheres entre 
veis de inibidor as pessoas afetadas; pode ser depen-
de c 1 normais dente de estrogênio normalmente se 

manifesta após a infância; língua, face 
e extremidades são mais afetados que 
o abdome; ataques não respondem aos 
anti-histamínicos ou corticoides 

Angioedema as- História de uso de IECA; angioedema Normal Nonnal Nonnal Normal Nonnal 
sociado ao IECA tende a afetar a face e a língua, mais 

comum em negros e fumantes do que 
em outros subgrupos; os pacientes ge-
ralmente podem tolerar os bloqueado-
res dos receptores da angiotensina 

Angioedema Angioedema por vezes acompanhado Normal Nonnal Nonnal Normal Nonnal 
idiopático de urtic:Aria; edema costuma durar até 

48 horas; crises podem ocotrer diaria-
mente; ataques aliviados com anti-his-
tamínicos ou corticoides 

Angioedema Angioedema geralmente acompanhado Normal Normal Normal Normal Nonnal 
alérgico de urtic:Aria, e às vezes anafilaxia; pode 

ser pruritico; associado à exposição a 
alimentos, veneno, látex, medicamen-
tos, ou alérgenos ambientais; crises ti-
picamente duram 24-48 h; ataques ali-
viados com anti-histamínicos ou 
corticoides 

Angioedema as- Angioedema após ingestão de um Normal Normal Normal Normal Nonnal 
saciado a AINEs AINE; normalmente acompanhado por 

urticária; geralmente a reação é classe-
específica, resultante do efeito farma-
cológico da inibição da cido-oxigenase, 
porém alérgico em alguns casos 

Angioedema Angioedema geralmente acompanhado Diminuído Nonnal Nonnal Diminuído Diminuído 
com urtic:Aria- de urtic:Aria; a pele pode apresentar pe-
vasculite téquias ou púrpuras após a resolução 

do edema; comumente há outros sin-
tomas que correspondem à vasculite 
subjacente 

De New Eng/ J Med 359(1 0):1027-1036, 2008. PMID: 18768946 
JECA. inibidor da enzima de conversão de angiotensina; AINES, anti-inflamatórios não hormonais. 
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Tabela 6-4 Fatores Desencadeantes Comuns de Angioedema 
Mediado por Mastócitos 

Medicamentos Alimentos Outros 

Aspirina Castanhas Veneno 

AINEs Ovos l.Atex 

Anti-hipertensivos Marisco 

Narcóticos Soja 

Contraceptivos Trigo 
orais 

Leite 

De Am J Med 121(4):282-286, 2008 (review). PMID: 18374684 
AINEs, Anti-inflamatórios n!io esteroidais. 

ANGIOEDEMA INDUZIDO POR MEDICAÇÕES E QUÍ­
MICOS. Corantes de contrastes utilizados em radiologia, e dro­
gas, também podem causar angioedema agudo como resultado 
de mecanismos não imunológicos. Os exemplos incluem fárma­
cos anti-inflamatórios como a aspirina, indometacina e drogas 
irúbidora.• da BC\. 

Deve-se prescrever EpiPen~ ou EpiPen Jr«' para os paáentes 
que tiveram reações graves com picadas de insetos. A epinefrina 
na EpiPen®' é acoplada em um autoinjetor para evitar a inserção 
manual de agulhas. 

Os pacientes afetados devem ser orientados a usar uma puJ­

seirn que identifir.a o diagnóstico; •Tu1s reações poderiam ser erra­
damente diagnosticadas como sintomas re.Jacionados ao alcno­
lismo, acidente vascular cerehraJ, infarto do miocárdio, ou um 
corpo estranho na via aérea. 

ANGIOEDEMA DEVIDO A INIBIDORES DA ENZIMA 
DE CONVERSÃO DA ANGIOTENSINA. Os inibidores da 
enzim.a de conversão da angiotensina (TECAs) são amplamente. 
utilizados para o tratamento de formas leves de hipertensão. 
Eles são a causa número um de angioedema agudo em alguns 
hospitais. Angioedema ocorre em 0,1 ºAi a 2,2% dos pacientes re­
cebendo um inibidor da EC"..A e é um efeito adverso potencial­
mente fatal A incidência pode ser maior em negr<>s americanos. 

O início gera lmente ocorre de.ntro de horas a uma se.mana 
depois de iniciar a terapia. Angioedema pode ocorrer de re­
pente, mesmo que a droga tenha sido bem tolerada por meses 
ou anos; os sintomas podem regredir espontaneamente, en· 
quanto o paciente continua a medicação, e permanece erronea­
mente procurando um diagnóstico a.Item.ativo. Inibidores da 
ECA parecem fucilitar angioedema em indivíduos predispos­
tos, ao invés de causá.lo com um mecanismo alérgico ou idios­

si ncrático. 
A maioria dos casos mm o uso do captopril (IEC'..A de ação 

rurta) apresent.1··.Se com angioedema leve, que pode ser contro­
lado com anti-histamínicos e glicocorticoide.o;:. Em contrapartida, 

o angioedema induzido por JECA.' de ação longa como lisinopril 
e enalapriJ tem sido gr.we. 

A patologia tem uma predileção especial pela língua, uma 
cirrunstância que leva ao procedimento de intubaçâo orotraqueal 
e nasotraqueal ser difícil; sintomas podem progredir rapida­
mente,. apesar de terapia médica agressiva, necess-itando de proce.· 
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Figura 6-19 Angioedema. Edema dos lábios pode ser a 
única manifestação de angioedema. 

Figura 6-20 Angioedema. Um extenso caso de etiologia 
desconhecida. 

dimentos de emergêncja em vias aéreas. Indivíduos com história 
de angioedema idiopático não devem tomar inibidores da ECA. 
Níveis do inibidor de Cl estão geraJmente nonnais. 

O tratamento inclui a retirada imediata do in.ibidor da ECA e 
terapia sintomática aguda. Angioedema resultante dos IECAs pro­
vavelmente não é lgE mediado, e os anti~histamínicos e esteroide.o;: 

podem não aliviar a obstruç.1o das vias respiratórias. Terapias 
alternativas com outras dasses de drogas para gerenciar a hiper­
tensão e.fou doença cardíaca devem ser escolhidas. Antagonistas 
do receptor da angiotensina IT têm uma menor incidência de 
efeitos adversos que inibidores ela ECA, não produzem tosse e 
parecem muito menos suscetíveis a produzir angioedema. 
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ANGIOEDEMA 

Figura 6-21 Angioedema envolvendo grande parte da su­
perfície da pele. As urticas são maiores nas costas e ombros. 

Figura 6-23 Angioedema com g rande infiltração da pele 
produz urticas bastante espessas. 

-
Figura 6-22 Angioedema. Edema das mãos é um sinal ca­
racterístico. 

Figura 6-24 Angioedema do pescoço e costas com lesões 
polidclicas espessas. 
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O uso oontinuado de inibidores da ECA a despeito de angioe· 
dema resulta cm uma taxa altamente elevada de recorrblóa de 
angioedema, oom grave morbidade. 

ANGIOEDEMA ADQUIRIDO (SfNDROMES DE 
DEFICl~NCIA DE INIBIDOR DE C1) 

Angioedema adquirido (AEA) resulta de uma deficiência de inibi· 
dor de Cl (Cl INH) adquirida. O AEA é uma doença rara que 
cx-.orre em duas forrnas: AF.A tipo 1 e AEA tipo li, Os dois tipos são 
provavelmente autoimunes (Quadro 6-9). O tipo 1 está associado 
a doenças linfoproli ferativas, incluindo gamopada monoclonaJ 
de significado desconhecido e linfomas de alto grau, e ocorre 
através do c.onsumo de proteínas inibidora~ de Cl por células 
malignas. O tipo li é associado aos autoanticorpos para a proteína 
inibidora de CI. O AEA geralmente apresenta . .., após a quarta 

déc:ida de vida. As características laboratoriai5 destas duas doen· 
ças ram s3o mostradas na Tabela 6-3. Níveis de C4, Clq e Cl 
INH são baixos. Devem-se buscar doe.nças linfoproliferativas e 
outr3s neopla5ias. Eletroforese de proteínas, imunofluorescên .. 
cia, imunofenotipagem de linfócitos do sangue periférico e to­
mografias computadorizadas do tórax, abdome e pelve devem ser 
Rolidt_ados. Estudos iniciais podem ser neg;ttivos.. Angioecle.ma 
pode preceder outras doenças por até 7 ano!i. 

J\taques agudos são tratados com epinefrina e glícocorticoi .. 
des. Altas doses de anti~histamínicos pode.m ser eficazes. Con· 
centrado de Cl INH e plasma fresco congelado silo o trai.,. 
mento de escolha para episódios agudos de AF..A. Estes são 
menos eficazes no AEA do que e.m angioedema hereditário 

(AEH) por causa da presença de anticorpos oontra a proteína. 
O tratamento da doença linfoproliferativa subjacente é muius 
vezes curativo em AEA tipo 1. AEA tipo li vem sendo trauclo 
com imunossupressores. Androgênios como danazol s3o úteis 
para ataques frequentes. 

SINDROME DE ANGIOEDEMA·EOSINOFILIA EPISÓ· 
DICA. Esta síndrome be.nigna rara, não fat.,I (também conhe­
cid::t como síndrome de angioedema citoc.ina :1$."tocindn ou sín .. 
drome do Cleich ), consiste em ataques periódicos de angioe.dema, 
urtjcárin, pro.rido, miaJgia, oligúria e febre_ Durante as crises, o 

p.-o do corpo aumenta e.m até 18% e a oontagem de leucócitos 
çhega tão alto quanto 108.000/µI (88% eosin6filos). Eosino6Jia 
pode persistir entre ataques. Ataques de angioedema durnm cerca 
de 6 a 10 dias. resolvem espontaneamente ou exigem cursos rã .. 
pidos de con:icosteroides para controlar os sintomas e norma .. 
lizar o hemograma. Há um aumento do níve:I de citocina fator 
estimulante de colônia dos granulócitos-maaófagos, interleu .. 
óna-3 (11.,.3), JJ,,.S e JJ,,.6, que implicam panicipação dos linfóci· 
tos T CD4+ na fuiopatologia deste processo. 
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Angioedema hereditário (AEH) 

O angioecle.ma hereditário resulta ele uma ausência funóonal do 
inibidor de Cl estera""- O angioedema hereditário ( deliàênóa 
herdada do inibidor de Cl esterase) é transmitido como um 
traço autos.'\Õmico dominnnte e é devido a mutações no gene 
inibidor de Cl (Cl INH) . Existem dois tipos: tipo 1 (85% dos 
casos), e tipo TI (15% dos casos). A aprese.n1.1ção clínica para 
ambos os tipos é a mesma. Tipo 1 é o mais comum e é caracteri­
zado por uma produção insu~ciente ele inibido r de Cl. Isso afeta 
a 85º/o de todos os p<1dentes C'Om angioedema herediLirio. Os 
pacientes com tipo TI têm c.oncentraç.ão normaJ ou elevada de 
inibidor de Cl, mas a proteína é funcionalmente deficiente. A 
doe.nça afeta entre 1 em 10.000 e 1 em 50.000 pessoas. Na maio­
ria dos casos a doença começ.a no final da infância ou adolescên­
cia prec.oce. Ocorrênàas espontâneas são vistas em até 25% dos 
pacientes. Muito." têm parentes que morreram repentinamente de 
as6xia. No passado, a.• taxas de mortalidade de ataques que en­
volviam as vias rerpiratórias superiores ultrapassavam 25%. J>a. 
cientes vivem em constante medo do risco de vida de uma obs­
trução laríngea. 

As pes..'\oas com angioedemn hereditário têm um gene do 
inibidor da Cl esterase nonnal e um anonnaJ. Em cirrunst..1ndas 
no rmais, esse defeito é clinicamente silencjoso. Traumas meno­
re.~, estresse menL1l e outros futore.'i desconhecidos levam à li bera­
ção de peptídeos vaso:itivos que produzem edema episódico. 
Histamina não tem qualqoer papel neste tipo de edema. 

MANIFESTAÇÕES CLINICAS. Angioeclema hereditário do 

abdome ou orofuringe pode resultar em mone. Ataques podem 
ser complicados por edema cutineo incapaótante, obstrução fa­
tal das vias respiratórias superiora e cólica gastrointestinal grave. 

Os paóentes geralmente eiq>eríment.am ataques na segunda dé­
cada de vida. São comuns atrasos no diagnóstico. A diagnose 
deve ser suspeitada em qualquer paciente que se apresente 
com angioedema recorrente ou dor abdominal na ausência de 
urticária. Os sintomas começam na infância, agravam-se na pu­
berdade e persistem ao longo da viela (Quadro 6-11 ). Há episó­
dios recorrentes de edema subcut5 neo ou submucoso. 'T'raumas 
leves e e:stre.'\se. frequentemence precipitam ataques. 

Quadro 6-11 Aspectos DiagnósU<os que Devem Susótar 
Investigações para Deflci6nda de Inibidor de C1 

Angioedema 
Recorrentes 
> 24 horas por dia 
Não pruriginoso 
Nao responsiva aos anti-histamfnicos 

Eritema difuso 
Sem urticária 
Dores abdominais inexplicáveis (recorrentes, cólicas) 
História familiar 
Níveis baixos de C4 



Angioedema ocorre nos três seguintes locais: tecido subaJ­
tâneo (f.icr. mãos, braços. pernas, genit.ilia e nádl!pS); órgão.s 
abdominais (estômago, intestinos, bexiga); e vias respiratórias 
superiores, que podem resultar em gravíssimos edemas de laringe. 

As extremidades são os locais rutâneos mais comument.e relata­
dos. O edema erwolveas e:xttemidades (96%), far,e (85%), orofa­

ringe (64%) e mucosa intestinal (88%). 

TECIDOS SUBCUTÂNEOS. Os edem:i.' não sao eritematoso.<, 
pruriginosos ou dolorosos. Não há nenhumri urticn. lJma sensa­
ÇÔCJ de fonnigamento prt!<'.ede um ataque. O edema progride nas 

primeiras 24 horas e des-aparece nos próximos 2 ou 3 dias. A'i 

crises ocorrem a aida 7 a 14 clias, mas podem ""1' tão frequentes, 
como a cada 3 dias. ou tão raros, como anos de. diferença. Edemas 

subcutâneos são resolvidos em 1 a 5 dias, 

ÓRGÃOS ABDOMINAIS. Edema da mucosa gastmin1estinal 

resulta em náuseas, vómitos, diarreia e dor importantr,. que pode 
simular uma situação de emergência cirúrgica. Diminuiçlo da pe­

rist:alse intestinal, defesa abdominal e aumento d.1 sensibilidade 
podem ser mal interpretados e conduzir a uma órurgü\ abdominal 
desnecessária. Sintomas abdominais são resolvidos dentro de 12 

a 24 horas. 

VIAS AÉREAS SUPERIORES. Obstrução do npnrelh<> respi­

ratório superior é resp on sável pela truca de 30% de mort.1liclade. 

Quadro6-12 Avaliação l.abotatorial de Angloedema 

C1 INH quantitativo Atividade CI INH 
(antígeno C1 INH) (funcional) C4 

AEH Tipo 1 Baixo Baixo Baixo ,_ 
,_AEH neo 2 N ou elevado Baixo Baixo 

AEH Tipo 3 N N N 

AEA Tipo 1 Baixo Baixo Baixo 

AEA Tipo 2 N ou baixo Baixo Ba ixo 

AE alérgico N N N 

Idiopático N N N 
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DIAGNÓSTICO LABORATORIAL DO AEH. o cliagnóstico 

é sugerido pela história familiar e pessoal. Uma investigação labo­
ratorial confirma o cliagnóstiro (Quadro 6-12 e Thbela 6-3 ). Tod<n 

os pacientes com angioedema hereditário têm um nível persisten· 

temente baixo d< C4 com níveis normais de Cl e C3. °"""""" 
medir os níveis de C4 como um teste de rastreamento. Em raros 
casos, os níveis de. \A s.,o normais entre os ataques. Se os níveis de. 
\A são baixos, em seguida, deve-se medir os níveis antigênicos e 
funcionais do inibidor dn C1 esternse. Tsto con.6nna o diagnósticõ 
ele angioedema hereditdrio e fuz uma d istinção entre AEH tipo 1 

(baixos níveis antigênico.s e funcionais de inibidor da Cl este· 
rase) e AEH tipo 11 (níveis antigênicos normais de inibidor da Cl 

esterase, mas com a parte funcional deficiente). Um terceiro tipo 
raro de angioedema herediLírio (AF.H tipo ID) tem sido descrito; 
no AEH tipo 111, pacie.ntes têm níveis antigênioos e funcionais 
normais ele inibidor de Cl. 

TRATAMENTO DE AEH. o tralllmento da ddiciência de inibi­

dor de CJ é resumido na Tabela 6-5. Os anti-histamínicos, coni­
costeroides e medicamentos adrenérgic.os são de pouco valor. O 
tratamento é dassifiaido de acordo com a resposta e o IOCJl do 

edema. Tratamento agudo de at;iques graves é por infusão de con­
centrado de inibidor de Cl . Pnrn aL1ques atenuados, utilizam~se 
androgênios e/ou áC'jdo tranexâm ico. Tratamento profilático é 

feito com androgênios atenuados e/ou -ácido tranexâmico. H~ 
uma série. de novos produtos em teste.~. 

Histamina 
C1q urinária Triptase 

N N N 

N N N 

N N N 

Baixo N N 

Baixo N N 

N Elevado* Elevado* -
N N N 

Adaptado de Am J Med 121(4):282-286, 2008 (review). PMID: 18374684 
CI INH, inibidor de e J esterase; AEH, angioedema heredi!Ario; Af.I\, angioedema adquindo; AE, angioedema; N, normal. 
•ourante episódios agudos. 
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Tabela 6-5 Conduta na Deficiência do Inibidor de C 1 (C1 INH)' 

Intervenção Terapia Dosagem (adulto) Dosagem (criança) Testes 

Profilaxia de longo Androgênios ate- Danazol 200 mg, 1 ou 2 vezes ao Somente se indicado (muito A cada 6 meses: pai-
prazo nuados dia; até 400 mg/dia em < 20% raro); ver o texto nel hepático 

dos casos 

Estanozolol até S mg, 1 ou 2 ve- Danazol 100-200 mg/dia (usar a Anual: perfil lipídico 
zes por dia menor dose eficaz, considerar o 

regime alternativo de 2 vezes se-
manais) 

Oxandrolona 2,S-20 mg divididos Bianual: ultrassom he-
em 2 ou 4 vezes por dia (usar a pático (anual após 1 O 
menor dose efetiva, considerar re- anos de tratamento) 
gimes de dias alternados ou de 2 
vezes semanais) 

Ácido Dose inicial 1-1,S g, 2 ou 3 vezes 1-2 mg/dia; dose depende da A cada 6 meses: 
tranexâmico pór dia, reduzindo para O,S g, 1 idade e tamanho; o padrao geral painel hepático 

ou 2 vezes por dia é SO mg/kg/dia; uso prolongado 
efetiva a dose de manutençao, 
considerar alternância de dias ou 
o esquema de duas vezes por se-
mana 

Profilaxia de curta Concentrado de S00-1.500 unidades até 24 h an- < 1 O anos: SOO unidades 
duração (p. ex., inibidor de C1 tes do procedimento 

> 1 O anos: 1.000 unidades até procedimentos 
24 h antes do procedimento dentários) 

Androgênios Danazol 100-600 mg/dia, por Danazol 300 mgl dia, por 48 h, 
atenuados 48 h, antes e após o procedi- antes e após o procedimento 

mento 

Estano~olol 2-6 mg/dia, por 48 h, 
antes e após o procedimento 

Ácido 1 g, 4 vezes ao dia por 48 h, an- SOO mg, 4 vezes ao dia por 48 h, 
tranexâmico tes e após o procedimento antes e após o procedimento 

cuidados emer- Concentrado de 500-1.500 unidades; doses adicio- <10 anos: SOO unidades Testes de função he-
genciais para crises inibidor de C1 nais e reavaliaçao se os sintomas 

>10 anos: 1.000 unidades 
pática basais, sorolo-

agudas persistirem por > 2 h gia para hepatites 

Androgênios Danazol até 1 gl dia 
atenuados 

Estanozolol até 16 mgl dia 

Ácido 1 g, 4 vezes ao dia por 48 h 
tranexâmico 

Plasma fresco 2 unidades (usar apenas se o con- Testes de funçao he-
congelado centrado de inibidor de C1 não pática basais, sorolo-

estiver disponfvel) gia para hepatites 

Controle da dor Conforme indicado ,_ - -
Gravidez Androgênios ate- Contraindicado 

nuados 

Ácido tranexâ- Pode ser usado com cuidado 
mico 

Concentrado de Cuidados de emetgência; casos 
inibidor de C1 graves podem exigir reposição re-

guiar 

De Oin Exp /mmuno/ 139(3):379-394, 200S (deficiência de inibidor de c 1: consenso). PMID: 15730382 
•o regime para cada individuo afetado deve ser guiado pela gravidade da doença e, consequentemente, dosado para as necessidades indi­
viduais. Incluindo tanto os tipos 1 e li de angioedema hereditário e formas adquiridas da doença. 
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SINDROME DE URTlc:ARIA DE CONTATO 

O coniato da pele com vários compostos pode resultar na res­

posta compmta por placa de urticária com eri1tma. A maioria dos 
pacien~ tem um histórico de dermatite recidivante ou ataques 
genernlizado!'i de urticária,. em vez de urticária localizada; outros 

se queixam apenas de sensações de coceirn loaliz:tdas, queima· 
çl'io e formigamento. Isto contrasta com a dermatite de con tato 
alérgico, que é uma reação eczematos;, causada pela imunidade 
celular mediada. 

A urtic.:1.ria de contato é caracterizada pelrL piam d.e. unie..:iria 
com eritema que ocorre dentro de 30 a 60 minutos após a exposi­
~o cut.\nea a determinados agentes. O contato da pele direta­
mente rom esses agentes pode causar a wopost.1 de piara de urti­
cária e vasodilatação restringida à área de conuito, urticária 
generalWd.a, urticária e asma, ou unicária combinada com uma 
reação anafilactoide. Existem formas não imunológicas e imuno­
lógica... 

URTICÁRIA DE CONTATO NÃO IMUNOLÓGICA. o 
tipo não imunológico é o mais frequente e benigno. Este tipo não 
exige sensibilização prévia. Substâncias não imunológicas libera ... 
dor:is de histamina são produzida.~ por cert:t.tJ plantas {urtiga), 

animais ( lagartas, água-viva) e medicaç.ISes (dimetil sulf<>xido 
1OMSO1). A ana6faxia pode ocorrer após apl ir.aç.,o da pomada 
b~dtmcina. Outras substâncias implicad.1s induem cloreto de co-­
balto, áddo benwico, áádo ànâmico, aldeído dnâmico e áàdo 
..Srbico. 

URTICÁRIA DE CONTATO IMUNOLÓGICA. Uniclria de 
con12to imunológica é devida a uma reaç'io lgE de hipersensibili­
dade imediaia. Alguns paáentes experimentam rinito. edema Ja. 
rín&"o e alterações abdominais. látex de bomtcha, baátraána, 
batat.1, maçã, medoretamina e henna têm sido implicados. 

OUTROS FATORES PRECIPITANTES. o meranismo pelo 
qunl madeiras, plantas, alimentos, cosméticos e pelos de animais 
rnusam urtiaíria de contato ainda não foi definido. O termo clerma· 
tite de contato por proteína é usado quando uma re..1yio imediata 
OOOITe após uma pele eczematosa ser exposta a determinados tipos 
de alimentos (peixe, alho, cebola, pepino, s.1lsinha, a:bolinha, to· 
mate), pelos de animais (p. ex., vaca) ou substâncias de plantas. 
Cozinheiros que se queixam de queimação ou ardor no manejo 
de catos alimentos podem ter síndrome de uniclria de contato. 

DIAGNÓSTICO. Como oiio há nenhuma bateria de teste pa· 
dr.lo para avaliação rotineira da urticária de contato, a história 
cuidadosa sobre a ocorrênáa de reações imediata., se localizada 
ou generalizada, é essenáal. Um patch test aberto pode ser reali­
z.:1do, apliaindo uma gota da subsL1nc.ia suspeita na ruperfície. 
ventral do antebraço e observando o loral para n formação de 
pápulas 30 a 60 minutos mais tarde. Te.ortes fechados podem ser 
associados a reações mais intensas ou gene.rnlizadas. 

Unicária e Angioedema Capítulo l &I -

Prick ~t (usando amostras frescas dos alimentos suspeitos no 
histórico do paciente) é um método preciso de investigaç'io para 
casos selecionados de dermatite de mão em pacientes que g;u­

tam um tempo consider.l""I de manipulaç'io de aliment"" (p. 
ex., trabalhadores do r.nmpo, cozinheiros). Frutos do mar s.'io um 
alérgeno comum. O teste RAST (rodioallergosorbent) pode confir. 
mar unir.ária de contato de causa imunológira. 

PÁPULAS E PLACAS URTICADAS 
PRURIGINOSAS DA GRAVIDEZ 

Pápulas e placas urticadas e pruriginosas da gravidez (PUPPP), 
ou erupy~o polimórfica d.i gravidez, constituem a dermatose ges­
taàonaJ mais comum, afetando entre uma em 130 e uma em 300 
gravidezes. São vistas com mais frequênáa em primigr.ívi<b.• e 
começam logo no início do terceiro trimestre da gestação (média 
de 35 semana~) ou, ocasionalmente, no início do período J>Ó$­

parto. As erupções aparecem de repente, começam no abdome em 

90% dos paáentes (Fig. 6-25, A), e em poucos clias podem pmpa. 
gar-se de forma simétrica nas nádegas, braços e dorso <b.• mãos 
(Fig. 6-25, B). A• lesões inicfais podem estar confinadas em e•· 
trias. A face não e.~tá envolvida. O prurido é moderado a inten!'lo, 
e escoriações rilramente s.,o vistas. As lesões iniciam como p:ípulns 
eritematosas, que muit.1s vezes estão rodeadas por um halo es­
treito e pálido. Eles aumentam em número e podem s-e tomar 
confluentes, fonnando p lac..is urticada.." edematosas ou lesões eri­
tema multiforme·slmile que podem ser parecidas com as lesões do 
heipes gestaáonal (penfigoide gestacional). Em outros pacientes, 
os locais envolvidos adquirem grandes áreas de alterna, e a.-c 
pápulas permanecem disaetas. Populovesículas têm sido relatad.u. 
A duração média é de 6 semanas, mas a erupção geralmente não é 
grav1' por mais de 1 semana. Ao contrário da urticária, a erupção 
pennanece fixa e aument., de intensidade, esmaecendo na maioria 
dos casos antes de t semana a.pó." o parto. Reinádência com gravi­
dezes futuras é incomum. Não ocorrem complicações maternas 
ou fetais. Recém-nascidos não desenvolvem a erupção. Pápul:is e 
placas urtica<i::t.~ e pruriginosa.~ d., gravidez são signifir.ativamente 
as.<oáadas a gravidezes múltiplas, distúrbios hipertensivos e indu­
ção do parto. ~ultndol\ perinatais são comparáveis aos d.is gra­
videzes sem PUPPP. PMTO: 16753771 Foi postulado que a distensão 
abdominal ou uma reoç.'lo a isto pode desempenhar um papel no 
dese1wolviment.o das PUPPP. 

A biopsia cutânea revela infiltrado perivascular linfo-histiocí­
rico não específico. Eosinófilos também foram registrado• na 
maioria das biopsias. Não há nenhuma anormalidade laborato­
rial, e a imunofluorescência direta da lesão e da pele perilesional 
é negativa. 

O tratamento é de supone. A gestante pode ser tranquilizada 
porque o prurido rapidame:,nte. terminará antes ou após o pan.o. 
Prurido pode ser aliviado com esteroides tópicos do grupo V; 
compressas fre:iicas e úmid:i.s; banhos de aveia; e anti-hist1míni­
cos. i\<tedicações antipniriginosas tópicas (mentol, doxe-pin) são 
úteis. Prednisonn ( 40 mg/dia) pode ser neces.'kma se o prurido 
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PUPPP 

Erupção expandida. 

Figura 6-25 

O abdome é frequentemente o 
local inicial do envolvimento. Lesões 
iniciais podem ser limitadas às 
estrias. 



toma~se into lerável. Vários pacientes foram tratados com êxito 

com a terapia de UVB. 

URTICÁRIA·VASCULITE 

Urtic:ária.vasrulite (lN) é um subconjunto de vasrulite ca.racteri· 

zado clinicamente por lesões de pele urticariformes e h istologica· 
mente por vasrulite necrosante. 

C"...om plexos imunes provavelmente se depositam na pequena 
vasculatura, com ativação do c.ompleme.nto, degranulação de 
mastócitos, infil tração pelas células inflamatórias agudas, depó· 
sito de fibrina e danos aos vasos sanguíneos. 

Há um espectro de características clín icas e laboratoriais. Mui· 
tos pacientes têm mínimos sinais ou sintomas de doença sistê· 
mica. Sintomas sistêmicos incJuem angioedema ( 42o/o], a:rtralgias 
(49%), doença pulmonar (21%) e dor abdominal (17%). Trinta e 
dois por cento têm hipoc.omplementenemia, 64o/o têm lesões que 
duram mais de 24 horas, 32ºAi têm lesões dolorosas ou em quei· 
mação e 35<>Ai têm le.'iões que são resoJvidas com púrpuras ou hi· 
perpigmentaçlio. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. Em geral, os paàentes com 
urticária·vasrulite tendem a ter um curso benigno. Na maioria 
dos pacientes com urtiaíria crônjca mmum, as placas urticadas 
são resolvidas completamente em menos de 24 horas e desapare~ 

cem, enquanto novas placas surgem em outras áreas. As lesões da 
urticária vascuJ ite persistem durante 1 a 7 dias e podem ter a.Itera· 
ções residuais de púrpura, de8Glmação e hiperpigmentação (Figs. 

()..26 e 6·27 ). No entanto, em um estudo, as pápulas duraram 
menos de 24 horas em 57 ,4<>Ai dos pacient~, e dor ou sensibili· 

Urlic.ãria e Angioedema Capítulo 

Figura 6-26 As lesões iniciam como urticas eritematosas. 
Púrpura pode desenvolve r-se com a progressão das lesões. As 
lesões podem ser resolvidas com pigmentação pós-in­
flamatória . 

Figura 6-27 Urticária vasculite . Púrpura ocorre, enquanto a 
urticária é sanada. 
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dadc aumentada foi relatada por 8, 6%. Caracterfsúcas extrn<Utâ­
ncas estavam pre<ente< em 81%, hipocomplementcmia cm 11% e 
anomalias de outros parâmetros laboratoriais (p. a., ~ocidade 
de hemcmedimentayio dos eritrócitos aumentada, hanatúria 
miamcópica) em 76,6%. As lesões causam sintomas de queima­
ç.ão e dor local, em vez de prurido. Os pacientes oom un:ic.ária­
vasculite foram divididos em dois subgrupos: os com hipocom­
plementonemia e os com níveis normais de complemento 
l normocomplementêmioos ). 

UV NORMOCOMPLEMENTtMICA. Urtiolria-vas01lite 

normocomplementêmic.a é geralmente: idiop~tirn. Esta fonna 
mais comum também tem .sido descrita em pacie.ntes com gnmo­
patia monoclonal, neoplasia, exposição repetida ao frio e semibi­
lidade à luz ultravioleta. 

UV HIPOCOMPLEMENTtMICA. Pacientes com hipocom­

plementenania são mais propensos a ter envolvimento sistémico 
do que pacientes com níveis normais do oomplcmento. Esta uni­
cária~v:isculite pode se apresentar com ou preceder um:i !Índrome 

que indui doenç.a pulmonar obstrutiva e uveite, lúpus eritema­
toso sistêmico, síndrome de Sjõgre.n ou c..rioglobulinemit'I (qu.e 
esni intimamen1e ligada à infecção pelo vírus da hepatite B ou 
pelo vírus da hepaú1e C ). 

TESTES DE LABORATÓRIO. Solicitar hemogrnma, VHS, 
ureia, aentinina, FAN, complemento, anti·DNA, anti·Sm, anticor­
pos anti-Cl q, crioglobulinas, teste de Schirmer e testes de função 
pulmonar. 

Como a va.scuHte cutânea típica, a maioria dos pacieru~ tem 
uma ~ocidade de hemossedimentação elevada. Autoanticmpo 
anti-Clq desenvolve"" em distúrbios caracterizados por lesões 
mediadas por imunocomplexo e está presente na maioria dos 
paámtes com síndrome de unicária-vasculite hipocomplementê· 
mica. Padentes com um envolvimento mais grave possuem hipo­
complcmentenemia (síndrome da lN hiporomplemen1êmica) 
com níveis de CH50, Cl q, CA ou C2 baixos. 

BIOPSIA. A biopsia mostra um quadro histológico que é indis­

tinguível claque!~ vistos em vasculites nec.rosantes cutâneas (púr­
pura palpável). A fragmentação dos leucócitos e a deposição fibri­
noide ocorrem nas paredes das \"'ênulas pós-capilara, um padrão 
denominado v:tsrulite leucocitoclástica. Há um infiltrndo intersti­
cial ncutmA'liro na derme. 

IMUNOFLUORESCtNCIA. Pacientes com hipocomplcmen­

tenemia podem ter um padrão imunoBuorescente: de imunoglo. 
bulinas ou C3 conforme determinado pela rotina de imunofluo­
rescência direta. lmunoftuorescência direta em pacient,e., fDm 
hipocomplemmtenemia mostra a deposição de lg e C3; 87% têm 
fluorescência dos \'3.SOS sanguíneos, e 70% têm Auoresd:ncia da 
zonn de membrana basal. Devem-se e:xduir outrns dnenç.as ntts 
qu.1is n vnsculite cutânea pode se apresentar semelhantemen t.e. 
como uma erupç1in de urtic.iria (p. ex., doença virai, ILípus erite­
matoso sistêmico, sínd rome de Sjõgren e doença do soro). 
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TRATAMENTO. Pm:lnisona cm doses superiores a 40 mg/dia é 
eficaz. Outras medicações que podem ser eficazes são indometa· 
cina (25 mg três "'2eS ao dia a 50 mg quatro vezes ao dia), cokhi­
cina (0,6 mg duas ou três \"tteS por dia), dapsona (máximo de 
200 mg/dia), baix;J dose oral de metotre:xato e medicamentos 
antimaláricos. Cinarizina i. e.flcaz em uma alta porcentagem dos 
pacientes. PM/D: 186111869 

DOENÇA DO SORO 

Doença do soro é uma doença produzida pela exposição medica· 
mentosa, terapia com anticorpo monoclonal ( ritttximab ), produ .. 
tos sanguíneos, ou vacinas de origem animal. Após a exposição a 

""""" antígenos. ocorre uma forte resposta anticorpo-hospedeiro. 
Estes anticorpos circulantes reagem com o recém-lançado antí­
geno para formar complexos anúgeno-anticorpo que se precipi· 
tam. Esta é uma reação do úpo m (imunocomplexo) ou reação de 
Art.hus. ütes irnunocomplcxos àrruJante:s estão presos nas pare· 
des dos vasos de div-ersos órgãos, onde eles ativam complemento. 
A subida do nível dos imunocomplexos é arDmpanhada por uma 
diminuição nos níveis séricos de C3 e C4 e aumento C3a/C3a 
de.~arginina, um produto da divisão de C.3 ruja presença indica 
que o sistema complemento foi ativado por imunocomplexos. 
Mediadores intlamatórios s3o liberados. C.~a/C3a desarginina, 
uma potente anafilatoxinn, induz clegranulação de mastócitos 
pa.ra produzir urticas .. 

MANIFESTAÇÕES CLINICAS. Os sintomas aparecetn 8 a 13 
dias após a exposição à droga ou antissom e duram por 4 dias ou 

mais. Eles incluem feb~ mal.estar, erupções rutâneas,. artraJgias. 
náuseas, vômito, sangue oculto na• fezes e linfadenopatia. A do­
ença é sanada sem seque.la na maioria dos casos. A erupção de 
pele começa com o aparecimento de outros sintomas. Um.a erup· 
ção morbiliforme ou urtidria é limi1ada ao tronco ou pode tor­
nar-se generalizada. As m~os e os pés podem estar envolvidos. 

DIAGNÓSTICO. Os leucócitos podem ser tão elevados quanto 
25.000/mm'. Níveis série.os de C.~ e C4 estão abaixo do normal. 
Proteinúria ocorre. em 40% dos pacientes. JmunoAuoresc.ência 
direta de lesões de pele com menos de 24 hora.< mostra depósitos 
de Jg (lgM, lgE, lgA) ou C3 nos pequenos vasos sanguíneos super· 
ficiais da pele. Atualmmt~ as drogas s.'io a causa mais comum de 
doença do soro. Pmicilin~ sulfa, tiouradJ_, corantes de coleciotto. 
grafia, hidantoínas, ácido aminossalia1iro e estreptomicina estão 

implicados com mais frequência. 

TRATAMENTO. OC\1:-se evitar o agente agressoL Anti·histamí· 
nicos como bidroxizina controlam as unicárias. Prednisona 40 
mg/dia é usada, se os sintomas s.io intensos. 



MASTOCITOSE 

Mastocitosc constitui um grupo de raras doenyis caracterizadas 
pdo aescimento anormal de mastócito• na pde, medula óssea, 
flgndo, baço e gânglios linfáticos. Mastócitos armazenam hista­
mina em granules. A bistamina é liberada pelo al'rito das lesões 
ou peJa ingestão cle determinados agente.,, O local mais frequente 
de envolvimento, com todas as fonnas de mn.s:t.oc.itose, é a pele.. 
Bm crianças, a doença é nonnaJmente lim itada ~ pele:; em ad uJ. 
tos, geralmente a mastocitose é si.stêmica. Sinais e sintomas resuJ. 
tam de mediadores de mastócitos e infiltração de ó rgãos po r 
mastódtos. 

A degranulação de mastócitos causa rubor episódico, dispep­
sia, diarreia, dor abdominal, dores mu.~J~ueléticas ou hipo-­
teruão. 

Exames de patologia mostrando infiltração de maslócitos con­
firmam o diagnóstico. Anti-lústamínicos e agentes de estabiliza­
ção de mastóátos, como o cromoglicato de sódio, proporcionam 
alíV'io sintomático. Tnte.rferon, cladribina e imatinibe podem ser 
úteis. Doença agressiva é: tratada com quim ioLernpia ou trans­
plante de meduJa óssea. A ocorrênàa fumiliar é raramente doeu· 
mentnda. A causa da mastocitose não é conhecid:.i . Várias muta· 
ções genéticas são documentadas. 

Espe ctro da doença 

Mastodtose compreende d iversas doenÇts c.1raauizadas por um 
aumento anormal dos mastóàtos dos tecidos. M:1.stocitose rutâ~ 
nea (MC) é a fonna mais comum de mastocitose, ofm principal­
mente aianças e se. apresenta oomo uma hiperplasia de mastóci· 
lOS limitada à pele. A mastocitose sistêmica (MS) inclui várias 
entidades distintas em que os mastócitos infiltram a pde e/ou 
outros órgãos. O diagnóstic.o de mastocito.<e sistêmica baseia-se 
na presença de um critério maior e um critério menor ou, então, 
Lrês critérios menores. 

MASTOCITOSE CUTÂNEA 

Existem vários tipos de doença de m::istórJto,~ de pele. A maioria 
dos rnso~ de mastocitose ped.iátrica é espor:Sdic..i e aparece du· 
rante os primeiros 2 anos de vida, pri ncipalmente no tronco. Ur ... 
tic.iria pigmentosa é a varian te mais frequente. O prognóstico da 
mastocitosc pediál'rica é bom. Existem trê.• principois formas de 
MC definidas pda OMS: wticária pigmentosa (UP), também cha­
mada de mastocitosc rutânea marulopapular {MCMP); mastoci­
toscrutãnea difusa (MCD) e mastocitoma da pele (Quadro 6-13). 
Uma sbie de subvariantes raras da UP tem sido descrita, in­
duindo telangiectasia marulosa eruptiva pmtanJ (TMEP), urna 
forma nodular e uma em placa. 

Quadro 6-13 Cassttlcação da Mastodtose Cutânea 

Solitário ou múltiplo mastodtoma(s) 
Urticâria pigmentosa (mastodtose cutânea maculopapular) 
Mastocitose cutAnea difusa 
Telang1ectasia maculosa eruptiva persrans 

Unicária e Angioedema Capítulo l &I -

O diagnóstico dfnico é feito por lesões de pele típica• e falta 
de sintoma4: siftêmicos. Oeve'<Se: determinar o níve.I da tripwe 
sérica basal. A biopsia da pele mostra mastócitos na derme em 
número aumentado. Coloração imuno-histoquímica com ttiptasc 
é mais sens6."e! que as colorações metacromátiras como Ciemsa 
ou azuJ de toluidina. Deve·sc determinar se o paáente com ma.~ 
tocitose mtâne.1 também tem mastocitose sistêmic.'L A Figum 
6-28 apresenta uma abordagem desta avaliação diagnóstica. Mas­
tocitose cut.1nea sem doença sistémica é comum na m astoc.itose 
de início na fase pediátric.1. Mnstocitose cutânea é acompanh;,da 
po r u ma doença sistêmicn na maio ria dos pacientes que têm o 
início das lesões após os 2 anos de idade. 

MASTOOTOSE CUTÂNEA 

Losões cutaneas (\JP 
ou outras mastocrtoses 
cutaneas confirmadas 

por biopsia da pele) 

Sim--'--Nã 

Adulto 

Aspiração e 
biopsia de 

medula ós.sea 

Critério para 
doença 
sistêmica 

~ inel(j)licada de: 
hemograma atter.>do. 

hepatomogalia, 
esp~lia, 
linfadenopaba, 

Sim Não 

nM!I de triptase sérlca 
> 20 ng/ml 

Não 

Mastodtose 
cut1nea 

Asplraçao. 
biopsia de 

medula óssea 

Critério para 
doença 
sistêmíca 

Sim 

Mastocttose 
rutanea 

Mastocitose 
sistê:mjca 

Considerar 
diagnóstico 
alternativo 

Figura 6-28 (Annv Rev Med 55:419-432, 2004. PMID: 
14746529) 
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MASTOCITOMA SOLITÁRIO. Uma grande coleção solit.1ría 
de mastócitos é chamada de mastocitoma (Figs. 6 ·29 e 6-30). 
l\.1astocitoma é o tipo mais comum de mastocitose cutlnea. Exis. 
tem uma ou várias lesões. São nódulos eritematosos acastanhados 

ou placas que podem ter vários centímetros de diâmetro. Quando 
sofrem atrito, induzem a fonnaç.âo de urticas ("sinal de Darier"), 

em decorrência da degranuJaç.âo dos mastócitos e liberação da 
histamina. As le..Wes estão presente.') ao nascimento ou se desen. 
volvem dentro de um tempo médio de 1 semana; a maioria apa­
rece nos primeiros 3 meses de vida. São raros nos adultos. Bolhas 
podem ser vistas. Crianç.as raramente desenvolvem mastocitomas 
adicionais após 2 meses do início das les.<1es iniciais. A maioria 
ocorre nas extremidades, mas não na...,. palmas das mãos ou plan. 

tas dos pés. As lesões podem involuir espontaneamente. Se uma 
lesão não involuir, poderá ser removida cirurgicamente.. Evolução 
para envolvimento sistêmico não ocorrerá. 

Figura 6-29 Estes mastocitomas solitários aparecem como 
placas eritematosas acastanhadas. Eles apareceram semanas 
após o nascimento. 

Figura 6-30 Uma bolha formada sobre este mastocitoma 
solitário da mão. 
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URTICÁRIA PIGMENTOSA. Urticária pigmentosa é a se­
gunda mais frequente manifestação da mastocitose em crianças .. 
Pode e.-aar presente no nascimento, aparecer na infância, em uma 
idade média de 2,5 meses, e está pre.sente em SOºtb dos indivíduos 
afetados dentro de 6 meses. Os casos melhoram gradualmente, e 
os sintomas são curados em cerca de 50o/o dos pacientes na ado­
lescênc-ja. Urticária pigmentosa que começa após os 10 anos de 

idade geralmente persiste e. pode ser associada à doenç.a sistêmica. 
Após a idade de 10 anos, o tempo médio do aparecimento de 
urticária pigmentosa é 26,5 anos. As lesões são placas bem de.mar· 
e.adas, eritematosas acastanhadas, ligeiramente elevadas, medindo 
de 0,5 a 1,5 cm de diâmetro. Ocorrem em pequenos grupos sobre 
o tronco e são frequentemente diagno~1.icadas como variações de 
pigmentação (Figs. 6-31 a 6-35). Grandes números podem ocorrer 
em qualquer superfície corporal. Ao;; palmas das mãos e plantas 
dos pés são poupadas. Membranas de. mucosas podem estar en· 
volvidas. As lesões podem aumentar em número com os anos. 
Bebês podem desenvolver bolhas e vesículas até 2 anos de idade. 
Bolhas raramente são observadas após os 2 anos. Elas são ruradas 
sem cicatriz. Prurido, rubor e dermatografismo ocorrem. SinaJ de 
Darier (piara urticarifonne e vasodilatação que é vista após atritar 
as lesões) pode ser produzido (Figs. 6-31e6-34). 

Figura 6-31 Mastocitose cutânea (urticária pigmentosa). 
Placas e ritematosas acastanhadas, ligeiramente elevadas, 
medindo de 0,5 a 3,5 cm de diâmetro, tipicamente ocorrem 
em pequenos grupos no tronco. Uma lesão tornou-se 
eritematosa após ser atritada. 
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URTICÁRIA PIGMENTOSA 

figura 6-32 Numerosas placas espessas começaram a apa­
recer com um mês de idade. A criança coçava constante­
mente. 

Figura 6-34 Mastocitose cutânea (urticária pigmentosa): Sinal 
de Darier. Atritar uma lesão com a ponta de algodão de um apli­
cador produz uma urtica que permanece confinada à lesão ou 
aumenta. 

Figura 6-33 Inúmeras lesões apareceram aos 2 meses e têm 
mostrado pouca tendência a resolver. As lesões são bem tole­
radas, e a criança dorme sem coçar. 

Figura 6·35 Numerosas pequenas pápulas, ligeiramente 
elevadas, eritematosa acastanhadas, apareceram neste adulto. 
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TELANGIECTASIA MACULOSA ERUPTIVA PERSTANS 
(TMEP) TMEP é a forma rutânea mais rara. ~ limitada aos 
adultos e consiste em telangiectasias e infiltrados espanos de 
mastócitos que se assemelham a sardas. Prurido, púrpura e bo­
lhas não ocorrem. As lesões são márulas eritematosas acastanha .. 
das, telangitttásic.:as com bordas irreguJares. A biopsia nos casos 
de TMET> revela um aumento do número de mastócitos perivas-­
culares (Fig. 6-36). 

TIPOS CUTÂNEOS DIFUSOS. Existem duas formas raras de 
doença ClJtânea generalizada. Mastocitose çutfi nea eritrodérmica 
difusa assemelha-se a urna pele normal ou a uma pele espessada, 
edemndada, verme.lho .. ac.astanhada, c..om textura de casca de Ja .. 
ranja. E.«SeS paàentes pedi:ítricos têm um infiltrado difuso de toda 

Figura 6-36 A. Telangiectasia maculosa eruptiva perstans 
aparece em adultos como máculas telangiectásicas. B, Mas­
todtose cutanea difusa que iniciou na infância e persestJu. 
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a pele por mastóàtos. Apresenta-se antes dos 3 anos de idade. 
Esses paàentes têm a frequênàa mais alta de mastoàtose sistê­
mica. Dennografismo com bolhas hemorrágicas é comum. Mas­

tocitose aitânea difus..-. em gernJ resolve:~se espontaneamente en­
tre as idades de 15 meses e 5 anos. 1 rúiluação difusa e generalizada 
da pele é chamada. de mastocito~ pse.udoxantomatosa, ou xante­
lasm oidea, e começa na inf.incia e persiste por toda a vida. 

MASTOCITOSE SIST~MICA 

Mastocitose sistêmic.1 pode ocorrer em quaJquer idade, mas é geral­
m ente vista em c:rinnç.as e adultos mais velhos. A frequência de le­
sões de pele varia entre 50% e 100%. Doenças sistêmic:as dos mas­
tóàtos ocorrem em aproximadamente 50% dos paàentes adultos 
com urticária pigmento!lll. Ocorre rubor. sínmpe e hipotensão. O 
osso é o órgão mais envolvido após a pele. Dor nos ossos é um 
sintoma presente. Os pacientes têm lesões ósseas difusas ou focais 
que podem ser vi<ta< na radiografia. Envolvimento do trato ga'<­
trointestinal apresenta·~ cnm n.áuscas, vômitos, dor abdominal_, 
diarreia e perda de peso. lnnltmÇlo do fígado, baço e linfonodos 
causa hepatoesplenomegalia e linfudenopatia. Leucemia de mastó­
citos ocorre em me.nos de. 2% dos pacientes. É a fonna mais 

MASTOCITOSE SISltMICA 

l'l"""1ÇI de alto grau de 
mcrlologia em mastócitos e 

mastOcrtos circulantes> 10% 
ou !Nstócitos em aspirado 

de medula óssea > 20% 

Não--'--Sim 
Pre~a de um 

distúrtlo hematológico 
clonai de célula n&o 
mastódta (tais como 

DMPouSMO) 

.--~~~~N-~::-'-~Sis 
Evidência de disfunçio MS-AHNMO 
de órgão em fase final 

(p. ex., asdte, rN 
absorção, etc.) 

Sii 
EJ 

leucemia 
de célula 
mastócita 

Figura 6-37 Classificaçao para fundamentar este diag­
nóstico em pacientes com um critério maior e um crité rio 
menor. ou três critérios menores. MSA, mastocitose sistêmica 
agressiva. MSI, mastocitose sistémica indolente. SMD, sín­
drome mielodisplásica. DMP. distúrbio mieloproliferativo. 
MS-AHNMD, mastocitose sistêmica com doença clonai hema-
1ológica de linhagem nao associada aos mastócitos. (Annu 
Rev Med 55:419-432, 2004. PMID. 14746529) 



agressiva de mastocitose. Surge transformação maligna em 70,.t, dos 
pacientes com doença sistêmica juveni l e em cerca de 30<l/o 
dos paciente.-. com doença sistémica de adultos. 
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Quadro 6-1 4 OMS-Critérios Maiores e Menores para o 
Diagnóstico de Mastodtose Slstêmlca (MS)* 

Maior 

DIAGNÓSTICO. O diagnóstico é fei to por meio de exame his­
tológico de medula óssea com estudo imunowhistoquímico. 
Tmunofenotipagem de mastócitos, estudos de citogenétic.a mole­
rular e níveis séricos de triptase atL""tiliam na confirmaç.âo do 
diagnóstico. 

Infiltrados densos multifocais de mastócitos na medula óssea e/ou 
outros órgãos extracutâneos com pelo menos 1 5 mastócitos por 
campo e confirmado por coloração espeóal 

Menor 

A mastocitose deve ser suspeitada em pacientes com anafilaxia 
recorrente que se apresentam com episódios sincopais ou pré­
sincopais, sem urticá.rias as...sociadas ou angioede.ma. 

1. Mais de 25% dos mastócitos no aspirado de medula óssea ou 
seções de biopsia de teódo fusiforme e imatura, ou exibição 
de morfologia atípica 

CRITÉRIOS DIAGNÓSTICOS PARA MASTOCITOSE 
SIST~MICA. O diagnóstico de mastocitose sistêmica (MS) é 
feito q uando pelo menos um critério maior e um critério menor, 
ou pelo menos três critérios menores, são preenc.hidos (Quadro 
6-14). Um algoritmo de classi6caçJ'ío da mastocitose sistêmica 
para fundamentar esse diagnóstico em pacientes com um c.ritério 
maior e um critério menor o u três critérios menore."i é mostrado 
na Figura 6 ·37. São listadas as variantes cut..ineas e sistêmicas na 
Tabela 6-6. 

2. Detecção de um ponto de mutação do códon 816 e-Kit ou 
outra mutação de kit descrita em MS no sangue, medula ós­
sea ou tecido lesionai 

3. Mastócitos na medula óssea, sangue ou outros tecidos lesio­
nais, expressando CD25 e/ou CD2 

4. Nível basal total de triptase soro superior a 20 ng/ml (exceto 
quando existe um transtorno mieloide danai associado, no 
qual este parâmetro não é válido) 

•o diagnóstico de MS pode ser feito se um critério maior e um 
menor estiverern presentes, ou com pelo menos três critérios 
menores. 

Tabela 6-6 Classificaçao de Mastocitose (Adaptado dos Critérios da Organização Mundial de Saúde) 

Categoria Recursos de diagnóstico Prognóstico 

Mastocitose cutânea Ausência de envolvimento sistémico Bom 

Da idade de inicio geralmente < 2 anos 

Mastoó tose sistêmica indolente Ausência de categorias avançadas de mastocitose Bom 

Idade de inicio geral mente > 2 anos 

Tipo mais comum na doença de iníóo em adultos -
Mastoótose sistêmica com doença hemato- Comumente associa dos com distúrbios mielodis- A mesma da desordem sem mastócitos 
lógica de linhagem não mastocitária plásicos ou mieloproliferativos. associados 

Ocasionalmente visto com leucemias agudas e 
linfomas 

Mastoótose sistêmica agressiva Achados de falência orgânica causada por infil- Pobre 
tração de mastócitos, 1ais como: 

• Falência da medula óssea 

• Disfunçao do fígado com ascite 
• Esplenomegalia com hiperesplenismo 
• Osteólise esquelét ica com fraturas pa-

to lógicas 
• Envolvimento gastrointestinal com má ab-

sorção e perda de peso 

leucemia de mastóótos Mastócitos com alto grau de morfologia (multilo- Pobre 

Sarcoma de mastócitos 
bular ou múltiplos núcleos): > 10% mastócitos 

Pobre do sangue periférico ou > 20% de mastócitos 
no esfregaço do aspirado de medula óssea 

Malignidade e tumor 1ecidual destrutivo leve 

Mastócitos com alto grau morfológico 

Mastocitoma extracutAneo Raro tumor benigno consistindo de mastócitos Bom 
maduros 

DeAnn RevMed55:419-432. 2004. PMID: 14746529 
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DIAGNÓSTICO 
Doença de pele. Atritar u ma lesão com a ponta de madeira 

de um aplicador induz um eritema intenso de toda a placa e urna 
pápuJa que normalmente se limita ao local atritado (sinal de 

Darier). Este teste é aJt.1mente característico e é tão confiável 
quanto uma biopsia para estabelec.er o diagnó~'tico. Colorações 
metacromáticas (Giemsa ou azul de toluidina) colorem grânulos 
çjtoplasmáticos de mastóc-jtos na..o;c peças de biopsia. Injetar anes. 

té.'i'ico diretamente no loc.al da biopsia pode induzir à degmnuJa. 
ç.:io de mastócitos. 

Exames de sangue e urina. Níveis elevados de histamina no 

plasma têm sido demonstrados na maioria das crianças com mas­
tocitose. Níveis elevado..-. oc.orrem em mastocitose rutânea difi.L"3. 

Níveis acima do normal de histamina no plasma ou na urina cor­
respondem ao diagnóstico de mastocitose. Deve-se medir a hista· 
mina na urina em uma alíquota de uma c.oleçâo de urina de 24 
horas ou em uma amostra de urina aleatória. As medidas de hista~ 

mina na urina estão sujeitas a interferências de alimentos rico.li em 
histamina, incluindo queijos, vinhos_, c.'\ffies vermeJha.'i', espinafre, 
tomates, e não são confiáveis em pacientes com infecções do trato 
urinário. Níveis de hista.mina no sangue e urina são suprimidos em 
doentes tratados com fármacos anti#histamínicos. Paciente.li não 
devem ter tomado drogas anti~histamínicas durante 48 horas antes 

do exa.me. Tiiptase é um componente de proteína da secreção dos 
grânuJos de ma.,'tócitos. Níveis mensuráveis de tript..i.se no sa.ngue 
são encontrados 30 a 60 minutos após a ativação de mastódto.-. e 
persistem durante várias horas. Em comparaç.:io, a histamina fica 
ausente do sangue dentro de minutos. 

Quadro 6-15 Fatores que Induzem a Degranulação Sistêmlca 
de Mastócitos 

Causa Fonte 

Veneno e picadas de insetos Hymenoptera 
Água-viva 
Cobras 

Drogas Analgésicos opiáceos 
Codeína 
Morfina 
Polimixina B 
Vancomid na 
o-Turbocurarina 
Succinilcolina 
Radiocontraste iodado 
Aspirina 
Fármacos anti-inftamatórios 
Agentes 
Relaxantes musculares 
Vasopressores 
Out ros 

Mudanças de temperatura Frio, calor 

Ingestão de álcool 
>---"-

Irritação mec:Anica Massagem 

t-- -- Fricção 

lnfecÇAo Bactérias 
Vírus 
Ascaris ,_ 

Toxinas bacterianas Peixe 

Adap tado de Hartmann K, Metcatte O: Hematol Onco/ C/in North 
Am 14(3):625. 2000. PMID: 10909043 
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PROGNÓSTICO. Mastocitose de início precoce que se apre­

sente até os 3 anos de idade tem um progn6stico muito favorável. 
Doenç.1 de início ta.rdio que se apresenta entre 7 e 10 ano.li de 
idade tem maiores chances de continuar na vida adult.1. Para 

aproximadamente 50% das crianças que têm mastocitos.e cutâ.­
nea, os sintomas e lesões resolverão durante a adolescência. Aque­
les ruja mastocitose continua na vida adulta terão uma chance de 
.'>ºA> a 30o/o de envolvimento sistémico. 

TRATAMENTO 
Doença cutânea. Pacientes com urtidria pigmento." e do­
ença sistêmica podem se beneficiar de uma combinaç.:io de ant.1# 
gonistas H1 e H2 de histamina. Cromoglir.ato dissódico oral reduz 
o prurido e as pápulas em pacientes com e sem doença sistêmica. 
A aplicação de pomada de clipropionato de betametasona 0,05% 

(Diprolene"'), sob oclu.'>âo plástica por 8 horas diárias durante 6 

semanas, proporciona contr<>le do prurido e do sinaJ de Darier. A 
melhora dos sintomas tem duração média de 1 ano. Pacientes 
com urticária pigme.ntosa podem ser tratados com uma injeç.âo 
intralesional de acetonido de triancinolona 40 mg/ml. Controle 
do prurido, perda do sinal de Darier e atrofia rutânea ocorrem 
dentro de 4 se.manas_, podendo persistir durante l ano. Os pacien­
tes devem evitar os gatilhos que induzem degranulaçâo sistémica 
de mastócitos fQuadro 6-15). 

Não há suporte científico para os efeitos benéficos de die­
tas restritivas em ami nas biogênicas e liberação de histamina 
em pacientes com m a.-t:ocitose (Quadro 6 -16). O papel dessas 

dietas no tratamento de mastocitose permanece hipotético 
PMID: 1609.~574. 

Tratamento de doença sistêmica. O tratamento reco­

mendado para doença sistê.mica inclui anti-histamínicos H1 para 
prurido, anti-histamínicos H2 para sintomas digestivos e epine­
fiina (.se necessário) para episódios de hipotensão. Cromoglicato 
dissódico oral pode controlar os sintomas gastrointestinais. GH· 
cocorticoides são usados para episódios frequentes de hipotensão 
e para ascite e diarreia associados à má absorção. Terapia com 
psoraleoo ultravioleta A (PINA) pode fornecer alívio temporário 

do prurido e de.-.aparecimento das lesões de pele. 

Reduzir sobrecarga de mastócitos. Pacientes com mas­

toàtose sistêmica agre.~-..iva podem se beneficiar de interferon4 a , 
que pode restringir o potencial pro liferativo das células hemato­
poiétic.as progenitoras. Imatinibe é usado para certos pacientes, 
que devem sofrer análise mutacional de uma amostra enriquecJda 
com mastócitos le.-.ionais. 

Quadro 6-16 Alimentos Ricos em Hlstamlna e/ou 1iramlna 

Queijo: Gouda. cheddar, azul dinamarquês, Emmental, queijo de 
cabra, queijo Gorgonzola, Mascarpone, pannesilo e outros 
Chocolate 
Carne: fermentada, lebre, salsicha (seca), presunto cru 
Peixe: arenque, cavalas defumadas, peixe defumado, camar~o. 
peixe em conservas (sardinhas), atum, produtos de anchova 
legumes: berinjela, espinafre, couve 

Álcool: cerveja e vinho 
Alimentos fermentados: tamari•, marmite°', molho de soja, 
trassi"', tempeh"' 



Acne, Rosácea e Distúrbios Relacionados 

CONTE\)DO DO CAPITut.o 

• Acne 

Classificação 
Etiologia e patogenia 
Abordagem à terapia para acne 
Tratamento da acne 
Agentes terapêuticos para o tratamento da acne 
Outros tipos de acne 

• Cirurgia para acne 

• Dermatite pefioral 

• Rosácea (acne rosácea) 

Manifestações cutâneas 
Rosácea ocular 

• Hidradenite supurativa 

Apresentação clínica 
Patogenia 
Tratamento 

• Miliária 

Miliária crista lina 
Miliária rubra 
Miliária profunda 

ACNE 

Acne,. uma doença da unidade pi loss.ebácea, surge em homens e 

mulheres que vivem em soàedade. .. ocidentais e estão perto da 
puberdade. Na maioria dos casos, a acne se toma menos ativa 
quando termina a adolescênrja. A intensidade e a duraç.ão da 

atividade variam para cada indivíduo. 
A doença pode ser menos intensa, com apenas alguns come. 

dões ou pápulas, ou pode ocorrer como a acne congloba.ta alta~ 
mente inflamatória e com formação difusa de cicatrizes. As for-

ma.-. mais graves de acne ocorrem maL.. frequentemente em 
homens, mas a doença tende a ser mais persistente nas mulheres, 

que podem ter exacerbações periódicas antes dos períodos mens. 
truais, que continuam até a menopausa. 

Uma visão geraJ do diagnóstico e tratamento é apresentada 
nas Figuras 7-1 a 7-3 e na 'fabela 7-1. 

EFEITOS PSICOLÓGICOS DA ACNE. A acne, muitas vezes, 

não é valorizada por não causar ansiedade no paciente e não ser 
merecedora de tratamento. Acreditando ser uma fase do processo 
de crescimento e que as lesões irão desaparecer em breve, os pais 
de crianças com acne adiam a proc:ura de aconsel hame.nto mé· 
dico. Cicatrizes permanentes na pele e problemas emocionais 
no paciente podem ser consequênàas dessa omissão. A doença 
tem implicações que vão muito além das poucas marcas que 
podem surgir no rosto. A.<i lesôe.<i não podem ser escondidas soh 
a roupaj e.ada uma é hem visíveJ e deprecia de maneira significa· 
tiva a aparênçJa pessoal e diminui a autoestima. Insultos e zom. 
baria dos colegas são desmoralizantes. Aparecer em público cria 
constrangimento e frustraç..1o. Como nos adolescentes a acne é 
percebida como tendo consequências pessoais e sociais importan· 
tes e negativas, a melhora da mesma está relacionada ao trata · 
mento médico. A aparência estética facial se toma ent.1o mais 
aceitável para O.'i colegas, o constrangimento diminui e os pacien· 
tes se sentem socialmente menos inibidos. 

RELAÇÃO MÉDICO-PACIENTE. Muitos daqueles que "'" 
frem de ame podem ficar decepcionados com os resultados do 
tratamento. Eles podem ser sensíveis à faJta de uma boa resposta 
ao tratamento pre.~crito pelo seu médico. A adolescência geral­
mente é uma fase de desa.fio às regras impostas pelos pais, e isso 
é transferido para o relacionamento com o médico. A falta de 

adesão ao tratamento pode se.r diminuída e:xplicando-.se ruidado­
samente os objetivos e as témirns de tratamento e deixando a 
escolha da aplicação a rnrgo do adolescente. Os pais que se ofere· 
cem para garantir que o adolescente siga o plano de trat.i.mento 
podem incentivar a não adesão ao colocar o tratamento no con· 
texto das lutas reais entre pais e fi lhos. Uma maior consideração 
da situação psicológica dos adolescentes mel hora os desfechos 
terapêuticos, aumenta a adesão e leva a uma major confianç.a no 
médico. 
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ACNE NA PÓS-ADOLESC~NaA EM MULHERES. Acne 

persistente de baixo grau é comum em mulheres que já trnba· 
lha m. Comedõo fechados são as lesões predominantes, com aJ. 
guma.• pa pulopústulas. Exacerbações pré.menstruais são tlpicas. 

Muitas dessas p.aáentes paMaTalD pela adolescência sem acne. 
Um :iutor postulou que o estresse crônico leva ao :iumento da 
secreção de androgênios suprarrenais, resuJtando e,m hipaplasia 
sebác.ea e indução subsequente de comedões. Foi realiZ<1da uma 
p~cruisa com mulheres: adultas na pré-menop11uN:t tratadas para 
acne ínAnm;.,t6ria branda a moderada, se.m fonna~~o de cic:atri~ 
que haviam sido submetidas a tratamentos padrão para acne sem 
sucesso ou que tiverílJD uma apresent."lçâo dínic.1 que sugeria hi~ 

paandrogenismo (exaet<rbações pré-menstruais, menstruação ir­

regular, hirsutismo coexistente. alopecia androgenética, seborreia 

ou distribuição de ame na área inferior da face, na linha mandi­

bular ou no pescoço). 

A duração média da acne foi de 20 anos. A idade média na 

época da pesquisa foi de 37 anos e idade média de iníáo de 16 
anos foram dorumenmdas. A acne: foi relatada como persistente 
em 80% das mulheres. 

O itenta e trê:. por c.ento relataram exacubaçâo com a me.nstrun­

ção, 67°M por e.~tra~e e 26% em decorrência de dieta. A gravidez 
afetou na ocorrência de ncne em 65% das muJheres, sendo que 
41 ºÂi relataram melhora e 29%, piora com a gravidez. 

CLASSIFICAÇÃO DA ACN E 
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1 
Avaliação do 

paciente com acne 1 

l 
História 

Duração 
Localização 
Variação sazonal 
Agra vamento por estresse 
Tratamento(<) atual(is) 
Tópico ou sistêmico 

Oe acne 
De outras doenças 

Tratamento(<) an~rl0<(es) 
Tópico ou sis!Miico 

De acne 
De outras doenças 

História familiar 
OUtros distúrbios cutAneos 

irritação ao tratanwnto tópico 
para acne 
Hidradenite supurativa 
Outros 

Alergias medic.amentosas 
Saúde geral 
Endócrina 
Outros 

Impacto da doença 
Desfiguração 
Incapacidade ocupadonlll 
Impacto psicossocial 
Falha de terapias anteriores 

Mulheres 
Ex.ace<bação pré-menstrual 
História menstrual • estado de gravidez 
Aumento dos pekl5 depec odentes de 
androgênio 
Afinamento dos cabelos do COUIO 
cabeludo 
Contracep!Noo orais • efeito sobre 
a acne 
Testes hormonais 
Cosméticos e hidratantes 

1 

1 

1 

l 
Exame físico 

Tipo de lesão e número 
Não inflamatória 
Comedões abertos ('cravos•) 
Comedões fechados (•cistos de mi#um") 
Inflamatório 
P~pulas 
PCJstulas 
Nódulos e/oo cistos 

Localização 
Facelpescoço 
Costas 
Tórax 
Parte superior dos braços 

Graduação 
Branda, moderada, grave 
Para cada tipo de lesão predominante 
Localização 

Complicações 
Tipo de cicatrização e gravidade 

Atrófica 
Hipertrófica 
Queloidcs 

Outros achados associados 
lesões marulares pós·inflamat6rla• 
Hiperpigmentação • hipopi9nwntaç1o 

pós-<nflamatória 
Hitsutismo para mulheres 
Aklpecia para mulheres 
Assimetria da dstribuiçjo da ""1e 
Escoriações 
OUtras doenças 

1 

Identifique tipos de lesões e gravidade; 
formule plano de tratamento 

Pacientes que parecem semelhantes diferem na 
resposta ao tratamento. 

Figura 7· 1 Pacientes que parecem semelhantes diferem na resposta ao tratamento. 



Classificação 

O Consens11S Conferent:e on Ac11e Classificatio11 (1990) propôs que 
a graduação da ame fosse realizada por meio do uso de um 
sistema de d iagnóstico padrão, que inclui uma avaliação total 
das lesões e suas complicações, como drenagem, hemorragia e 
dor (Fig. 7-1). Ele leva em consideração o impacto total da do­
ença, que é influenciado pela deformação que provoca. O níveJ 
de gravidade também é determjnado pela incapacidade ocupa­
cionaJ, pelo impacto psicossocial e pela au.~ncia de resposta ao 
tratamento anterior. 

LESÕES DA ACNE. As lesões da acne são d ivididas em le­
sões inflamatórias e não inflamatórias (Fig. 7· 2). As lesõe.~ não 
inflamatórias consistem em come.dões abertos e fechados. A.o;, 

lesões de acne in flamatória são caracterizadas pela presença de 
um ou mais dos seguintes tipos de lesões: pápuJas, pústulas e 
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nódulos (cistos). As pápulas têm menos de 5 mm de diâmetro. 
As pústulas têm um núcl eo centra.l visível de material puru­
lento. Os nódul os têm mais de .rJ mm de diâmetro. Os nódulos 

podem tomar-se supurativos ou hemorrágicos. As lesões nodu­
lares supurativas foram chamadas de cistos devido à sua seme­
lhança com ci~'tos epidérmicos inflamados. A ruptura recor­
rente e a reepitelizaçâo dos cistos levam a tratos sinusais 
revestidos de epitélio, frequentemente acompanhados de cica­
t rizes desfigurantes. 

Para lesõe.-. de acne inflamatória, o Consensus Painel propôs 
que as lesões sejam classificadas como papulopustulosas ejou 
nodulares. Quanto ao grau de gravidade, com base em uma con­
tagem aproximada das lesões-, a acne é designada como leve, 

moderada ou grave. Outros futores para avaliação da gravidade da 
ame induem formaç.~o contínua de cicatrizes, d renagem puru· 
lenta e/ ou serossanguinolenta persistente das le.~ôes e presença de 
tratos sinusais. 

TIPO DE LESÕES 

Lesões não inflamatórias Lesões inflamatórias 

Comedões fechados 

Branda 
Pápulas/pústulas +I++ 

Nódulos O 

Comedões abertos Pápulas/pCJstulas Nódulos 

CLASSIFICAÇÃO E GRADAÇÃO DA ACNE 

Moderada 
Pápulas/pústulas ++/+++ 

Nódulos +!++ 

Grave 
Pápulas/pústulas +++/++<-+ 

Nódulos +++ 

Figura 7-2 Classificação das lesões da acne. 
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BRANDA 

Comedões 
(cravos/espinhas) 

Inicie com Retinoide 

1 
Retinoide 

Adapta-se em 4-8 semanas 
Considerar adição de 

antibacterianos tópicos 

j 
Peróxido de benzolla 

ou 
Antibiótico tópico 

+ 
Considerar aumento da 
potência do retinoide 

ou mudar a base 

220 

TRATAMENTO DA ACNE 

BRANDA 

Pápulas/püstulas +I++ 
Nódulos O 

Inicie com Retinoide 
ou antibacterianos 

tópicos ou com ambos 

1 
Rctinoide 

com ousem 
Antibiótico tópico 

ou 
Peróxido de benzolla 

Use como terapia de 
combinação inicialmente 

ou adicione mais tarde 

1 
Antibiótico oral 

(tentativa de 3 meses) 

Mulheres 

MODERADA 

Pápulas/pústulas ++/+++ 
Nódulos +/++ 

GRAVE 

Pápulas/pústulas +++!++++ 
Nódulos ++I+++ 

Inicie com Formação mfnima de cicatriz 
antibacterianos tópicos Tente tratamento 
{terapia de "secagem") convencional tópico 

1 
ou oral antes do Accutane'" 

Sulfacetamida +enxofre 
ou outro 

Antibiótico tópico 
com 

Peróxido de benzoila 
com ou 

sem Antibióticos orais 

1 
Efeito máximo em 8 semanas, 

então adicione retinoide 
caso a ame não seja controlada 

1 
Retinoide 

1 

Formação de cicatriz 
Longa história de 

tratamento para acne 
Outros tratamentos falharam 

Deprimido com 
a aparência 

Falha do 
tratamento 1 Accutane'"" 1 

1 (tsotretinolna) 

Mulheres 

Falha do tratamento Recidiva após segundo 
tratamento com Accutane""' Não é candidata a Accutane,.. Avaliação endocrinológica 

/ Contraceptivo oral 
Espirolactona 

Figura 7·3 



Tabela 7-1 Tratamento Medicamentoso da Acne 

Agente (classe) Mecanismo de ação 

Retinoides tópicos 

Tretinoína 

Adapaleno 

Tazatoreno 

Acido salicílico 
(tem propriedades 
retinoides) 

Comedolítica, induz or­
toqueratose e inibição 
de inflamaçao 

Comedolítico, indução 
de ortoqueratose e inibi­
ção de inflamaçáo 

Comedolítico, indução 
de ortoqueratose e inibi­
ção de inflamaçáo 

Cerato!Hico, ação come­
dolítica branda 
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Dosagem 

Aplicar toda noite; gel: 
0,025%; creme: 
0,025%, 0,05%, O, 1 %; 
gel microesponja.: 
0,04%, 0,1% 

Aplicar toda noite; gel: 
O, 1 % ou 0,3%; creme: 
0,1% 

Aplicar toda noite; gel: 
o, 1 %; creme: o, 1 % 

Aplicar diariamer:ite 2 
vezes ao dia; produto 
de limpeza IP: 2 %; solu­
ções : 0,5-2% 

Observações 

Tratamento de primeira linha para toda acne. Retinoides são 
conhecidos como causadores de irritação cutânea local. A exa­
cerbaçao da acne pode ocorrer nas primeiras semanas do tra­
tamento. Risco para gravidez: categoria C. 

Tratamento alternativo de primeira linha para toda acne. Reti­
noides são conhecidos como causadores de irritação cutânea 
local. A exacerbação da acne pode ocorrer nas primeiras se­
manas do tratamento. Risco para gravidez: categoria C. 

Tratamento alternativo de segunda linha para todos os tipos de 
acne devido a custo mais alto, irritação e teratogenicidade em 
animais de laboratório quando comparados com tretinofna e 
adapaleno. Retinoides sáo conhecidos como causadores de irrita­
ção cutânea local. A exacerbação da acne pode ocorrer nas pri­
meiras semanas do tratamento. Risco para gravidez: categoria X. 

Produtos sem prescrição úteis para aCl'le comedogênica branda, 
aCl'le do adutto e ceratose pilar, principalmente em pacientes 
com pele intolerante a retinoide. Pode causar irritaçao cutânea 
local branda. Não recomendado para uso durante a gravidez. 

Medicamentos antibacterianos. antibióticos e anti-inflamatórios tópicos 

Peróxido de Bactericida potente con-
benzoíla tra P. acnes, e ações 

queratolítica e comedolí-
tica 

Fosfato de Antibacteriano contra 
clindamicina P. acnes, supressão indi-

reta da inflamação 

Eritromicina Antibacteriano contra 
P. acnes, supressão indi-
reta da inflamaçao 

Dapsona Antibacteriano contra 
P. acnes, supressão indi-
reta da inflamação 

Enxofre-suttaceta- Antibacteriano contra 
mida sódica P. acnes, supressão indi-

reta da inflamaçao; en-
xofre é um agente que-
ratolítico brando 

Acido azeláico (an- Antibacteriano modesto 
tibiótico tópico, 
fármaco anticome-

contra P. acnes, modula 
a formação de queratina 

dogênico brando) 

Combinação de antibacterianos tópicos 

Clindamicina-peró­
Xido de benzoíla 

Eritromicina-peró­
xido de benwíla 

Efeito bactericida po­
tente contra P. acnes, 
agente queratolítico 
brando 

Efeito bactericida po­
tente contra P. acnes, 
agente queratolítico 
brando 

Bactericida potente con-
tra P. acnes, e açôes 
queratolítica e comedo-
lttica: 2,5%, 4%, 5%, 
8%, 10% e outros 

Aplicar 2 vezes ao dia; 
•solução: 1 %; compres-
sas: 1 %; gel: 1 %; lo-
ção: 1% 

Aplicar 2 vezes ao dia; 
solução: 2%; compres-
sas: 2%; gel: 2%; lo-
ção: 1% 

Aplicar 2 vezes ao dia; 
gel: 5% 

Aplicar até 2 vezes ao 
dia; várias loções e pro-
dutos de limpeza IP ou 
loções com prescrição: 
2-10 % 

Aplicar 2 vezes ao dia; 
creme: 20%; gel: 15 % 

Aplicar 1 a 2 vezes ao 
dia; gel com clindami­
cina: 1%; peróxido de 
benzoíla: 5% 

Aplicar 1 a 2 vezes ao 
dia; gel com eritromi­
cina: 3%; peróxido de 
benzoíla: 5% 

Terapia tópica de primeira linha para toda aCl'le; reduz come-
dões e lesões inflamatórias, sem bactérias resistentes conheci-
das. Pode causar irritação cutânea local (5%); alergia de con-
tato (1-2,5%); branqueamento de pele, cabelos. roupas e 
tapetes; pode produzir tumor em animais de laboratórios. Use 
concentrações mais baixas (2,S-4%) para pele sensível. Risco 
para gravidez: cat~oria e. 
Terapia de curto prato a intermediário para aCl'le inflamatória 
branda a moderada. Pode causar irritaçáo cutânea local, pro-
moção de bactérias resistentes ao antibiótico; enterocolne 
pseudomembranosa raramente foi relatada. Risco para gravi-
dez: categoria B. 

Terapia de curto prazo a intermediário para aCl'le inflamatória 
branda a moderada. Pode causar irritação cutânea local, pro-
moção de bactérias resistentes ao antibiótico. Risco para gra'vi-
dez: categoria B. 

Terapia de curto prato a intermediário para aCl'le inflamatória 
branda a moderada. Pode causar irritaçáo cutânea local. Risco 
para gravidez: categoria e. 
Terapia adjuvante para acne do adolescente e do adulto de 
branda a moderada. Pode causar irritaçao cutânea local e rea-
ções de conta1o em pacientes sensíveis à sulfonamida; tem 
odor desagradável. Riscó para gravidez: categoria C. 

Terapia adjuvante para acne branda a moderada, especialmente 
quando há hiperpigmentação, devido à capacidade de causar 
hipopigmentação. Pode causar irritação cutânea local, principal-
mente ardência e pontadas. Risco para gravidez: categoria B. 

Mais eficaz do que os componentes individuais isoladamente; 
o peróxido de benzoíla evita resistência bacteriana a clindami­
cina. Ver efeitos colaterais dos agentes individuais anteriores. 
Risco para gravidez: categoria C. 

Combinação antibacteriana e queratolítica tópica para todo 
tipo de aCl'le; mais eficaz do que os componentes individuais 
isoladamente; o peróxido ben20íla evita resistência bacteriana 
a eritromicina. Ver efeitos colaterais dos agentes individuais 
anteriores. Risco para gravidez categoria: C. 

Continua 
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Tabela 7-1 Tratamento Medicamentoso da Acne - cont 

Agente (classe) Mecanismo de ação 

Antibióticos orais 

Tettaciclina Antibacteriano contra 
P. acnes, supressão indi-
reta da inflamação 

Doxiciclina Antibacteriano contra 
P. acnes, supressão indi-
reta da inflamação 

Minociclina Antibacteriano contra 
P. acnes, supressão indi-
reta da inflamação 

Erittomicina Antibacteriano contra 
P. acnes, supressão indi-
reta da inflamação 

Azitromicina Antibacteriano contra 
P. acnes, supressão indi-
reta da inflamação 

Ampicilina ou Antibacteriano contra 
amoxicilina P. acnes, supressão indi-

reta da inflamação 

Sutfametoxazol-tri- Antibacteriano contra 
meto prima P. acnes, supressão indi-

reta da inflamação 

Contraceptivos orais e terapia hormonal 
Acetato de nore­
tindrona-etiniles­
tradiol (contracep­
tivo oral) 

Norgestimato- eti­
nilestradiol (contra­
ceptivo oral) 

Espironolactona 
(antiandrogênio 
oral) 
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Regulação de androgê­
nios evitando picos cícli­
cos de progesterona 

Regulação de androgê­
nios evitando picos cícli­
cos de progesterona 

Espironolactona (antian­
drogênico oral) 

Dosagem 

250 mg VO, 4 vezes ao 
dia. 500 mg VO 2 veres 
ao dia 

20, 40, 50, 75 ou 100 
mg VO, 2 vezes ao dia; 
75-1 00 mg VO diaria-
mente 

50, 75 ou 100 mg VO, 
2 vezes ao dia; ou 
forma de liberação pro-
longada 45, 90 ou 135 
mg ao dia 

1-1,2 mg/dia VO, em 
doses divididas 

500 mg VO, no dia 1; 
250 mg/dia VO nos dias 
2-5; vários ou1ros pro-
gramas são relatados na 
literatura 

500 mg VO, 2 vezes ao 
dia 

1 comprimido DS, 
2 vezes ao dia 

1 pílula VO por dia du­
rante 21 dias, suspen­
der seu uso por 7 dias, 
depois repita o cido 

1 pílula VO por dia du­
rante 21 dias, suspen­
der seu uso por 7 dias, 
depois repita o cido 

500-100 mg 2 vezes 
por dia VO 

Observações 

Terapia oral de primeira linha para acne inflamatória mode-
rada a grave. Pode causar fototoxicidade, infecção por leve-
dura vaginal, dispepsia, toxicidade hepática (rara), coloração 
dos dentes em fetos e crianças, eficácia reduzida dos contra-
ceptivos orais. Requer estômago vazio; não pode ser tomado 
com latidnios. Risco para gravidez: categoria D. Não é indi-
cado para tratamento de acne em crianças com menos de 12 
anos de idade. 

Alternativa mais bara1a à tetracidina. Pode causar fototoxici-
dade relacionada à dose (requer pr01eçao solar), infecção vag~ 
nal por levedura, dispepsia. Pode ser ingerido com alimentos. 
Risco para gravidez: ca1egoria D. Não é usado para tratamento 
da acne em crianças com menos de 12 anos de idade. 

-
Ahernativa de segunda linha para tetraciclina. Pode causar 
tontura, vertigem, mudança da coloração dos dentes, colora-
ção azul-acinzentada da pele, hepatotoxicidade (rara) e sín-
drome semelhante ao lúpus. Pode ser ingerido com alimentos. 
Forma de liberação prolongada é mais cara. Risco para gravi-
dez: categoria D. Nilo é indicado para tratamento da acne em 
crianças com menos de 12 anos de idade. 

Altemativa à tetracidina para ame inflamatória moderada a 
Qrave. Frequentemente causa desconforto gástrico ou diarreia. 
Util em grupo com faixa etária pediátrica. Risco para gravidez: 
Ca1egoria B. 

Terapia de segunda linha para acne inflamatória moderada a 
grave devido ao custo mais aho. Pode causar desconforto 9ás-
trico ou diarreia, icterícia colestática (rara) e angioedema. Util 
na faixa etária pediátrica. Risco para gravidez: categoria B. 

Terapia de segunda linha para acne inflamatória moderada. 
Risco para gravidez: categoria B. 

Terapia de segunda linha para acne inflamatória moderada. 
Pode causar desconforto gástrico, erupções cutâneas e sln-
drome (rara) de Stevens-Johnson. Útil quando a isotretinoína é 
contraindicada. Risco para gravidez: categoria C. Uso pediá-
trico aprovado depois dos 2 meses de idade. 

Tratamento de primeira linha para acne moderada a grave em mu­
lheres com evidências laboratoriais de hiperand~nismo. Pode 
causar erupções CU!Aneas, náuseas, vômitos, cefaleias enxaqueco­
sas, transtomos de humor, hipertensão, irregularidades mensttuais, 
trombose venosa, ictericia. Não é recomendado o uso em crianças 
ou mulheres que estilo grávidas ou amamentando. 

Tratamento de primeira linha para acne moderada a grave em mu­
lheres com evidências laboratoriais de hiperand~nismo. Pode 
causar erupções CU!Aneas, náuseas, vômitos, cefaleias enxaqueco­
sas. transtomos de humor, hipertensão, irregularidades menstruais. 
trombose venosa, ictericia. Não é recomendado o uso em crianç;is 
ou mulheres que estilo grávidas ou amamentando. 

Uso não padronizado para em acne moderada a grave em 
mulheres com evidências laboratoriais de hiperandrogenismo. 
Pode causar sensibilidade das mamas, menstruação frequente, 
hipotensão, hiperpotassemia, feminilização de fetos do sexo 
masculino. Risco para gravidez: categoria C. 
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Tabela 7-1 Tratamento Medicamentoso da Acne - cont. 

Agente (classe) 

Prednisona (corti­
costeroide oral) 

Mecanismo de ação 

Antiinflamatório, supres­
são de produção suprar­
renal de androgênio 

Dosagem 

Dose alta: 40 mg vo, 1 
vez ao dia, reduzindo 
gradualmente para zero 
em 2-4 semanas; baixa 
dose: 5 mg VO, 1 vez 
ao dia 

Observações 

Alta dose: útil para controle temporário de acne nodular grave, 
acne conglobata e acne fulminante. Baixa dose: útil para su­
pressão suprarrenal de prazo mais longo em casos raros. Pode 
causar desconforto gástrico, retençao de líquidos, aumento do 
nível de glicemia, hipertensão, comprometimeoto da cicatriza­
ção da ferida, oscilações de humor, distúrbios de cresámento, 
catarata, glaucoma. Risco para gravidez: categoria C. 

Medicamento retinoide oral 

lsotretinoína (reti­
noide oral) 

Modulação da prolifera­
ção epidérmica, indução 
de ortoqueratose, come­
dolltico, inibição da in­
flamação e inibição da 
secreção de sebo 

0,5-2 mg/kg/dia VO, 1 
vez por dia ou em doses 
divididas 2 vezes por 
dia, durante curso total 
de 20 semanas 

Tratamento de escolha para acne nodular grave recalátrante; 
remissões prolongadas (1-3 anos) sâo observadas em quase 
80% dos casos. Os efeitos colaterais incluem pele seca, lábios 
rachados, olhos ressecados, sangramentos do nariz, perda de 
cabelos, defeitos congênitos importantes, hiperlipidemias, ele­
vações transitórias de enzima hepática, dor musculoesquelé­
tica, hiperostose, densidade mineral óssea reduzida, redução 
da visão noturna e efeitos psiquiátricos (controverso), in­
cluindo oscilações do humor, depressão, risco de suicídio e 
comportamento agressivo ou violento. Risco para gravidez: ca­
tegoria X. Todos os profissionais que fazem a prescrição do 
fármaco, pacientes, atacadistas e farmácias que utilizam o fár­
maco nos EUA devem ser registrados no programa iPLEDGE 
aprovado pelo FDA (www.ipledgeprogram.com) 

Adaptado de Bershad SV: ln the clinic. Acne, Ann lntem Med 149(1), 2008. PMID: 18591631 
OS, dupla potência; IP, isento de prescrição; VO, via oral. 

Etiologia e patogenia ença que envolve a unidade pilossebáç.ea e é mais frequente e intensa 
em áreas onde as glândulas sebáceas são maiores e mai'l numerosa .. ~ 

A acne começa quando a produção de sebo aumenta em indi .. 
víduos predispostos. A Pro-piottibacteriun1 acnes se prolifera no 

A Figura 7 ~4 ilustra o mecanismo de ação dos agentes terapêuticos e a 

Figura 7-5 a evolução das diferente; lesões de acne. A acne é uma do-

Figura 7-4 Modo de ação 
dos agentes terapêuticos 

Obstrução do dueto 
pilossebáceo por 
hi~rqueratose coesiva 

l'H11 
Efeito antibacteriano 

Proliferação 1 r111~··<1-------de P. acnes \ Normalizam o padrão 
- de queratinização , : .. 

1. Peróxido de benzoila 
2. Antibióticos tópicos 
3. Antibióticos orais 
4. ls-otretinolna 

(funciona indiretamente} 

_ ',-:: folicular 
- .. ' 1. Tretinofna 

.. ; : ' · 2. lsotretinofna (Accutane'"") 

Aumento 

Inibem função da 
glândula sebácea 
1. Estrogênios 

(contraceptivos orais) 
2. Corticosteroides orais, 

da produção 
de sebo 

dose muito baixa (5 a 7,5 mg 
de prednisona ou 0,25 a 0,5 mg 
de dexametasooa) 

Efeito anti .. inftamatório 
1. Corticosteroides intralesionais 
2. Corticosteroídes orais 

Folículo piloso 
(unidade pilossebácea) 

3. Agentes anti·inflamatórios não esteroides 
4. Antibióticos (evitam quimiotaxia de neutrófilos) 

3. lsotretinofna (Accutane'* ) 
4. Antiandrogênios 

Espironolactona 
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Comedão aberto 

PATOGENIA DA ACNE 

Orifício do 
poro dilata 

Figura 7-5 

Normal 

Hiperqueratose 
coesiva 

l 
Estágio de 

microcomedão 

Aumento da 
produção 
de sebo 

l 
Parede folicular 

afina e acumulam-se 
polissac.arrdeos 

P. acnes 

causa rtação 

Pápula 

Parede folicular 
se rompe 
Ocorre 

inflamação 

1 
Pústula 
ou cisto 

sebo, e o revestimento epitelial folirular torna-se alterado e fonna 
tampões, chamados de comedões. Um estudo sugere que a ansie­
dade e a raiva são futores significativos para os pacien tes que têm 

acne grave. 

GLÂNDULAS SEBÁCEAS. o sebo é o fa tor patogênico na 
acne; é irritante e comedogênico, especialmente q uando a P. acnes 
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Figura 7-6 Agrupamento de glândulas sebáceas (pequenas 
manchas branco-amareladas) que normalmente estão presen­
tes na borda do vermelhão do lábio superior. 

se p ro lifera e mod ifica seu.o; componentes. A maioria dos paàen­

tes com ame tem u ma quantidade de sebo maior que o nonnal. 
As glânduJa., sebáceas est.1o localizadas por todo o c:orpo, ex­

ceto nas paJmas das mãos, nas pJan t.1s dos pé.'i, no dorso dos pés 
e no láhio inferio r. Elas são maiores e mais numerosas na face,. no 
tórax, nas costas e na parte superior externa dos braços. Aglo me­
rados de glând ulas aparecem como glóbulo..s brancos relativa­
men te grandes, visíveis na mucosa oraJ (manchas de Fordyce), na 
borda do vermelhão do lábio superior (Fig. 7 -6), na aréola mamá­
ria, em mulheres (tuhérculos de Montgomery), nos pequenos lá­
bios, no prepúcio e ao redor do ânus. 

As glândulas sebáceas são grandes em lactentes recém-nasci­
dos, mas diminuem logo após o nascimento. Elas permanecem 

relativamente pequenas durante a lactação e na maior parte da 
infància, mas aumentam e tom am ..... 'ie mais ativas na pré-puber­
dade. Os hormônios influenciam a secreção das gl.indulas se:bá8 

ceas. A te..\'t:osterona é con\"e.rtida em di-hidrotesto~'terona na pele 
e atua d iretamente sobre as glând ulas sebáceas, aumentando o 
seu tamanho e a taxa metabólica. Os estrogênios, através de um 
m ecanismo ainda não definido por completo, diminuem a secre­
ção das glând ulas sebáceas. As células das glândulas sebác.eas 
produzem uma mistura complexa de material oleoso. As célu.las 
sebár..eas amadurecem, mo rrem, fragmentam-se e depois vão para 
o dueto sebáceo, onde se combinam com as céluJas descamativas 

do folírulo piloso inferior, e finalmente chegam à superfkie da 
pele como sebo. 

OBSTRUÇÃO DO DUCTO PILOSSEBÁCEO. A lesão ac­
neir.a inicial resulta de uma obstrução no a1nal folicular. O au· 
mento das quantidade.'i de q ueratina re.'iult.1 de alterações honno· 
nais e de: se.bo modificado pela flora bacteriana de P. acnes 
exi<rtente. O número aum entado de células cornificadas perma­
nece aderente ao canal folirular ( queratose de retenção) diret.1~ 

mente acima da abertura do d ueto da glândula sebácea, formando 
um tampão ( mic:rocomedão). Fatores q ue ~1usam aum ento da 
secreção sebácea (puberdade. desequi líbrios hormonais) influen­
ciam o tamanho final do tampão folicular. O tampão aumenta 
atrás de um orifício folic:u lar muito pequeno na superfírje da 
pele e toma~se visível como um comedão fechado (pápuJa 
branr.a fi rme). O comedão aberto (cravo) surge se o orifído fo. 
lia.tlar dilatar. Um novo aumento no t.1manho de um cravo con· 
tiaua a diJataro poro, mas geraJmente não resulta em inflamação. 



O comed3o fechado, de poro pequeno, é o precursor de pápulas, 
pústulas e cistos da acne inllamatória. 

COLONIZAÇÃO BACTERIANA E INFLAMAÇÃO. r. arnes, 
um difteroide anaeróbico, está presente na pele nonnal e é o 
principal componente da flora microbiana do folículo pilossebá­
ceo. AcreditJ°"" que as bactérias d..anpenham um papel impor­
tante n1.1 acne. A P. acnes gera componentes que criam inflamação, 
tais como lipases, protea~e.'i, hialuronicl:-ise e futores quimiotáti· 
cos. As lipases hidro lisam triglicérides cio sebo fonnn.ndo ácidos 
graxos livres, que são comedogênir..os e irritante." primários. Os 
fatores quimiotáticos atraem neutrófilos p3ra a parede foliai.lar. 
Os neutrófilos elaboram bidrolases que enfraquecem a parede. A 

porede afina, toma-se inflamada (pápula \'l!l'l'Tlelha) e rompe-se, 
libuando parte do comedão na derme. Uma re.1ç.'!o inflamatória 
intensa de um corpo estranho, resultando na formaç.'!o da pústula 
ou do cisto da acne. Outras substâncias bacterianas p<>Mivdmente 
medeiam a inflamação por meio da estimulação de mecanismos 
imunes. 

Abordagem na terapia da acne 

CONSULTA INICIAL 

ANAMNESE. Muitos paáentes têm vergonha de pedir ajuda. 
Qualquer sentimento de apatia ou indiferença por parte do 
méd.ico sera sentido, resultando em uma perda de estima e de 
entusiasmo para o tratamento. Um histórico ruidadoso deve ser 
levantado. Perguotar sobre muitos detalhes tranquiliz.1 o paáente 
de que essa é uma doença para ser levada a sério e tratada com 
cuidado. O tratamento anterior deve ser documentado - tipos de 
produtos de limpeza e hidratantes, história familiar e histórico 
das tlClcerbaçôes menstruais ddicas. O potencial de irritação 
pode ser dete.rminado por respostas à terapia de diminuição da 
lubrificaç.,o da pele com o peróxido de benzolla, qut., nos Esta· 
dos Unidos, pode ser comprado na fannácia sem receita. Essa 
experiê,ncia facilita a e.'icolha de qual potênci:i de componentes 
com peróxido de. henzoíla, tretinoína ou outros agentes tópicos 
prescrever. 

PATOGENIA E CURSO CÚNICO. A acne é uma doença he· 
reditária. Não é possível prever quais membros de uma família 
irão herdj. la. A gravidade da acne em pe.<Soas que desenvolvem a 
doenç.'I não está necessariamente relaáonada à gravidade da ame 
em seus pais. A ame não termina aos 19 anos de idade, e pode 
persistir em uma pessoa até: os 40 ano.oe. Muiw mulheres têm seu 
primeiro episódio após os 25 anos de idade. Vários mitos deve.m 
ser discutidos. A acne não é causada por sujeira. O pigmento nos 
cravos não é a sujeira e: pode não ser melanina como já se suspei­
tou. A lavagem exces.\iva é desnecessária e interfere na maioria dos 
programas de. tratamento. A manípulaç.i:o suave de pú.-.tulas é to­
lerad:i; n pressão agres.-.iva e a escoriaç .. io produzem cicatrizes 
permanente.o;. O eritema e a pigmentnçlo <1ue ttoompanha_m o 
de."ap~recimento das Jesões de acne, em alguns pacientes., podem 
levar v~rios meses para desaparecer: 

Os pacientes não devem ter expea..1tiv:u1 inadequadas. Na 
m:doriA dos casos, a acne. pode ser controlada, m:i...~ não a.rrad.a. O 
estresse é um fator importante de exac.erl>ação. 
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ACNE E DIETA. Nas culturas oádentais, a ame atinge até 95% 
dos adolescentes e persiste até a meia-idade em 12% das mulhe­
res e 3% do.• homens. Duas populações não oádentais, a popula­
ção nativa da ilha de Kitava da Papua, Nova Guiné. e os caçadores­
coletores Ac.he do Paraguai, não têm acne. Eles comem frut.1s, 
peixe, caça e tubérculos, mas não comem nenhum cereal ou açú~ 
car refinado. 

Ts.\o sugere que os carboidratos com alto índice glic:êmico 
(pão, biscoitos, donuts, biscoitos de sal, doces, bolo, batatas fri . 
tas), aqueles que aumentam de maneira substancial os níveis de 
glicemia, desencadeiam uma série de alterações honnonais que 
causam ame. Os níveis elevados de glicemia o sangue levam no 
aumento dtt produçJo de insulina. Isso afeta ouuos hormônios 
que podem causar o excesso de óleo na pele. Portanto, dietas de 
baixo índice gficêmico, como aquelas à base de frutas e vege:1ai1, 
podem oferecer uma nQV3 opçoio de tratame.nto para pessoas com 
ame e alguns estudos sustent.lm isso. O leite também tem •ido 
iodicado como possível agravante da ame. 

COSM8°1COS E PRODUTOS DE LIMPEZA. o uso mode­
rado de hidratantes não oleosos e cosmétiros à base de água é 
geraJmente bem tolerilclo, mas uma diminuição gradual do uso 

de. cosméticos é incentivndn a meclida que a acne melhora. 'Produ­
tos de limpeza íl base de creme <levem ser e\'Ítados. 

CONTRACEPTIVOS ORAIS. Se os paáe.ntes do sexo femi­
nino estiverem tomando contraceptivos orais, uma mudança na5 
oombinaçôõ de: estrogênio e progesterona também pode ser ne­
cessária. 

AVALIAÇÃO INICIAL 

TIPO DE LESÕES. Uma visão geral do diagnósúco e trata­
mento é apresentada no início deste capítulo (Figs. 7-1 a 7-3). 0$ 
tipos de lesões presentes são determinados (ou seja, mmedões, 
pápulas, pústulas, nódulos ou cistos). O grau de gravidade (leve, 
moderada, grave) também é dete.rminado. 

GRAU DE SENSIBILIDADE DA PELE. o grau de sen•il>ili­
dade ela pele pode ser determinado pergunt1ndo-se sobre as expe­
riências com medic.amentos tópicos e sabonetes. O grau de pig· 
mentação e a cor dos c:abeJos n5o são os únicos dererminante..ç da 
sensibilidade da pele. Pacientes atópicos, de pele seca e com uma 
história de ea:ema geralmente não toleram a terapia com dimi· 
nuição agressiva da lubrifkaçlo da pele. 

SELEÇÃO DA TERAPIA. A terapia adequada para o tipo de 
ame é seleáonada. (Para orientação iniáal, veja a Fig. 7-3.) Se 
antibióticos forem se.lecionados para a terapia inicial, é melhor 
começar com "doses ternpêutic.i-is• (seção sobre Antibiótic.os 
Orais, p. 237). 

CURSO DO TRATAMENTO. Pode-se estabelecer um pro­
grama para a maioria dos pacientes após três c.onsultas, mtts alguns 
casos mais diffceis exigem uma vigiL1ncia contínua. Para o resul­

tado máximo, o trat:tmento deve ser contínuo e prolongado. Os 
paáentes que tivuom apenas algumas lesões que desapareceram 
rapidamente podem pa=r por um período experimental, sem 
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tratamento, em 6-8 semanas após o de.~parecimento. Em uma 
tentativa de suprimir mais atividade., os parjentes com lesões nu­

merosas devem continuar sob tratamento tópico c.on tinuo por vá­

rios meses. A propensão do paciente a cicatriz deve ser verifirnda. 

Pacientes variam na stL1 tendência de desenvolver cicatrizes. AJguns 
demonstram pouca fonnaçâo de cicatrizes mesmo após inflamação 

significativa, enquanto outros desenvolvem uma cicatriz para quase 

todas as lesões inflamatórias papulosas ou pustnlosas. Este último 
grupo requer tratamento agressivo para evitar danos maiores. O uso 

precoce da isotretinoína pode ser justificado nes.~es pacientes. 

Tratamento da acne 

Os seguintes programas de tratamento são oferecidos somente 
como um guia. Devem ser feitas modificações para cada indiví­
duo (Fig. 7 -3). 

ACNE COMEDONIANA 

APRESENTAÇÃO CLÍNICA. o primeiro tipo de ame, em 
geral, é de comedôes não inflamatórios (Ncravos" e .(fcisto de 

, 

• • 

Figura 7-7 Comedóes (crav05) são ocasionalmente inflamados. 

Figura 7-9 Comedóes fechados (cistos de milium). Pápulas 
minúsculas, brancas em forma de cúpula com um pequeno 
orifício folicular. O esticamente da pele acentuou essas lesões. 
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milium' ) (Figs. 7-7 a 7-9). Desenvolve-se nos anos da pré-adoles­

cência ou no início da adolescência e é causado por aumento da 

produção de sebo e por descamação anormal de céluJas epiteJiais. 
Não há lesões inflamatórias, porque a colonização com P. acr1es 
ainda não ocorreu. 

TRATAMENTO. A acne com comedâo fechado (cisto de 

1niliu1n) responde lentamente. lJma grande massa de material se­
báceo é impactada atrás de um orifido foliruJar m uito pequeno . 

O orifício pode aumentar d urante o tratamento, tomando pos..'iÍ· 

vel a extração da ame por cirurgia. Os comedõe.o; podem perma· 
necer inaJterados durante meses: o u evoluir para uma pústula ou 

um cisto. 
Os retiooides (Thzorac<!', Reún-A<!>, Differin<!>, Azel~) são apli­

cados na hora de dormir. A base e a potência são selecionadas de 

acordo com a sensibilidade da pele. Thzora~ pode ser o mais 

eficaz e mais irritativo. Comece com uma baixa concentração do 
creme ou gel (disponíveis em 0,05% e O, 1 <>Ai) e aumente a concen­
tração se não ocorrer irritação. Retin·A® e Differin~ são igual· 

mente eficazes. C',,omece com Retin,A® creme ( 0,025ºAi, 0,0S<>Ai, 

0,1%) ou gel (0,01% e 0,025%) ou com Retin-A Micro" (0,04 e 

Figura 7-8 A aparência dos comedóes fechados pode ser 
acentuada esticando-se a pele. 



0,1%) ou Differin" (gel, creme, solução, compre.u:is). Aula* é 
menos potmt~ mas é menos irritante. Ele também tem atividade 
anúbaaerian.a. Os medicamentos são usa.d~ com mais &equên· 
óa quando tolerados. Adiáone peróxido de benzolla ou antibió­
ticos tópicos ou uma combinação de medic:amentos (p. ex., Ben· 
zadin•) posteriormente para diminuir a aç3o do P. acne e a 
fonnação de lesões inflamatórias. A resposta ao tratamento é 
lenta e desestimulante. São necessários vários meses de trata­
mento. Os comedões abertos grandes ( crnvos) são removidos por 

Figura 7-10 Acne branda com 
pápulas, pústulas e comedões. 
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extraçlio; muitos ~ diffceis de: remover~ Várias semanas de trata­

mento facilitam a extraçlo. A terapia tópic.a pode ter de ser cnnri­
nuada por períodos prolongados. 

ACNE INFLAMATÓRIA BRANDA 

APRESENTAÇÃO CLÍNICA. Ame pustulosa branda e papu· 
losa inflamatória silo definida• pela presença de menos de 20 
pústulas. As lesões iníl:imat.6rias ocorrem em comedões após a 

Figura 7-11 Acne papulosa e pustulosa (branda). Várias 
pápulas estão loçalizadas nas bochechas. 
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proliferação de 1'. acnes. Pápulas ou pústula.• com um mínimo de 
comedões podem desenvolver-se após a acne comedonal (Figs. 
7 -10 e 7-11) . 

TRATAMENTO. Peróxido de ben.zoíla, antibiótico tópico, ou 
uma combinação de medicamentos (p. a.., Rero.adin", Duac") e 
retinoide são inicialmente aplicados em noites alternadas. lniáal­
mente são utilizadas concentrações mai$ baixas. Após o período 
inicial de ajuste, o ácido retinoico é ""''do a cada noite e o peró­
xido de ben.zoíla ou antibiótico, a cada manhã. A potência dos 
medicamentos é aummuda se tolaada~ Os antibióticos orais são 
introduz.idos qu.i.ndo o número de pús1ulas não diminui. A tera· 
pia tópica pode ter de ser continuada por períodos prolongados. 

ACNE INFLAMATÓRIA MODERADA A GRAVE 

APRESENTAÇÃO CÚNICA. Os pacientes que têm acne mo­
derada a severa (mais de 20 púsrulM) ficam temporariamente 
desfigurados (Figs. 7-12 a 7-16). 

Sua doença pode ter piorado gradualmente ou pode ser agres­
siva desde o início. O início explosivo de pústulas pode, algumas 
vezes, ser precipitado por estresse.. Pode. h:lver poucos comedões 
ou alguns quase imperceptíveis. As áreas nfetadas não devem ser 
irritadas durante os estágios iniciais dn terapia. 

TRATAMENTO. Muitos dermatologistas começam com um 
retinoide tópico e o combinnm com um antibiótico tópico. Ou­
tros tratam com aplicação de duas doses di~rias de um antibiótico 
tópico, peróxido de benzofla ou uma combinação de medica­

mentos ( p. ex., BenzaClin•, Ouaé') ou de peróxido de benzoíla e 
sulfucetarnida/enxofre. !!Me programa de agente de diminuição de 
lubrificação da pele pode ser muito eficaz. Os pacientes sob mo 
de agentes redutores da lubrific"1ç.:io devem ajustar a frequência de 
aplic.açio para induzir uma de.somação leve e contínua. A res~ 
posta ao tratamento pode. ocorttr ~m 2 a 4 semana-.. Antibióúcos 
por via oral {tetracidina ou doxicidina) são lL<ados em pacientes 
com mais de 10 pústulas. O tratamento deve ser continuado até 
que não haja mais desenvolvimento de novas lesões (2 a 4 meses) 
e depoi$ d°"" se:r reduzido grndu.11 e lentamente. Se houver qual­
quer sinal de irritaçio, a frequbicia e a potência dos medicamen­
tos de uso tópico devem ser diminuícfait Irritação, partirular­
mente em tomo das áreas da mandlbula e do pescoço, piora a 
ame pu.stulosa. 
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Figura 7·12 Acne papulosa e pustulosa (moderada). Há 
presença de muitas pústulas e várias se tornaram confluentes 
na área do queixo. 

Figura 7-13 Pâpulas, nódulos e cistos que cobrem todo o 
rosto. A cicatriz é extensa. 

Figura 7-14 Todas as formas de terapia convencional falha­
ram em controlar essas inúmeras pústulas. A 1sotretinofna eli­
minou a acne. 
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ACNE INFLAMATÓRIA MODERADA A SEVERA 

Figura 7-15 Acne cística e nodular localizada. Lesões cisticas e no­
dulares apareceram nesse paciente que tem acne crônica com come­
dões e pústulas. 

• ... 

Figura 7-16 Acne inflamatória severa com pápulas, cistos e cicatrizes. 

Capítulo l 71 

' 

229 



Dermatologia Clínka 

Um retinoide pode ser introduzido caso o número de pústulas 
e o grau de inflamação tenham diminuído. Inicie minociclina em 
dose total se não houver resposta à tetraddina ou à doxiàdina 
depois de 3 meses. Faz..se uma i.ncisão delicada nas pústulas, e 
elas são extraídas. Jnjeta uma quantidade muito pequena de trian· 
ànolona (Kenalog'I' 2,5 a 5,0 mg/mL) em cada pústula pode 
produzir resultados imediatos e m uito grati6cante.'i. 

Naqueles que responderem bem, pode.se começar a reduzir 
gradualmente o antibiótico oraJ e em seguida interrompê. lo. 

Alguns paciente.o;, respondem muito bem a doses mais baixas 
de antibióticos orais e necessitam de tetraçjcJina 250 mg/dia ou 
até mesmo em dias aJtemados para controle. Esses pacientes po· 
dem ser mantidos de maneira segura com baixas doses de antibió­
ticos por via ornJ por períodos prolongado,'i:. Os pacientes que não 
respondem à terapia convencional podem ter lesões que são colo· 
nizadas por bactérias gram·negativas. Culturas de pústulas e <jstos 
são obtidas, e um antibiótico adequado, como ampicilina, é ini· 
dado. A respost.'l pode ser impressionante. 

GRAVE: ACNE NODULOciSTICA 

APRESENTAÇÃO CLINICA. A acne nodulocística inclui ame 

ástica localizada (poucos cistos na face, no tórax ou na região 
dorsal), ame ástic:a difusa (extensas áreas da fur.e, do tórax e da 
região dorsal) rFigs. 7-18 a 7-27), pioderma fudal (dstos inflama­
dos locaüzados na fuce em mulheres) (Fig. 7-17) e ame mnglo­
bat.1 (altamente inflamatória, com dstos que se comuni<.am sob 
pele, abscessos e fonnação de tratos sinusais) rFigs. 7-28 e 7-29). 

ACNE CISTICA 

A ame ástica é uma doença grave e, por vezes, devastadora, que 
requer tratamento agressivo. A fac~ o tóra.-x, a região dorsal e a 
parte superior dos braços podem ser pennanentemente mutiladas 
por inúmeras cicatrizes atróficas ou hipertróficas. Os pacientes, 
por vezes, demoram a pr<>rurar ajuda, esperando que a melhora 
ocorra espontaneamente; consequentement~ a doença pode estar 
bastante avançada quando observada pelo médico. 

Os pacientes frequente.mente firam constrangidos e preocupa· 
dos c.om sua doença. Eles podem ter ansiedade, depres..~ão, inse~ 

guranç.a, sofrimento psíquico e isolamento social. A aparência ff. 
sica pode fie.ar t.1o repugnante que os adole.~centes se reaisam a 
frequentar a esc.ola e os adultos receiam ir para o trabalho. Os 
pacientes relatam dificuldade em manter o emprego quando ac<>· 
metidos e problemas para serem aceitos no ambiente de trabalho. 
Os pacientes com poucos <istos inflamados podem ser tratados 
com um programa semelhante ao descrito para ame in.ftamatória 
moderada a grave. Antibióticos orais, terapia tópica c.onvencional 
e injeçc.1es intrale.-rionais periódicas de Kenalo~ podem manter o 
problema sob rontrole adequado. 

A ame cística extensa exige uma abordagem diferente. Há três 
variantes mais comun.,. de acne <istirn - pioderma fuciaJ, acne 
fulminante e acne congiobat.1. 

PIODERMA FACIAL. o pioderma faàal é uma variante dis­
tinta da ame ástic:a que permanece restrita à fuce rFig. 7-17). É 
uma doença de m ulheres adultas na faixa etária entre a adolescên. 

eia e os 40 anos. Elas apresentam surgimento rápido de cistos 
grandes, doloridos, erite.matosos a violáceos predominantemente 
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na parte central das bochechas. O eritema pode ser intenso. A 
drenagem purulenta dos cistos ooorre espontaneamente ou com 
traumatismo mínimo. Não há comedões, e na maioria dos casos, 
ocorre formaç.l'io de cicatriz. Experiências emocionais traumáticas 
têm sido assoc.iadas a alguns casos. i\ttuitos pacientes não têm 
uma história de acne. 

As rnlturas ajudam a diferenciar essa condição da acne gram· 
negativa. Lesõe.,. alt.1mente inflamadas podem ser tratadas ini­
ciando isotretinoína e c.orticoste.roides o rais. Um estudo relatou 
manejo eficaz com o seguinte: trat.1mento foi iniciado com pred· 
nisolona p,o mg/kg/dia durante 1 a 2 semanas); a isotretinoína 

foi então adidonada (0,2 a 0,.5 mg/kg/dia [raramente, 1,0 mg/kg 
em casos resistentesl), com uma redução paulatina do corticoste­
roide pelas 2 a 3 semanas seguintes; a isotretinoína foi continu­
ada até que todas as lesões inflamatórias desaparecessem. Isso 
exigiu 3 a 4 meses. Nenhum dos pacientes teve recidiva. Esse 
grupo de padentes era de pessoas que 6cam vermelhas com fuà­
lidade, e foi sugerido que o pioderma fuàal é um tipo de rosácea. 
Os pesquisadores propuseram o termo •rosácea fulminante•. 

ACNE FULMINANTE 

A acne fulminante é uma forma rara e de etiologia desconhecida, 
com um iníào agudo e sintomas sistêmicos. Ela acomete, mais 
comumente.,. adolescentes brancos. Suspeita~se de predisposição 
genética. Ame ulcerativa, necrosada e com sintomas sistêm icos 

Figura 7-17 Pioderma facial (rosácea fulminante). Início rá­
pido de inúmeras lesões eliminadas após tratamento com 
prednisona e isotretinoína. 
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ACNE NODULOC(STICA 

Figura 7-18 Inúmeras lesões de acne cística se tornaram 
confluentes. A erupção ficou restrita ao queixo. 

Figura 7-20 Acne cística. As lesões nesse paciente são prin­
cipalmente císticas. Apenas algumas púst ulas e comedões es­
tão presentes. 

Figura 7-19 Acne nodular e cística (grave). 

Figura 7-21 Acne nodular e cística. Anos de atividade dei­
xaram inúmeras cicatrizes sobre todas as costas. Vários cistos 
ativos estão presentes. 
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ACNE NODULOC(STICA 

Figura 7-22 Cistos são as únicas lesões presentes. Figura 7-23 Cistos e pústulas estão presentes. 
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Figura 7-24 Acne nodular e cística (grave). Tecido de granu­
lação e crostas ocorreram subitamente após o início do trata­
mento com a isotretinoína (altas doses) 2 mgikg/dia. 
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ACNE NODULOCÍSTICA 

Figura 7-25 Síndrome de oclusão folicular com tríade. Acne 
conglobata faz parte da rara síndrome de oclusão folicular com 
tríade de acne conglobata, hidradenite supurativa e celulite de 
dissecaç.ao do couro cabeludo. Observe os cravos enormes. 

Capítulo 

Figura 7-26 Cistos podem estar localizados na parte supe­
rior das costas ou se estenderem até a cintura . 

Figura 7-27 Acne nodular cfstica (grave). 6 meses após sus­
pensão do uso de isotretinofna. Existem inúmeras cicatrizes 
atróficas e hipertróficas com pigmentação pós-inflamatótia. 
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desenvolve-se. rapidamente. Há :utralgi:is ou dores musruJares 
intensas, ou ambas, que ar.ompanh~m o suno de ame. As lesões 
óssea~ dolorosa$ ocorrem e:m aproximadamente. 40% dos pacien­
tes. Perda de pe.•o, febre, leucocitose e velocidade de heroossedi­
mentação elevada (VHS) são achados comwu. 

A anrihioticoternpia não é efü:az. (".orticosteroides orais (p. ex., 
prednoolona 0,5 a 1,0 mgfkg) são o tr.itamento primário. Eles 
controlam rapidamente as lesões 011.àneas e os sintomas sistêm.i­
cos. A isotrerinoína (0,5 mgfkg) é iniàada simultaneamente e, 
como no tratamento da aou~ dnic.:1 ~ é continuada por 5 

meses.. Come<..e com uma dos.1gem baixa de. isotretinoína. Dosa­
gen.• elevadas podem preàpitar lesões inflamadas com teàdo de 
granulação. A duração da terapia com corticosteroides é, frequeo­
teroente, de pelo menos 2 mesa. As lesiie> ósseas têm um bom 
prognóstico; sequelas aõnicas s.l\o mras.. 

ACNE CONGLOBATA 

A ame oonglohata é uma forma aônicn e altamente ínflamatória 
de acne. ástirn em que as firen.s envolvidas contêm uma mistura de 
comedões duplos (dois crnvos que se comunicam sob a pele), 
pápulas, pú.stulas, ci~tos comunicantes, abscessos e drenagem de 
tratos sinusais (Fig. 7-28 e 7-29) . A doença pode durar anos, ter­
minando com formação de c:icntrizes atróficas profundas ou que· 
loides. A acne conglohat11 é parte da síndro1ne mm da tríade de 
oclu~;\o fnlicular de :tme conglob;,ta, hidrode.nite supumtiva e 
celulite de dissecação do couro cabeludo (Fig. 7-25). Sintomas 
musadoesqueléticos fomm relatados em aJguns eles.ores paçjentes; 
85% eram negros. N:lo h:I febre ou perda do peso, como é obser­
vado na acne fulminante. 

Figura 7-28 Acne conglobata. Abscessos e cistos ulcerados 
são encontrados na maior parte da área do ombro superior. 
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TRATAMENTO DA ACNE NODULOCISTICA 

Assegura-se ao paáente que o tr.itamento dicaz est:I disponfvel. 
Os paàeotes devem ser informados de que serão observados de 
perto e, se a doença tomar.se muito ati""4 el~ serão vi)'10s pelo 
menos uma vez por semana até que a condiçlo seja devidamente: 
controlada. A prinàpal meta terapêutica é evitar àonrius elimi­
nando a inflamação intensa rapidamente; a prednoona algumas 
veus é necasária. Cistos com tetos finos são objeto de inásão e 
drenagem. Cistos mais profundos s.io injetados com ac:etonida de 
trianànolona (Kena.log" 2,5 a 10 mgfml). 

Os paáentes que apresenL1m pourn tendênàa a cirntriz po­

dem ser ttatados como paàente:s com acne inflamatória modc· 
rada a grave. A maioria dos paáentes exigirá a r.lpida introduçlo 
de isotretinoína. lniáe com bai= doses de isotretinoírul (0,5 
mgfkg ou menos) para evitar agravamento das lesõel que podem 
ter tecido de granuJação. O uso concomit...inte de tctrncidinas 
(doxicidina, tetracidina ou minocic.linn) e i.sotretinoína é evi~ 
tado, pois pode ocorrer uma maior incidência de pse.udotumor 
cerebral com essa combinação. Para rasos muito ativos, a predni· 
sona (a dosagem para adultos é de 20 a 30 mg, 2 vezes ao dia) é 
usada. 

Injeções de acetonida de triancinolon:t intrn lesionais e incis5o 
e drenagem de cistos s.io importantes nas primeiras se1nanas do 
tratamento. Os pacientes que. estffo tomtlndo isotretinofna em 
gernl não são tratados com outros agente.~ orais ou tópicos. 

Figura 7·29 Acne conglobata. Grandes cistos comunicantes 
estão presentes nas bochechas; a cicatrizaçao é extensa. 
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Agentes terapêuticos para o tratamento 
da acne 

Há quatro fatores patogenétkm responsáveis pelo desenvolvi­
mento de acne. Eles são: hiper<tueratini:zação (formação de tam­
pão) dos folículm pilossd>:lcms, aumento dos níveis de testoste­

rona (produzindo hiperseborteia), colonização baaeriana com P. 
acnes e inflamação. Agentes tópicos inftuendam pelo menos um 
desses fatores. Mais de 50% dos pacientes apresentam comedões 
e acne papulopustulosa. E...... pacientes recebem inicialmente um 
tratamento tópico. Esquemas de combinação, que incluem um 
antibiótico e um retinoide: parn reduzir o tamponamento foliru­
lar, são o esteio do tratamento tópico. A ame pu.uulosa pode 
re.ip<>nder rnpid;amente à t.erapia de secagem com uma combina­
ção de peróxido de benzoíla e sulfaretamida e loção de enxofre. 
O tratamento sistêmico com antibióticos ou isotretinoína é utili­
zado quando ocorre formação de cicatrizes ou para ame ástica. 

Agentes tópicos e orais ntuam em vários estágios (Fig. 7-5) na 
evolução de uma lesão de acne e podem ser u..ados isoladamente 
ou em combinação para aumenti.1r a efic..ícia. Agentes tópicos de­
vem .ser aplirndos em tod:.t n área nfet.1da p11ra tratar as lesões 
existentei e prevenir o desenvolvimento de novas. Cremes de es­
teroides tópicos potentes não produzem nenhuma melhora em 
rurto prazo em podentes com acne moderada. 

RETINOIDES 

Os retino ides inven.em o padrão anonnal de quernrinizaç.ão ohser­
vado na acne vulgar. Agente.~ que :atuam de maneira comedolítica e 
anticomedogênica para recluzir o tamponamento folirular s..1o os 
retinoides tretinofna, aci1paleno e tru:aroteno, o ácido azeláico e a 
isotretinoína. O ácido au:láico tem potência antibacteriana forte, 
sem indução de resistência bacteriana, semelhante ao peróxido de 
benzoíla. O adapaleno tem atividade anti-inflamatória. Os retinoi­
des podem causar um aumento do ressecamento e eritema fadai. 

Mecanismo de ação. Os re1jnoides inióam um aumento do 
tumot.w celular tanto nos folículos normais como nos comedões 
• reduzem a coaào entre as células queratinizadas. Eles agem es­

ped6camente nos microcomedões (a les.io precursora de todas as 
formas de ame), causando a fragmentação e a expulsão dos mi­
crotampões, a cxpuls3o de comedões e a mm'el'São de comedões 
fechados em comedõel abertos. A formaçiio de novos comedões é 
impedida pelo uso continu.ido. Pode ocorrer inflamação durante 
esse processo, tomando a acne temporariamente pior. A aplicação 
tópica contínua leva ao 3finamento do e.~trato córneo, tomando a 
pele mais suscetl\'el a queimaduras solares, lesões decorrentes do 
sol e irrir.ação provocada pelo vento, frio ou dima seco. Irritantes, 
como adstringentes, á lcool e sabonetes para ame não serão tole­
rados como anteriormente. A inrjdência de alergia de cont.ato é 
muito baixa. Devido à ação díret.1 dos retinoides no microcome­
dão, muitos médicos :icreditam que os rerinoides são adequados 
para todas as fonn::t.'i de acne. 

Combinação terapia-sinergismo. Os retinoides aumen­
tam a penetr<i\..io de outros agentes t6pic,os, tais como antibióti­
cos tópicos e peróxido de benzoíla. A maior penetração re.mlta 
em um efeito sinérgico com maior eficácia geral do fármaoo e 
uma resposta mais rápida ao rmt.1mento. 

Técnicas de aplicação. A pele deve ser lavada cuidaclos.1-
mente com um sabão neutro {p. a., Purpo~, Basis•) não mais 
que 2 a 3 "-ezes por dia, usando as mãos e,m vez de uma toalhinha .. 
Sabonetes especiais para acne ou abrasivos devem se.r evitados. 
Para minimizar possível irritação, deve-se deix:ir a pele secar com­
pletamente, esperando-"" 20 a 30 minutos antes da aplicação dos 
retinoides.. O ácido retinoide. é aplicado em uma fina camada uma 
vez por dia_ O medicamento é aplicado em toda a área, não ape­
nas em lesões isoladas. Uma quantidade: do tamanho de uma er­

vilha é suficiente para uma aplicação facial completa. Paóentes 

com pele sensível ou que vi""m em dimas frios e secos podem 
começar com uma aplicação em dias alternados ou a cada 3 dias. 
A frequênóa de aplicaçiio pode ser gradualmente aumentada para 
até 2 vezes por dia, se tolerado. Os cantos do nari:z:. da boca e dos 
olhos de\'elll ser evitados; essas áreas são as mais sensfveis e as 
mais facilmente irritáveis. Os retinoide,, são apHcados no queixo 
com menor frequência durante os estágios iniciais cLi terapia; o 
queixo é sensível e normalmente é a primeira área a ficar verme­
lha e esc.amosa. Devem ... 'ie usar protetores soh1res durante os me­

ses de verão se for prevista exposição. 

Resposta ao tratamento Uma a 4 semanas: Durante a. pri ­
me.i ras semanas, os pacientes podem experi1nentnr vermelhidão, 
ardo r ou descamação. Aqueles com itTitnç,30 excessiv:1 devem fa­
zer aplirações menos frequentes (ou sejn, em dias nhernados ou a 
cada 3 dias). A maioria dos pacientes se adapta ao tr::itamento 
dentro de 4 semanas e volta ~s aplicaçlles diárias. Aquele.• que 
toleram aplic.açôes diárias podem av:1nçar pam uma dosagem 
mais e.levada ou para uma solução m:iis potente. 

Três a 6 semanas: Novos pápulas e púslulas podem •urgir pois 
os comedões firam irritados durante o processo de de.,locamento. 
Paáentes que não têm consciênáa d~ fenômeno podem inter­
romper o tratamento. Alguns pacientes nunca piornm e, às vezes, 
começam a melhorar drasticamente. por volt.i da quinta ou sexta 

semana. 
Após 6 =nanas: a maioria dos padenteS melhora por volta da 

nona a décima segunda semana e apresentam melhora contínua 
depois. Alguns pacientes nunca se adaptam a retinoides e experi­
mentam irritação contínua ou prosseguem piorando. Um trata­
mento alternativo deve ser selecionado se a adaptaçlo não tiver 
ocorrido por volta de 6 a 8 semanas. Alguns pacientes adaptam­
se.. mas nunca melhoram. Os rctinoides podem ser continuado! 
por meses para evitar o swgimento de novas lesões. 

TRETINOÍNA. A tretiooína (Retin-A•) é eficaz para ame não 
inflamatória que consiste em comedões abertos e fechado•. E.uá 
disponível em diversas preparações: Retin-A" em gel (0,025% e 
0,01%) e Retin·A• Microgel (0,04% e 0,1%) e Retin-A• creme 

(0,1%, 0,05% e 0,025%). 

TAZAROTENO. O tazaroteno (Thzoroc:") é um retinoide mais 
recente. E.'>lá disponível como gel (0,05%, O, 1 %) e creme (0,05%, 
O, 1 %). Tazaroteno gel O, 1 % (uma vez ao dia) é mais enciz do que 
o gel de tretinoína a 0,025% (uma vez ao dia) nn reduç.io cio 
número de pápulas e comedões nbertos e titánge um'1 redução 
mais rápida de pústulas na acne focial branda n moderada . O 
tazaroteno gel a O, 1% em dias alternados é tão eficaz quanto o 
adapaleno gel a O, 1 % uma vez por dia. A tolerabilidade do ta­
zaroteno gel é comparável à do gel de tretinoína a 0,025%, 
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microesferas de gel de tretinoína a O, 1% (Retin-A'" Micro) e adap­
taleno gel a 0,3%. A tolerabilidade do tazaroteno é melhor 
quando se inicia a terapia com um esquema de dias alternados. 

Um método de contato auto pode ser eficaz. Aplique o gel por 
apenas alguns minutos, depois enxague-o. 

ADAPATALENO. O adapaleno (Differin" ) est..i disponível 
como gel ou creme. Possui atividade semelhante à tretinoína no 
processo terminal de diferencfação do folículo piloso. O adapa­
leno tem uma atividade anti-inflamatória. O adapaleno gel a 0,1% 
é tão eficaz quanto o gel de tretinoína a 0,025% para ame branda 
a moderada. É mais bem tolerado do que a tretinoína em gel. Não 
causa sensibilidade ao sol. Differin'" gel a 0,3% já est..i disponível. 

ÁCIDO AZELÁICO. Creme de áddo azeláko (Azelex*) é um 
composto de ocorrêncja naturaJ que tem propriedades antiquera­
tinizantes, antibacterianas e antiinflamatórias. É efic.az para acne 
não inflamatória e inflamatória. É uma monoterapia eficaz para 
as formas de acne branda a moderada, com uma eficácia geraJ 
comparável à da tretinoína (0,05%), peróxido de benzoíla (5%) e 
eritromicina tópirn (2%). Sua eficácia pode ser aumentada 
quando é usado em combinação com outros medicamentos tópi­
cos, tais como peróxido de benzoíla gel a 4o/o, gel de cJindamicina 
a 1%, creme de tretinoína a 0,025% e eritromicina gel a 3º/o/ gel 
de peróxido de benzoíJa a 5%. O creme de ácido azeláico p<>de ser 
combinado com antibióticos orais pa.ra o tratamento de acJle 
moderada a grave e pode ser usado como terapia de manutenção, 
quando <>-.5: antibióticos são interrompidos. Não causa sensibili­
dade ao sol ou irritação lc>rnl significativa. Não induz resistência 

em casos de P. acnes. 

PERÓXIDO DE BENZOILA 

O principal efeito do peróxido de benzoíla é antibacteriano; por· 
tanto, é mais eficaz para a acne inflamatória que consiste em 
pápulas_, pústulas e c.istos, embora muitos pacientes com acne 
com comedâo respondam a ele. O peróxido de benzoíla é menos 
eficaz que a vitamina A ácida em destruir o microcomedão. O 
peróxido de benzoíla e a isotretinoína reduzem signi6cativa­
mente as lesões não inflamatôrias em 4 semanas. Em um estudo, 
com o uso de peróxido de benzoíla obteve.se um efeito mais rá· 
pido sobre as lesões inflamadas com reduções significativas em 4 
semanas, enquanto com o uso de isotretinoína ocorreu uma me­

lhora significativa em 12 semanas. 
O peróxido de benzoíla e.ortá disponível para venda com ou 

sem prescrição. Alguns exemplos de preparações de peró><ido de 
benzoíla são gel à base de água (Benzac" AC 2,5%, 5% e 10% ), 
gel com base de álcool (Benzagel® 5% e 10%) e gel à base de 
acetona (Persa-Gel"' 5 % e 10%) (ver Formulário Farmacêutico). 
Géis à base de água são menos irritantes, mas géis à base de áJ­
cool, se tolerados, podem ser mais eficazes. O peróxido de benzoí1a 

também está disponfveJ em uma base de sabonete em dosagens 
de 2,5% a 10%. 

PERÓXIDO DE BENZOfLA/FORMULAÇÕES ANTIBIÓ­
TICAS. As combinações de eritromicina/peróxido de benzoíla 
(Benzamycin®) e clindamicina/peróxido de benzoíla (Benza­
Clin*, Duac_:tf:) são superiores para ame inflamatória e não infla. 
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matória, se comparadas com cada combinação us.ada isolada· 
mente. A combinação clindamicina/ gel de peróxido de benzoíla 
tem uma vantagem sobre a eritromicina/gel de peróxido de ben· 
zoíla, porque o primeiro não necessit.1 de refrigeração. Os dois 
produtos têm e.6c:ácia semelhante_ 

O peróxido de benzoíla produz um efeito de secagem que va­

ria de de.5:c.amação suave a formação de escamas, descamaç.âo e 
rachadura. Os paciente.-. devem ser tranquilizados de que o resse· 
camento não provoca rugas. O peróxido de benzoíla provoca uma 
redução significativa na concentração de ácidos graxos livres, atra· 
vés do seu efeito antibacteriano no P. actJes. Essa atividade é pre. 

sumivelmente causada peJa liberaçlo de radicais livres de oxigê· 
nio_, que é capaz de oxidar proteínas bacterianas. O perôxido de 
benzoíla parece reduzir o t.1manho das glândulas sebáceas, mas 
ainda não se sabe se a secreção de sebo é suprimida ou não. Os 
pacientes devem ser advertidos de que <> peróxido de benzoíla é 
um agente de branqueamento que pode estragar a roupa. 

PRINCf PIOS DO TRATAMENTO. o peróxido de benzoíla 
deve ser aplic..1do em uma camada fina em toda a área afetada. A 
maioria dos parjentes apresenta leve eritema e desa1mação du* 
rante os primeiros dias de tratamento, mesmo com concentração 
mais baixa, mas se adaptam em 1 ou 2 semanas. Anteriormente, 
acredit.1va..se que era necessária uma descamação vigorosa para o 
efeito terapêutico máximo; embora muitos pacientes tenham 
melhorado com essa técnica_, outros pioraram. Um resultado tera­
pêutico adequado pode ser obtido a partir de aplicações diárias 
do gel de 2,5% ou 5% e, gradualmente, aumenL,ndo ou dimi­

nuindo íl frequência de aplicações e a potência até que ocorríl 
ressecamento brando e descamaç.1o su.1\l'e. 

REAÇÃO ALÉRGICA. Aproximadamente 2% dos pacientes 
desenvolvem dermatite alérgica de contato ao perôxido de benzoíla 
e devem interromper seu uso. O surgimento súbito de eritema 
difuso e ve.:sirulação sugere alergia de contato ao peróxido de 
benzoíla. 

RESSECAMENTO E AGENTES DE 
DESCAMAÇÃO 

A técnica mais antiga para o tratamento ela acne é a utilização de 
agente..~ que induzem um res.secamento brando contínuo e urna 
descamação da pele. Em pacientes selecjonados, especialmente 

aqueles com arne pustu.Josa, essa térnica pode fornecer resultados 
rápidos e eficazes. Produtos que exigem prescrição e os que não 
exigem util izados para esse fim contêm enxofre., ácido saliá.Hco, 
resorcinol e peróxido de benzoíla. Antes dou.soda tretinoína e de 
antibióticos, essa abordagem garantia resultados bastante aceitá· 
veis para muitos pacientes. 

O objetivo é estabelecer uma de.5:rnmaç.1o branda e contínua 
variando a frequênrja da aplicação e a potência do agente. O tra· 
t.1-mento é interrompido temporariílmente caso o ressecamento se 
tome grave. A téc-Jiica de secagem e descamação pode ser reco· 
mendada para pacientes que re.Jutam em consultar o médico ou 
aos pais que perguntam sobre os filhos que est.1o começando a 
desenvolver acne. Se a melhora for insigni6rante, após uma tenta· 
tiva de 8 semanas, o paciente deve considerar uma avaJiaç.âo mé· 
dica. Dois agente..~ e.fic.aze.s são o perôxido de benzoíla e a sulfi1ce~ 



tamida a 10%, loção de enxofre a 5% (Sul fucet-~). Um é u..ado 
na parte da manhã e o outro, à noite, ou quantas vezes tolerado. 

ANTIBIÓTICOS TÓPICOS 

Os antibióticos tópicos são úteis para a ame ptL~ntlosa branda e 
de comfiiões. Elo podem ser pracrltos inicialmente ou como 
terapia adjuvante após o paciente: adap1ar..,se à tretinoína ou ao 
peróxido de benwíla. Os ensaios clínicm demonstraram que a 
aplirayio 2 =es por dia t tão eficaz quantD a tetraádina oral 250 
mg tomada 2 ""'""" ao rua ou a minoáclina 50 mg 2 \"'2a ao rua. 
A maioria das soluções t à bue de álrool e pode produzir algum 
grau de irritação. Cleoán T" Joç.\o não contém propilenogliml e 
pode ser menos iniante para alguns pacientes. A dindamiàna 
(Cleoán,,. mmpressas, soluç.'!o e IQ91o) é um antibiótico tópim 
comumente utiliz.,do. Oapsona gel a 5% (Aczone") tem proprie­
dades antibióticas e anti-inflamatória•. 

ANTIBIÓTICOS ORAIS 

Os antibióticos têm sido usados por r~rc.1 de quatro décadas para 
o tratamento da acne papul<lsa, pustulosa e cística ('Thbela 7-1 ). 

MECANISMO DE AÇÃO E DOSAGEM. Acredita-se que o 
principal efeito dos antibióticos decorra de sua capacidade de di­
minuir a populaç."io fo licular de P. acnes. O papel de r. acnes na 
patogenia da ncnt. não é c.ompletnmente c:ompreendido. Fatore...'\ 
quimiotáxicos dos neutrófilos são secret..1dos durante o cresá­
mento bacteriano, e estes pode.m desempenhar um papel impor­

tante na iniciação do processo inílamarório. Pelo fàto de vários 
antibióticos utilizados para lrntar ::t 01me poderem inibir a qui­
miotaxi-a de neutrófilos 1·n vitro, acredira-se que eles atuam como 
agentes anti~inflamntórios. As conccntrnçõei inibitórias submíni­
mas de minocidin.a mosrrnrnm ter um efeito anti-inflamatório ao 
inibir a produçi\o de futores quimiotáxicos de neutrófilos nas 
bacttri33 mmedonianas. Cep33 resistentes de P. am.s foram des­

cobertas. 

PROPIONIBACT~RIA RESISTENTE AOS ANTIBIÓTI­
COS E TERAPIA DE LONGO PRAZO. A P. tJaM5 é sensível 
a vários antibiótiros, mas a prnalênàa de P. acna resistente a 
antibióticos vem aumentando. Os genes de resistência são faól­
mente transferidos entre ruferentes bacttrias. Após o tratamento 
com antibióticos t.,1nto sistémicos qu.1nto orais, P. acnes desen­
volve re:sistênáa em mais de 50% dos ca-~s, e estima-se que um 
em cada quatro pacientes C".Om time é ponador de cepas resist.en­

t~ a tetradclina, eritromicina e rJindamidna. Resistência a mino­
cic.lina é rara. Transporte de. cepas resistente.~ resuJta em falha te­
rapêutica de alguns, mas nao de todos, os e.•quemas antibiótims. 
Em muitos pacjentes com ::iene, a ('.ontinu.ição do tratamento com 
antibióticos pode ser in:i.dequ::ida ou ine.fir.az. É imporL'lnte reco· 

nhecer a falhá ternp~utic.i e :11terar o tr;,tnmento em conformi­
dade. O uso de antibióticos rotacionais por longo pr11zo está ob­
soleto e irá apenas exacerbar a resistênci:i aos antihiótjcos. 

TRATAMENTO DE LONGO PRAZO. Os pacientes podem 
expressar preocupaçiio sobre o us;o em longo prazo de antibióti· 
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cos por via oral, mas a experiência tem mo.~trndo que esta é uma 
prática segura. O monitoramento laboratorial de rotina dos pa­
cientes que recebem antibióticos por v;a ornl e,m longo prazo para 
a acne raramente detecta uma reação adversa ao medic.1mento e 
não justific.a o custo de tais exames. O monitoramento laborato­
rial deve ser limitado a pacientes que podem estar em maior risco 
de reação adversa ao med.icame.nto. 

DOSAGEM E DURAÇÃO. Melhores ruultados clínicos e 
uma menor taxa de recaída após a suspensão de antibióricm são 
atingidos pelo início com doses mais elevadas, sendo reduzida.• 
apenas após o conttole ser atingido. Doses inióai.s típias s.1o de 
tenacidina 500 mg. 2 \'ereS por rua; doxicidina 100 mg. 1 ou 2 
vezes por dia; minocidina 100 mg, 2 veza ao dia e amoxicilina 
500 mg. 2 vezes ao dia. Os antibióticos são presaitos em doses 
divididas; há uma maior adesão ao mt:amento com uma dosa­
gem 2 vezes ao dia. Os antibióticos devem ser tomado• durante 
semanas para serem eficazes e usados por muitas sem:tn:ls ou 
meses para atingir o benefício máximo. T'entntivas de oonu-olar a 
acne com ciclos de rurta duraç..11o de antibi6tico5, como muit.-1s 
vezes é tentado para evitar exacerbações pré-menstru:iis da acne, 

geralmente não são eficazes. 

TETRACICUNA. A tetrncidina é amplamente prescrita para a 
ac:ne. Uma grande desvantagem é a exigência de que n tetrnc.ic:lina 
não seja ingerida com alimentos (e.~pecialmente latic.fnios), deter­
minados antiácidos e ferro, os quais interferem na absorção intes­

tinal do fármaco. A fulha em aderir a ""''ª" restriçoo é respons:ível 
por muitas das falhas terapêuticas da tetradelina. 

Dosagem. A eficácia e adesão são obtidas iniciando-se a admi­

nistrayio de tetracidina 500 mg. 2 vnes ao dia, mantendo ""'"' 
dosagem até que ocorra uma diminuição significativ.:i no número 
de lesões inflamatórias, geralmente em 3 a 6 semanas. Posterio-r­
mente, a dosagem pode ser reduzida para 250 mg, 2 vnes ao dia, 
ou a terapia oral pode ser interrompida e substituída por antibió­
ticos tópicos. Os pacientes que não respondem após 6 semanas a 
doses adequadas de tetracidina oral devan receber um trata­
mento alternativo. Por raz.ões desconheádas, um número •igi>ifi­
cativo de pacientes que tomava tetracidina e:x:3tamente conforme 
orientados não responde a doses el~d.a.St enquanto outros r~ 
pendem muitD fuvoravdmente a 250 mg, 1 vez por dia ou 1 ve:z 
a cada 2 ruas, e sofre exacerbações quando s3o feitas tentativas de 

interromper o tratamento. 

Efei tos adversos. A incidência de fotDssen•;bilidade • tetraá­
clina é baixa, mas aumenta quando doses mais elevadas s.1o u.~a­
das. Todas as mulheres devem ser advertidas sobre o aumento da 
incidência de vaginite por Omdida albica11s. A bula dos contracep­
tivos orais adverte que pode ocorrer redução da eJioícia e. au­
mento da incidência de he.morrngias com teLTacir.lina e outros 
antibióticos. Embora essa associação não tenha sido c.omprovncla .... 
é prudente infonnar os pacientt:S sobre esse risco pot.endal. Pseu­
dotumor cerebral, um distúrbio autolimitado no <(ui.li a regulnç_.io 
da pressão intracraniana é prejudicada, é umn complicação rara 
do tratamento com tetrac.iclina. O aumento da press!:\o intrnc:rn­
nia.na provoca papiledema e cefalei<t.t intensas. O aumento ela 
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pressão intraocular pode levar à deficiência visu.1-1 progressiva e, 
subsequentemente,. à cegueira. 

DOXICICLINA. A doxicidina é um medicamento seguro e efi. 

rnz. É comumente prescrito para ac.ne. Estudos de doxicicJina (50 
e 100 mg) não mostraram diferença significativa entre sua eficácia 
clínica e a da minociclina no tratamento da ame. A doxicidina é 
mais barata do que a minocidina. A incidência de fotossensibili­
dade é baixa, mas aumenta com o aumento dos níveis de dosa· 
gem (Fig. 7-30}. 

Dosagem. Iniciar com 100 mg, 1 ou 2 vezes por dia e diminuir 
a dose quando o controle for obtido. A doxic.idina pode ser inge­
rida com alimentos. 

MINOCICLINA. A m inocid ina (cápsulas e comprimidos com 
ranhuras para divisões em doses iguais, de 50 mg e 100 mg; 
comprimidos de liberação prolongada de 45 mg, 90 mg e 135 
mg) é um derivado da tetradcJina que provou seu valor em casos 

de acne pustulosa que não respondiam à terapia convencional 
com antibióticos orai. ... A minocicJina é cara; há fonnas genéric.as 
disponíveis. Um estudo que comparou a minocidina (50 mg. 3 

vezes ao dia) com tetraciclina (250 mg, 4 vezes ao dia) revelou 
que a minociclina resultou em melhora significativa nos pacien· 
te.o;c que não re.'iponderam à tetracicJina. Os pacientes que res· 
ponderam à tetracidina tiveram uma meJhora signific.ativa­
mente avançada quando mudaram para a minocicJina. O efeito 
inibitóri<> sobre a absorç.1o gastrointestinaJ com alimentos e 
leite é significativamente maior para a tetraciclina que para a 
minociclina. O aJimento provoca uma inibição de I3ºAi na ab­
sorç.ão da minocidina e 4<lo/o de inibição da tetraciclina; o leite, 
uma inibição de 27ºAi da mino<.idina e uma inibição de 65o/o da 

tetracicJina. O esquema mais simple.~ e o início precoce da me­
lhora clínica contribuem para uma melhor adesão do paciente. 
Portanto, não há justificativa para o uso de minoc:icJina como 
terapia oral de primeira linha. 

Dosagem. A dose inicial mais comum é de 50 a 100 mg, 2 vezes 
ao dia. A dosagem é diminuída quando se observa uma diminui· 
çâo significativa no número de lesões_, geraJmente em 3 a 6 sema· 
nas. Solodyn é uma minociclina de liberação prolongada. É um 
comprimido que deve ser tomado uma vez ao dia, prese.rito com 
base no peso do paciente para atingir a dose de aproximadamente 
1 mg/kg. O comprimido de 45 mg é indicado para pacientes na 
faixa de 45.59 kg. O comprimido de 90 mg é indicado para pa­
cientes que pesam 60-90 kg, e o comprimido de 135 mg é indi­
cado para pacientes pesando 91-136 kg. 

Efeitos adversos. A minodclina é altamente lipossolúvel e 
penetra faciJmente no líquido cerebroespinhal, causando ataxia 
relacionada à dose,. vertigens, náuseas e vômito .. 'i em a.lguns pa­
cientes. Em indivíduos suscetíveis, os efeitos colaterais no sistema 

nervoso centraJ (SNC) ocorrem nas prime.iras doses da medica­
ção. Se reações adversas no SNC persistirem após a dosagem ser 

reduzida ou após as cápsula., serem tomadas junto com alimen­
tos, uma terapia aJtemativa é indicada. A penetraç.âo da barreira 
hematoencefáJica pode causar pseudotumor cerebral. A síndrome 

de pseudotumor cerebraJ associada à minocidina é relatada em 
doses diárias de 50 a 200 mg. A duração do tratamento variou de 
menos de 1 semana a 1 ano. Os sintomas foram c.efuJeia (75ºAi ) , 

distúrbios visuais transitórios ( 41 %), diplopia ( 41%), zumbido 

pulsátil (17%) e náuseas e vómitos (25%). C.1sos de hepatite 
medicamentosa e re.1çôes semelhantes ao lúpus têm sido relata* 
dos. Advirta os pacientes para relatar quaisquer sintomas. 

Figura 7-30 Reação grave a queimadura solar ocorreu com formigamento e ardência neste pa­
ciente que continuou a tomar a doxiciclina. 
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Uma pigmentação azul.acinzentada da pele, da mucosa oral, 

das unhas, da esdera, do osso e da glândula tireoide tem sido 
encontrada em alguns pacientes, geralmente aqueles que tomam 
dosagens elevada.' de mmoàdina por longos períodos (Figs. 7 -31 
e 7 -32). A pigmentação da pele tem sido relatada em cicatrizes 
deprimidas de acne,. em locais de inflamação rutânea, como má· 
ruias semelhantes a hematomas na parte inferior das pernas e 
como mudança generalizada de cor, sugerindo um bronzeado 
fraco. A pigmentaç.'ío pode persistir por longos períodos após a 
minociclina ser descontinuada. As consequências desses depósi· 
tos são desconhecidas. Manchas nos dentes (que duram anos) 
localizada-. na metade incisaJ até três quartos da coroa têm sido 
relatadas em adultos, geralmente após anos de uso de minoci· 
clina. Em contrapartida, a coloração dentária produzida pela te· 
tracidina ocorre no terç..o gengivaJ dos dentes em crianças tratadas 
ante.., dos 7 anos de idade. Hepatite autoimune, reações seme· 
lhantes à doença do soro e lúpus induzido por fármacos foram 
relatados em casos raros. p-ANCA pode ser um marcador soroló­
gico para o desenvolvimento de doença autoimune em pacientes 
que recebem minocidina. PMID: 17408394 

CLINDAMICINA. A dindamicina (cápsulas de 75 mg e 150 
mg) é um antibiótico oral alt.'lmente eficaz para o controle da 
ame. Seu uso tem sido reduzido nos últimos anos por causa de 
sua associação com colite pseudomembranosa grave causada por 
Clo-stridiu111 dífficile, que,. felizmente, na maioria dos casos, res­
ponde a antibióticos por via oral ou intravenosa. A dindamicina 
é efic..1z em do.."lagens que variam de 75 a 300 mg, 2 vezes ao dia. 

AMPICILINA OU AMOXICILINA. o uso prolongado de 
antibióticos orais para o tratamento da acne pode re.ru.ltar no 
surgimento de cistos e pústulas que produzem micro-organismos 

Figura 7-31 Pigmentação azul apareceu nas unhas depois de 
tomar minociclina por 2 anos. A pigmentação persistiu. 
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gram-negali\•os quando adli\'Odos. A ampicilina (cápsulas de 250 
mg e 500 mg) é eficaz para essa acne chamada de gram-negativa. 
A ampicilina é frequentemente eficaz para o tratamento da acne 
inflamatória leve a moderada convencional e é uma alternativa 
segura para pacientes que não respondem à tetracicJina. A ampi­
cilina pode ser prescrita para acne durante a gravidez ou durante 
o aleitamento. Uma dose de 500 mg, 2 veze."I por dia é mantida 
até que se atinja o controle satisfatório. A dosagem é então redu­
zida. Alguns paciente..., experimentam um surto de atividade em 

doses mais baixas e devem voltar a tomar 500 mg. 2 vezes ao dia. 

CEFALOSPORINAS. Há vários relatos de indíàos casuais exal­
tando a eficácia das cefalosporinas. F......_"le.., fánnacos podem ser 
considerados para uso em ame pustuJosa resistente a antibióticos. 

TRIM ETOPRIM E SULFAMETOXAZOL. Trimetoprim e 
sulfametoxazol (Bactrimlt, Septraª ) , ou trimetoprim isolada, são 
úteis para tratar a ame gramwnegativa e a acne resistente à tetraci­
clina. A d< .. agem para adultos é de 160 mg de trimetoprim com­
binada com 800 mg de sulfumetoxazol, 1 ou 2 vezes por dia. 

TRIMETOPRIM . Uma dose de trimetoprim 300 mg, 2 vezes ao 
dia, pode ser considerada se outros antibiôticos faJharem. 

ANTIBIÓTICOS MACROLÍDEOS. Eritromicina (p. ex., E­
Mycin" 250 mg ou 333 mg; Eryc® 250 mg; EES400<!> mg) não é 
mais um tratamento medicamentoso de primeira linha como era 
anteriormente. A P. acnes resistente a eritromicina é um problema 
significativo. AJguns paciente."I podem ainda, no entanto, respon· 
der à eritromicina ou a fármacos afins, tais como a azitromicina 

(Z.itromaxª). A azittomicina tem urna me.ia~\ri:da longa e é admi­
nistrada em uma única dose de 250 mg ou 500 mg, 3 vezes por 

Figura 7·32 Pigmentação azul apareceu na testa depois de 
tomar minociclina para rosácea durante 3 anos. 
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semana. Muitos outros modelos foram testados. Três pulsos men· 
sais de azitromicina 500 mg durante 3 dias oonsecutivos foram 
efic:aze.<. PMID: 18608737 

TRATAMENTO HORMONAL 

Acne pode ser o sinal de uma superprodução de androgênios. 
Síndrome do ovário policlstico, anovulaç.ão, doença de Cushing e 
tumores secretores de androgênios causam acne e hirsu tismo. 

ANDROG~NIOS. Os androgênios são produzidos em resposta 
aos hormônios da hip6fise ( hormônio luteinizante, honnônjo 
adrenocorticotrófico (ACl'H]). A testosterona é produzida pelos 

testirulos e, em menor escala, pelos ovários. A <lesidroepiandros­

terona {SDH EA) é produzida nas glândulas suprarrenais e conver­
tida em testosterona. A testosterona é convertida nos tecidos-aJvo 
pela 5-alfu-redutase em d i-hjdrotestosterona (DHT}. A testoste­

rona e a DHT se ligam ao mesmo receptor androgênico nos sebó­
citos. A DHT tem 10 vezes mais afinidade com o receptor do que 
a testosterona. A ame é observada apenas na p resenç.a de DHT. 
Uma combinação dos efeitos dos androgênios ciratlantes e dos 
efeitos de seu metabolismo no folículo piloso modula a produção 

de sebo e a gravidade da acne. Androgênios (testosterona Ü\'Te 
[TIJ, sulfuto de desidroepiandm<ferona [SDHEA]) são os horrnô­
nios mais importantes na patogenia da ame. A testosterona livre 
é a fração ativa da testosterona e determina uma androgenicidade 
plasmática. 

POPULAÇÃO DE PACIENTES. Há um grupo de mulheres 

com acne resisten te ao tratamento, de início tardio ou persistent€'­
A1gumas dessas mulheres apresen tam sinais que sugerem andro. 
genismo, como hirsutismo, irregularidades menstruais-, disfunç.ão 

menstrual, mas outras são normais. Os níveis de androgênios sé· 
ricos podem ou não ser eJevndos. 

ANORMALIDADES DA OVULAÇÃO. Distúrbios de ovula­

ção foram encontrados em 58,Sº.ii das m ulheres com ame, com 
uma prevalência de anovulaç.ão na acne juvenil e de in.su6dência 
lútea na ame de inícjo tardio/persistente. As mulher~ acometidas 
pela acne de início tardio ou persistente têm uma inddêncja alta 
de doenç..."l de ovário poliástico. Ovários policísticos não são ne­
cessariamente associados a d istúrbios menstruais, obesidade ou 

hirsu tismo. A presença de ovários poliástico.s em pacientes com 
ame não se c<>rrelaciona com a gravidade da acne, infertilidade,. 
distúrbios menstruais, hir!lo'Utismo ou anormalidades endocrino­
lógicas bioquímicas. 

QUANDO SOLICITAR EXAMES HORMONAIS. A maio­

ria das mulheres com acne possui concentrações de androgênios 
sé.rico.s nonnais e não requer avaHação soro l<>gic:a. Mui heres que 
apresentem início rápido (1 a 4 meses) da acne, hirsu tismo, al<>­
pecia androgenética ou sinais de virilização, como voz baixa, au­
mento da massa m uscuJar, aumento ela libido ou cJitoromegalia, 
req uerem triagem para descartar um tumoL Níveis totais de tes-. 
te><terona superiores a 200 ng/dl (7 nmol/L} sugerem um possível 
tumor, geraJmente de origem ovariana. Níveis série.os de testoste­
rona de 170 ng/dl ( 6 nmol/L} podem ser observados na doença 

do ovário polidstico e exames de imagens podem confirmar o 
diagnóstico. Tumor suprarrenal (raro) pode ser su.speito se o nível 
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Quadro 7-1 Mulheres mais Adequadas para o Tratamento 
Hormonal -
Maior probabilidade de responder ao tratamento hormonal 
Aumento da oleosidade facial (seborreia) 

Exacerbações pré-menstruais da acne 
Acne inflamatória na linha da mandíbula e do pescoço 

Outras indicações 

Aparecimento da acne em adultos 
f>iora da acne quando adulto 
Falhas no tratamento com intolerância a tratamentos padrão 

Insucesso do tratamento com Accutane ™ 
História de irregularidade menstrual 

História de cistos ovarianos 
Hirsulismo pela história ou pelo exame 

Alopecia androgenética 

Adaptado de Shaw JC: Dermatol C/in 19:169, 2001. PMID: 
11155581 

plasmático de SDHEA for maior que 800 mcg/dl (valor norrnal, 
3.SO mrg/dl). U ma segunda indicação para avaljação hormonal é 

quando há obesidade, ac.antose nigricart~ o u preorupaç.~o com 
diabetes o u síndrome de Cushing. A resistência à insulina é co­
mum em mulheres hiperandrogenêmicas com síndrome de ová­
rios poliásticns. 

EXAMES A SEREM SOLICITADOS. Os exames incluem a 

testosterona total e TI, SDHEA, estimulação com ACl'H, prolac­
tina, hormônio luteinizante, hormônio foliruloestimuJante, perfil 
lipídico e testes de tolerância à glicose. TI e SDH EA são as manei­

ras mais prátic."ls de avaliar as influências hormonais na mulher. 
SDHEA é o melhor índice de atividade androgênica suprarrenal. 

INDICAÇÕES DE TRATAMENTO. A terapia antiandrogê­

nica é reservada para mulheres com acne que têm sinais clíni­
cos de excesso de androgênios e para aquelas nas quais ou tros 
tratamentos falharam (Quadro 7 -1}. As m ulheres q ue tiveram 

respostas incompletas aos antibióticos sistêmicos podem ser 
tratadas com contraceptivos orais, espironolactona o u ambos. 
A maioria das pacientes com acne não tem anormalidades an­
drogênicas sé.ric..1-s. A supre.S:sâo profunda do sebo produzido 
pela isotretinoína tem, em grande medida, eliminado a nece.s· 
sidade de terapia antiandrogênica. Paciente.~ com níYeis séricos 
de androgênios anormais podem ser gerenciados, confonne 
descrito na Tabela 7 -2. 

OPÇÕES DE TRATAMENTO. o tratamento horrnonal para 

acne é. realizado por bloqueio do receptor de androgênio ou su­
pressão da produção de and rogênio.s. Há três opções para o trata· 
menta da acne de maneira sistêmic:a com a manipuJação honno· 
nal. Estrogênios (c.ontrnceptivos orais) sup rimem os androgênios 
ovarianos; antiandrogênios (espiro nolactona, acetato de ciprote­
rona) atuam em nível periférico (folículo pile>•o, glândula sebá­

cea); e glic.oconicoide.s (prednisona, dexameL1sona) suprimem os 
androgênios suprarrenais. Inibidores da .rJ.alfarredUL1se não são 

comume.nte utilizados para tratar a acne. O tratamento rec.omen· 
dado é mostrado na Tubela 7 -2. 



Tabela 7-2 Tratamento Hormonal da Acne 

Fánnaco 
lndica~ão (ver também 
Tabela 7-1) ------

Contraceptivos orais 

Espironolactona 

Dexametasona ou prednisona 

Falha dos antibióticos 

Nao houve resposta~ secreç.90 
de dexametasona 

TI • elevado 

Falha dos antibióticos 

SDHEA elevado 

SDHEA normal, mas há falha na 
prescriçAo de ant.ibióticos ou 
AccutaneJM 

Nao re<pensNO a contraceptivos 
orais ou espironolactona 

SDHEA, sulfato de desidroepiandrosterona; n. testosterona livre. 

CONTRACEPTIVOS ORAIS. Hipersecreç:1o ovariona de an­
drogênios pode ser suprimida com contraceptivos orais. A ma.ío· 
ria dos contraceptivos orais (Thbela 7-3) contém r,,mbinaç.ôe.• de 
estrogênios e agentes progest.acionais. Os contr<tceptivos o rais 
com estrogênio (p. ex., etinilestradiol) e progesteronas de baixa 
atividade androgênica são os mais úteis. A maioria das progeste· 
ronas sintéticas tem algum grau de atividade androgêniCJ, que é 
indesejável em pacientes que já apresentam sinais de e:xcesso de 
androgênios. 

A combinação de contraceptivos orais reduz o efeito androgê­
nico ru~neo, suprimindo a liberação de gonadotro6nas (honnô­
nio luteinizante), o que resulta em supress.io da produção de 
androgênios ovarianos. Os contraceptivos orais também regulam 
os ciclos menstruais em mulheres oligomenomdc.'lS e reduzem os 
<:Í<:itos colatErais dos bloqueadores do receptor de androgênio. 

Em muitos casos, há uma ex.-icerbaç.ão cL1 acne ap6:s a stL'ipen .... 

~;\o do uso de contraceptivos orais. A seJeçl\o de um agente ade· 
quado pode fornecer o benefício da terapia eficaz para a acne em 
mui heres que e.o;.colheram um contraceptivo oml para controle da 

natalidade. Mulheres com seus 30 ou 40 nnos, sem fato""' de 
risco como t.1bagismo ou história fumiliar d<: doenç.1 cardiovasru· 
lar prem~tura, podem usar com segurança baix.is doses de oontra~ 
ceptivos orais para reduzir a secreçio de androgênios ovarianos. 

Indicações. Os contraceptivos orais s.io úl-"is para pacientes 
que precisam realizar controle da natalidade. tenham acne de 
início tardio e sofram exacerbações durante o período menstrual. 
Os contraceptivos orais são geralmente c.ombin:idos com retinoi· 
des tópicos e sistêmicos, peróxido de benzoíla tópicc> e antibióti· 
cos tópicos ou sistêmicos. 

Medicamentos espedficos. Os mntrnceptivos orais são 
efica.ze.it nn redução de lesões intlamatóri;,s e não inflamatórias da 
acne focial. Norgestimato/etinilestradiol (Ortho Tri-cydtcn"), ace· 
1.110 de noretindrona/etinil estradiol rEstrost.ep<') e drospirenona/ 
etinilestradiol (YAZ") são aprovados pelo FOA para o tratamento 
da acne. 1.evonorgestrel/ etinilestradiol (Alesse") também é dicaz 
(T:tbela 7-2). Após 6 a 9 meses de uso, há uma redução na conta· 
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Mecanismo de a~o 

Inibição ovariana da secreçao de 
androgénio 

Bloqueio receptor androgênico 

Inibe secreçllo suprarrenal de an­
drogênio 

Dose 
------~~ 

(Ver Tabela 7-3) 

25-200 mg/dia, em geral, admi­
nistrados em doses divididas 

0,25 a 0,5 mg à noite 

5-1 O mg/dia ou em dias alt.erna· 
cios, à noite 

gem de lesões inflamatórias, de 30% a 60%, com melhora ocor­
rendo em 50% a 90% dns pacientes. Qualquer contraceptivo oral 
que contenh;, estrogênio favorece efeitos positivo..'\ semelhantes. 
Os efeitos sobre a ;,cne de proge.'itágenos injetáveis e sistem'1s de 
adesivos não foram avaliados, e os contrac.e.ptivos que contêm 
apenas progeste.ron:i podem tomar a ame. pior. 

Efeitos colaterais dos contraceptivos orais. Existe um 
risa> aumentado de 1romboembolismo venoso, acidente: vasa.dar 
cerebral e. infuno do mioclrdio. Esses riscos são maiores em pa­
óe.ntes que fumam ou que têm uma história de hipenen.'Cào, 
diabetes ou enxaqueca. Os contr.1ceptivos orais podem aumentar 
ligeiramente o ri.m> de desenvolvimento de câncer de mama, ma" 

têm alguns efei~ protetores contra câncer de ovário e endomé. 
trio. Os efeitos colaterais mais comuns são alterações de humor, 
sensibilidade nas mamas, náuseas e hemorragias. 

Antibióticos e contraceptivos orais. Dados científicos e 
farmac<>cinéticos disponíveis não suportam a hipótese de que os 
antibióticos (com exceção da rifompicina) reduzem a efic.ícia 
contraceptiva de contraceptivos orais. O Ameriran College of 
Obstetricians and Gynecologh-i.. declarou que tetraciclina, ampi­
cilina, doxicidina e me:tronidazol não afetam os níveis de esteroi­
des dos contraceptivos orais. Em uma ação legal, um tribunal 

Tabela 7-l Anticoncepoona.s orais - aprovados pela FOA para 
Tratamento da Acne 

Nome 
comercial Estrogênio Progesterona 

Estrostep™ Elinilestradiol Noretindrona, 
20, 30, 35 mcg 1 mg . 

Ortho Tri-Cyclen™ Etinilestradiol Norgestimato 
35 mcg 0.18; 0, 125; 

0,25 mg 

VAZ"' Ebn1lestradiol Drospirenona 
20mcg 3mg 
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declarou que não havia evidências de nexo de causalidade entre o 
uso de antibiótico.o; e a redução da eficácia dos c.ontrnceptivos 
orais. Há evidências de que o suporte para a contracepção não é 
neces..~rio em m uJheres que usam contraceptivos orais de forma 
confiável durante o uso de antibiótico oral. 

ESPIRONOLACTONA. A espironolactona (SPL) é um bloquea­
dor dos rec.e.ptores de androgênios que tem propriedades antian­
drogênica..-. e é lL~ado para tratar a acne, hirsutismo e alop+!cia an­
drogênica. Os homens não toleram a alta incidência de efeitos 
colaterai~ endócrinosj portanto, ela só é U.')ada em mulheres. A 
SPL reduz a produção de esteroides nos tecidos suprarrenal e go­
nadal. Nas mulheres, a concentração série.a totaJ de testosterona 
diminui e o nível de sulfato de desidroepia.ndrosterona é redu~ 

zido ou permanece inalterado. Os níveis de testosterona livre 6-
cam inalterados ou são reduzidos. A SPL atua como um antian­
drogênico perifericament~ bloqueando competitivamente os 
receptores para di-hidrotestosterona nas glândulas sebácea..-.. 

Indicações. Tnsuces..~os no tratamento são comuns em mulhe­
res adultas. A espironolactona é muito bem-sucedida no trata­
mento de muit.1s mulheres: aduJtas com acne. 

A espironolactona pode ser u.~da com antibióticos ou anti­
concepcionais orais ou como monoternpia. Portanto, ela pode ser 
usada quando a fonte de androgênio é suprarrenal ou ovariana, 
ou quando a triagem para androgê.nios sérioos é nonnal. O ace­
t.1to de ciproterona tem efeitos semelhantes (disponível fora dos 
Estados Unidos). Uma formulação de acetato de dproterona, 
combinada com 50 ou 35 mg de estradiol, esL'Í disponível fora 

dos Estados Unidos. Esses f.ínnacos (Diane"' e Dianette"') podem 
ser usados t.1nto como contraceptivos orais, quanto como in.ibi­
dor de receptores androgênicos. 

Acne. P.spironolactona pro,.,.oca uma redução significativa na 

secreção de sebo e uma diminuição na contagem das lesões dos 
pacientes. Estudos mostram que a SPL, em uma dosagem de 200 
mg/dia, suprime a produç.âo de sebo em 75% e pode reduzir as 
contagens de lesões em até 75% durante um período de 4 meses. 
Tndicaçôes para a sua utilização estão list.1das no Quadro 7· 2. A 
espironolactona pode ser usada em doses baixas (50 a lOO mg/ 
dia) como fármaco único ou como adjuvante em terapias padrão 
para acne. O desaparecimento da acne ocorreu em 33% dos pa­
cientes tratados com baixas doses de espironolactona_, 33º/o tive­
ram melhora acentuada, 27,4% apresentaram melhora parcial e 
7% não mostraram nenhuma melhora. O esquema de tratamento 
foi bem tolerado, sendo que 57,So/o não relat.a ram efeitos adver­
sos. A incidência de efeitos colaterais aumenta com doses maio­
res. Em outro estudo, a espironolactona .1)0 mg. 2 vezes por dia, 

foi administrada nos dias 5 a 21 do ddo menstrual. O efeito ad­
verso mais comum foi metrorragia, que parece ser bem tolerada. 
A incidência de metrorragia pode ser significativamente reduzida 
pela adiçã.o de píluJas anticoncepcionais à rotina dos pacientes. 

Espirono/actona com e sem contraceptivos orais. 
Um total de 27 mul heres (com idades entre 18 e 43) com acne 
racial papulosa ou noduloástic:a grave foram tratadas com um 
contraceptivo oral combinado contendo 30 mcg de etinilestradiol 
e 3 mg de drospirenona (Yasmin<!>) e com 100 mg de espironolac­
tona ingerida diariamente. Não se encontrou elevação significa~ 
tiva do nível sérico de potássio. Ambas as medicações foram da-
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Quadro 7-2 Diretrizes para Tratamento da Acne tom 
Esplronolaclona {comprimidos de Aldactone"' de 25, 50, 100 mg) 

A. Indicações 
1. Mulher adulta com acne facial inflamatória 
2. lníluência hormonal sugerida por 

a. Exacertlações pré-menstruais 
b. Início após a idade de 25 anos 
c. Distribuiç!lo na parte inferior da face, incluindo a linha da 

mandíbula e o queixo 
d. Aumento da oleosidade da face 
e. Hirsutismo facial coexistente 

3. Resposta inadequada ou intolerancia ao tratamento padrão 
com terapias tópi=, antibióticos sistêmicos ou isotretinoína 

4. Presença de sintomas coexistentes, tais como irregularidades 
menstruais, ganho de peso pré-menstrual ou outros sintomas 
da síndrome pré-menstrual 

B. Avaliação pré-tratamento 
1. Avaliação dos androgênios séricos geralmente não é ne­

cessária porque a maioria das mulheres com acne apresenta 
níveis séricos normais. No aspecto clínico do surgimento da 
acne com outros sinais de virilizaçáo. a avaliação por um en· 
docrinologista pode ser necessária. 

2. Determinação das medidas de controle adequadas ao nascer 
3. Discussão dos potenciais efeitos colaterais à espironolactona oral 
4. Obtenção de pressão arterial inicial 

C. Diretrizes para iniciar o tratamento 

1. Comece com 1 ou 2 mglkg/dia (50-100 mg/dia) em dose 
única diária para minimizar os efeitos colaterais. Não se sabe 
se uma dosagem 2 vezes ao dia tem uma vantagem sobre 
uma dose única diária. 

2. Verifique os níveis séricos de potássio e a pressão arterial em 
um mês. A obtenção de um hemograma completo é opcional, 
pois anormalidades hematológi= ocorrem apenas raramente. 

3. As terapias tópicas e os antibióticos sistêmicos podem ser con­
tinuados enquanto o tratamento com espironolactona é ini­
ciado. A redução gradual das terapias padrões pode então ser 
possível à medida que uma resposta benéfica à espironolac­
tona é observada. 

4. Os contràceptivos orais, se não forem contraindicados, podem 
ser administrados concomitantemente no início do tratamento 
com espironolactona ou podem ser considerados se houver 
desenvolvimento de irregularidades menstruais. 

5. Se nenhuma resposta clínica for observada em 1 a 3 meses, 
considere aumentar a dosagem para 150 mg ou 200 mg/dia 
conforme tolerancia. Boas respostas clínicas podem ser segui­
das por uma redução da dosagem para a menor dose diária 
eficaz. 

6. Se houver desenvolvimento de efeitos adversos, considere a 
reduç!lo da dose; considere adicionar um contraceptivo oral 
para irregularidades menstruais. 

7. O tratamento eficaz do hirsutismo geralmente requer períodos 
de tratamento mais longos e doses maiores do que as utiliza­
das para obter benefício clínico no tratamento da acne. 

De Shaw JC: J Am Acad Dermato/ 24:236, 1991 . 
Plv1/D: 1826112 

das como uma dose única matinal. Oitenta e cinco por cento das 
pacientes ficaram totalmente livres das lesões de acne ou apresen~ 

taram melhora excelente no final do estudo de 6 meses. PMTD: 
J 7?6468') A dosagem foi diferente em outro estudo. A partir do 
quinto dia do ddo menstrual cada padente recebeu 100 mg/dia 
de espironolactona divididos em doses matinais e noturnas, 
sendo cada dose de 50 mg. durante 16 dias. As pacientes não to· 



maram contraceptivos orais.. Os resulrados de ambos os estudos 
foram semelhantes. l'MID; 1575228.l 

Reações adversas. Os efeitos colaterais são dependentes da 

dose. A inddência é baixa e a gravidade é geralmente leve, e mais 
mulheres toleram o trnt.imento. Ocorrem irregularidades mens­

truais (80%), como ammolT'Cia, aumento ou diminuição do 
fluxo, sangramento no meio do cido e tempo enautado do cido. 

Os mntrnce:ptivos orais reduzem a incidência e a gravidade das 
irregularid.,de:s menstruais. Aumento ou sensibilidade nas mamas 

e diminuição de libido são raros. Outros efeitos incluem hiperpo­
rassemia IE':V'e. cefalci~ tonturas, sonolência, confusão, náuseas, 

vômitos, anorexia e diarreia. Não M casos documentados de tu· 

mores relacionados oom espironolaaona cm seres humanos. A 
segurança do uso de espironolaaona durante a gravidez é desco­

nhecida. 

CORTICOSTEROIDES. Os cortioostcroides podem ser amsi­
derados e.m c ... 1sos recalcitrantes de acne não responsiva a contra~ 
c.eptivos orais ou e8pironol::ictona e para paciente.-ç com níveis 
elevados de SDHF.A. Os cortir.osteroides podem ser usados sozi­

nhos o u em c.ombinação com contraceptivos orais e antiandrogê· 
nicos. Um nível elevado de SDHEA indica superprodução de an­

drogênios suprarrenais. ~prescrita dexametasona {0,25 a 0,5 mg 
ao dormir, d iariamente o u em dias alternados) ou prednisona (5 
a 7,5 mgao donn ir, uma vez ao dia ou em dias alternados). Baixas 

dose.' de esteroides ndministmdns na hora de donnir impedem 
que a hipófise produza ACTH extra e, assim, reduzem a produç.âo 
de androgênios suprarrenais. A dexametaS<>na pode ser a escolha 

mais racional para a supressão da suprnrTenaJ com a s\L, duração 
de ação mai• longa. O fármaco é administrado na hora dedonnir 
para que 01 nfvei5 eficazes estejam preJiCJltes no iníào da manhã, 
quando a secreção de AClli i mais ativa A dose inicial deve ser 
dexametasona 0,2S mg ou prednisona 2,5 mg, e a dosagem deve 
ser aumentada para 0,5 mg de dexamrtasona ou prednisona 5,0-
7,5 mg se o nívd de SDHF.A não for reduzido após 3 a 4 semanas 
de tratamento. A terapia i continuada por 6 a 12 meses, mas os 
bene:ficios podem persistir além desse tempo. E..sa baixa dosagem 

produz uma melhora dfnica e suprime os nívris de SDHEA Nes­
sas doses, alguns pacientes experimentam desligamento do eixo 
suprarrenal-hipófise ou outros efeitos a~s do fármaco. Testes 
de estimulação do AClli ou de níveis de conisol no início da 
manhã podem ser realizados periodíc.1mente para se certificar de 
que não há supres..1.ào suprarTenal. Ne.m todos os pacientes res­
pondem. 

CIPROTERONA. O antiandrogtnio acetato de ciproterona 

(ACP) está disponível fora dos Estados Unidos. ~o antiandrogê­
n io hormonal m:ti." amplamente utiliz:ido. A áprotero na é um 
po tente bloqueador do receptor de anclrogên io, tem atividade d e 

pr<>gesterona e é u..,:tdo como n progestero na em contraceptivos 
orais fora dos Estados Unidos. Doses baixas (2 mg/dia) como 

parte dos contmceptivos o ra is (Dianette", Diane") são a ltamen te 

e.ficaze.~ na melhora da acne. 

ISOTRETINOINA 

A isotrerinoína (cápsulas de 10, 20, 30, 10 mg de Accutane"', Am­

nestee.n•, Sotret«'; ác_Jdo 13..cis-retinoico), um retinoide oral rela~ 
àonado a vitamina A, é um agente muito eficaz para o con trole 
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da ame e na indução de remissões de longo prazo, mas n5o é 
adequada para todos os tipos de acne. A isotretinoína afeta todos 

os futores etiológicos principais implicados na acne. Ela reduz 
expressivamente a excreção de sebo, a queradniz..lção folirular e 
as contagens ductais e de superfície de P. acnes. Esses efeitos são 

Quadro 7-3 Diretrizes para o Tratamento da Acne com 
lsotnrtlnoína (Cápsulas de 10, 20, 30 • 40 mg) 

Indicações 

Ame dstica grave, recakrttante 
Ame nodular e inflamatória grave, recalcitrante 
Acne moderada que nao responde à terapia convencooal 
Pa<ientes que formam cicatriz 
Oleosidade excessiva 
Pacientes gravemente deprimidos ou d1smórficos 

Variantes incomuns 

Acne fulminante 
Foliculite gram-negativa 

Pioderma facial 

Dosagem 

Dose rumulativa totlll deierrnina a tax<1 de remissão 

Dose cumulativa de 120-150 mg/kg 

88% dos pacientes têm uma remissao completa estável quando 
tratlldos nesse intervalo de dose 
Nenhum benefício terapêutico de doses> 150 m9"1<9 
0,5 a 1,0 m9"1<g/dia durante 4 meses - ciclo tlpico da presaiçllo 

Benefício ideal a longo prazo: 1,0 mg/kgtdia para o ócio inicial da 
prescrição 
1,0 m9"1<g/dia x 120 dias = 120 m9"1<9 

Tra t e com 1 mg/kg/dia, especialmente em 

Pacientes jovens 
Homens 
Acne grave 
Acne de tronco 

Tra t e com 0,5 mg/kg/dia em 

Pacientes idosos, principalmente homens 
Dose dupla no final de 2 meses se nao houver respost;i 

Duração 

Em ge<al, em 85% dos casos a acne desaparece em 4 meses, 
com uma dose de 0,5 a 1,0 m9"1<9"dia; 15% requerem prescriçao 
mais prolongada 
Pode ser tratada com menor dosagem durante período mais 
longo para chegar à dosagem cumulativa total ideal 

Re<idiva 

39% de recidiva (geralmente dentro de 3 anos, a maioria no 
prazo de 18 meses) 

23% necessitam de antibióticos 
16% exigem isotretinoína adicional 

Cursos complementares de isotretinolna 

Parece ser seguro 
Respostll é previsível 

Alguns pacientes necessitam de 3 a S ciclos 
Dose rumulativa para cada curso nao deve exceder 150 m9"1<9 

Adaptado de Layton AM, Cunliffe WJ: J Am Acad Dermatol 
27:S2, 1992 PMID: 1460120; and Lehucher·Ceyrac D, Weber­
Buisset MJ: Dermato/ogy 186: 123, 1993. PMID.· 8428040 
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mantido,-; durante o tratamento e persistem em níveis variáveis 

após a terapia. lJma lista completa de indicações e orientações 
para tratamento é encontrada no Q uadro 7-3. Uma série de efei­
tos ç.olaterais ocorre durante o tratamento. A is.otretinoína é um 

teratogênico potentei deve-se evitar a gravidez durante o trata­
m ento. A isotretinoína não é mutagênirn; pacientes do sexo fem i­
nino devem ser infonnadas de que poderão engravidar sem risco, 
mas devem esperar por peJo menos um mês após a interrupção 
do trnt.'lmento c:om isotretinoína. A idade não é um fa tor limi­

t.1nte na seJeçâo dos pacientes. 

INDICAÇÕES 

Acne inflamatória cistica ou nodular rec.alcitrante 
grave. Alguns pacientes com doença grave respondem a anti­
b iótico..'ic orais e terapia de secagem vigorosa com uma combina­
ção de agen tes, t.ais como o peróxido de benzoíla e suJfucet.a.m.ida/ 

loç.âo de enxofre. AqueJes que não respondem após uma experi· 
mentação curta dessa terapia convendonaJ devem ser tratados 
com isotretinoína para m inimizar as cicatrizes. 

Acne moderada refratária à terapia convencional. A 

acne moderada geralmente responde aos antibióticos (tetradclina 
ou doxiciclina) junto com agentes tópicos. tvtude para um an ti­
biótico diferente (p. ex., minocidina 100 mg, 2 vezes ao dia) se a 
resposta for p recária após 3 meses. AJtere para isotretinoína se a 
resposta não for satisfatória após dois ciclos conserutivos de 3 
meses de antibióticos. Paciente..-. q ue têm uma recidiva durante ou 
após dois ciclos de an tibióticos também são candidatos a isotreti­
noína. 

Pacientes em que se formam cicatrizes. Qualquer pa­
cien te em que se formam de.atrizes deve ser considerado para 
tratamento com a isotretinoína. As de.atrizes da acne deixam 

marca permanente tanto na pele quanto psíquica. 

Oleosidade excessiva. Oleosidade excessiva é preocupante 
e pode durar anos. Os antibióticos e a terapia tópica podem pro­
mover algum alívio, mas o efeito da isotretinoína é expres.'tivo. O 
al ívio pode durar meses o u anos; alguns paciente.-. necessitam de 
um segundo ou terceiro cido de tratam ento. Alguns pacientes 
respondem a um e.~uema de baixa dosagem e longo prazo, tais 
como 10 mg em dias alternados ou a cada 3 dias. 

Pacientes gravemente deprimidos ou d ismorfofóbi­
cos. Alguns pacjentes, mesmo com acne branda (1tmenor"')1 fi. 
c.am deprimidos. Aqueles que não respondem à terapia conven­
cional são candidatos à isotretinoína. Eles respondem bem ao 
tratamento com isotretinoína, embora a'lguns possam vir a reinci­
d ir de forma rápida e nece.o;;.sitar de repetição do cjclo de trata­
mento. 

Hiperplasia sebácea. Pacientes com inúmeras lesões faciais 

de hiperplasia sebácea podem apre.o;;.entar um desaparecimento 
impre.o;;sionante dessas lesões cnm uma dose baixa de isotretinoína. 

O paciente típicn tem 40 a 50 anos de idade e apresenta mais de 
50 lesões na testa e nas bochechas. Inicie com 10 mg/dia e reduza 
a dosagem quando o controle for alcançado. 1\.tuitos pacjente.o;; são 

mantidos em doses de 10 mg, em dias alternados ou a e.ada 3 d ias. 
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As lesões reaparecem semanas o u meses após a interrupção do 
tratamento. 

DOSAGEM. A gravidade dos efeitos colaterais ela isotretinoína 
é proporcional à dose diária. Inicie c.om doses menores e aumente 
progressivamente a dosagem de acordo com a tolerância (Thbela 
7-4). O tratamento geralmente começa com O,.S mg/kg por dia e 
aumenL1 para l ,0 mg/kg/dia. 

A dose rumulativa pode ser mais importante do q ue a durnç.1o 
da terapia. U ma dose 01mulativa superior a 120 mg/kg e.•tá asso­
ciada a uma remissão de longo prazo significativamente melhor. 
Esse nível de dosagem pode ser almoçado com l mg/kg/dia d u­
rante 4 me.se.-. ou com uma dosagem meno r d urante um período 
mais longo. Descobriu .... ~e q ue 6 me.o;;.e.s de tratamento com doses 
baixas de isotretinoína (20 mg/dia) são eficazes no tratamento de 
acne moderada, com uma baixa incidêncja de efeitos colaterais 

graves e com um custo menor do que cnm doses mais elev.idas. 
PMJD: 16546586 O benefício terapêutico de uma dose 01mula­
tiva de mais de 150 mg/kg é praticamente inexistente. Uma anã ... 

lise de 9 anos de experiência demonstrou q ue 1 mg/kg/dia de 
isotretinoína durante 4 meses resultou em remissões mais longas. 
As taxas de recidiva em pacientes que receberam 0,5 mg/kg/dia 
foram de aproximadamente 40ºAi, e <>-.5: pacjentes que rec.eberam 
1,0 mg/kg/dia tiveram taxas de aproximadamente 20% de reci­
diva. Paciente.~ mais jovens do sexo masculino, e pacientes com 
acJ'le no tórax, bene.ficiam~se ao máximo de doses mais elevadas. 
Nesses pacientes, dosagens inferiores a 015 mg/kg/dia para um 
ciclo padrão de 4 meses e.'itão associadas a uma alta taxa de reci~ 

diva. Trnte pacientes mais velhos com acne facial com uma dosa· 
gem de 0,5 mg/kg/dia. Dobre a dose se não ho uver resposta ao 
final de 2 meses. A dosagem intermitente pode ser útil para pa­
cientes com mais de 25 anos com acne facial branda a moderada 
e que não respondem aos an tibióticos convencionais o u q ue 
apresentam recidiva imediata após terapia convencional com an­
tibióticos. Trate com isotretinofna, 0,5 mg/kg/dia, por 1 semana 
em cada 4 semanas, num total de 6 meses. l Jma dose muito baixa 
de isotretinoína pode ser uma opção terapêutica ú til em raros 
pacientes q ue continuam a sofrer com a acne aos 60 e 70 anos. A 
isotretinoína 0,25 mg/kg/dia durante 6 meses é bem tolerada e 
eficaz. Os efeitos colaterais em todos os pacientes dependem da 
dosagem e podem ser controlados através da redução. 

Tabela 7-4 Dosagem de lsotretinofna pelo Peso Corporal 

Peso corporal Total mg/dia 

Quilo· 0,5 1 2 
gramas Libras mg/kg mg/kg mg/kg --- -

40 88 20 40 80 
--

50 110 25 50 100 

60 132 30 60 120 
-- -

70 154 35 70 140 
--- -

80 176 40 80 160 

90 198 45 90 180 

100 220 50 100 200 



DURAÇÃO DA TERAPIA. Um àdo padrão de tratamento 
com isotn!tinoína é de 16 a 20 semana•. Apmximad;imente 85% 
dos paàentes não apresentam lesões no final de 16 semanas; 15% 
necessitam de tr.atamento mais longo. Os efeitos colaterais estão 
~laàonado• à dosagem. Realize o 1r.1tamento por um peáodo 
mai.s longo com wna dosagem menor se efeitos cola terais muco­
rutãneos se tomarem um incômodo. Pacientes com grandes co· 
medões fechados podem responder devai;.ir e com ~diva pre­
coce com pápulas inflamatórias. Outro grupo mal definido 
responde lentamente e requer até 9 meses até <Jue o problema 
r.om ece a melhorar. A isotretinoína intermitente (0,5 mg/kg/dia) 
ildministmda durante os primeiros 10 dias de c.:idn mês, durante 
6 meses, foi eficaz, e os pacientes apre.~t.iram menos efeitos 
colaterais do que aqueles tratados oom o programa convenàonal. 
PMID; 17n0426 

RECIDIVA E TRATAMENTOS REPETIDOS DE ISOTRE­
TINOINA. Aproximadamente 40% dos paàentes ap~tarn 
recidiva e necessitam de antibióticos por via ornl ou isotretinoína 
adicional. A recidiva em geral ooorre nm primeiros 3 anos após a 
isotretinoína se.r interrompida, mais frequentemente. durante os 
prime,iros 18 meses após a terapia. Alguns pacientes neces.,ltam 
de múltiplas repetições da terapia. A re.•posta à repetiçllo da tera· 
pia é consistentemente bem-sucedida, e os efeitos colaterais são 
semelhantes aos de tratamentos ante.ri ores. Repetir trn.tamentos 
rDm isotretinoína parece ser seguro. 

As 5eguintes condições foram estatistjc;,me.nte associadas à 

recidiva da ame: sexo masrulino; idade inferior a 16 anos e morar 
em :ire..i urbana; receber doses aunuJativas de isotrefinoína supe­

riora a 2.450 mg; e submeter-se a tratamento com isotrerinoína 
por mais de 121 dias. PMJD: 17970803 

TERAPIA COM ISOTRETINO[NA. Os paà•mtes são atendi­
dos a cada 4 semanas. A isotretinoína é adminisunda cm duas 
doses di:lrias fraàonadas, de preferênàa com as refeições. Muitos 
pacientes apresentam exacerbação moderada ::t grave: da acne du ... 
rante :t.\ primeiras semanas de tratamento. Essa re:H;ão adversa 
pode ser minimizada começando com 10 a 20 mg, 2 vezes ao d ia, 

Tabela 7-5 EJ<ames laboratoriais oom lsotretinolna 

Exame 

Gravidez 

Comentários 

Veja diretrizes do programa iPlEDGE • 
-

-Nfvel de 
t.nghcerfdeost 

Hemograma 
completo 

Funi;ao hepáticat 

Realizada durante o pré-tratamento. após 
2-3 semanas de tratamento, e depois a in­
tervalos de 4 semanas. Se os nl\'eis exce­
dem 350-400 mg/dl, repetir a medição de 
lipídios no sangue em intervalos de 2-3 se­
manas. Pare se o valor exceder 700-800 
mg/dl para reduzir rÍSCo de pancreatite. 

Realizado antes do tratamento e após 
4-6 semanas de tratamento. 

Realizado antes do tratamen to e após 
4-6 semanas de tratamento 

•www.ipledgeprogram.oom 
tAnormahdades hepáticas e tipídicas raramente exigem a reduç~ 
da dosagem. 
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e aumentando gradualmente a dose durante: as primeira.' 4 a 6 
semanas. O tratamento ~ descontinuado ao final de 16 a 20 sema­
nas, e o paàente observado durante 2 a 5 meses. Aqueles oom 
ame persistentemente grave podem receber um segundo àdo de 
tratamento após o pafodo de observação pós-tratamento. 

Resposta à terapia. Com do•agens de 1 mg/kg/dia, a produ­
çiio de sebo cai parn aproximadamente IOOAi dos valores anteriore~ 
ao tratamento, e as glândulas sebáceas reduzem de tamanho. 
Atinge-se inibiç .. io máxima por volta da terceira ou quarta ~e­
mana. No período de 1 semana, os pacientes normalmente perce­
bem ressecamento e rachadura da pele faàal e a oleosidade da 
pele desapa....,, rapid;imente. Esses efeitos persistem por um período 
indefinido quando a terapia é interrompida. 

Durante o primeiro mês, geralmente há uma redução nas le­
sões superliàais, como pápula. e pústul.as. Novos àstos emluem 
e desaparecem rapid;imente. A redução significativa no númem 
de cistos normalmente demora pdo menos 8 semana~. As lesões 
faàais respondem mais rapidamente do que as lesões do tórax. 

PACIENTES RESISTENTES. São pacientes mais jovens (14 
a 19 anos de idade) e nqueles que têm recidiva de acne grave 
com mais frequência. A acne do tórax apresenta recidiva com 

mais frequênci<t do que. a acne facial. llm retomo da taxa redu­
zida de excreção de sebo para lOºA:i do nível pré-tratamento é 
um fator de progn6stic-0 precário. Pacientes com acne microc.ís­
tica (cistos de miliu1n) e mulheres com problemas ginecoendo­
crinológicos são resistentes ao tratamento. Mulheres que. não 
apresentem desaparecimento das lesões após uma dose rumu­

lativa total de 150 mg/kg exigem avaliação laboratorial e dí­
nica de seu estado endocrinológico. Elas podem bendiàar-.e 
com a terapia antiandrogê.nica. 

IMPLICAÇÕES PSICOSSOCIAIS. Os paàentes tratados 
com sucesso com a isotretinofna apresentam ganhos significati­
vos no pós-tratamento em termos de conveniência social e auro­
estima. Há L1mbém uma redução significativa da ansiedade e da 
depressão. 

Pacientes com acne fnci:d mfnima_, mas com sintomas de di!'l­
morfofobia ( depress5o inadequada e/ou resposta de ansiedade a 
acne branda) são frequentem~nte tratados com antibioticoterapia 
de longo prazo sem melhora perceptível. Esses pacientes respon­
dem ao tratamento com isottttinoína, pois ficam satisfeitos com 
os resultados estéticos alcançados. A incidência de reddiva é 
maior que em outros pacientes com ame e geralmente requer te­
rapia acliáonal na fonna de. antibióticos ou mais isotrttinoína. 

EXAMES LABORATORIAIS. P.xames de gravidez, exames de 
triglicerídeos, hemograma completo e testes de função hepática 
são realizados em pacientes que tomam isotretinoína (Thbe.la 
7-5); testes de gravidez .s3o re..1.Jizados a cada 4 semanas de acom­
panhamento. 

EFEITOS COLATERAIS. Os efo:itos colaterais ocorrem mm 
frequência, são dependentes da dose e são reversíveis logo após a. 
desoontinuação do tratamento. Os pacientes com efeitos c.nl::ue­
rais podem ser traL1dos oom uma dosagem menor, por um período 
sufiàentemente longo para "1canç;u o nn'el de dose rumulativ:t 
de 120 mg/kg, Explique aos pacientes que o benefíào a longo 
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Tab&la 7-6 Frequência de Eventos Mucocutaneos e 
Musculoesquelétlcos em 404 Suiertos • 

Evento Frequência, nº 

Queilite 96 

Pele 1""eCada 87 

Prurido 23 

Boc.a seca 29 

Nariz seco 40 

Epistaxe 33 

Conjuntivite 40 

Sintomas musculoe$quelé1icos 42 

Erupção cu!Anea 16 

Afinamento dos cabelos 6 

O~camação 6 

•Dose média inicial de iso1re11nofna foi de 1 mgll:g. Esquema de 
dose inicial mais comumente usado para homens é de 80 ou 120 
mg/dia e 80 ou 140 mgtdia para mulheres. 
De McElwee NE 111 a/: Arch Oermarol 127:341, 1991. 
PMID: 1825596 

prazo e.stá reladonado à dosagem cumulativa, e não à duração da 
terapia. 

A incidênda de efeitos coloter:iis foi dowmentada em um 
grande estudo (Tubela 7 -6). Nesse estudo, os pacientes suspende­
ram o uso de isotretinoína peJas seguintes razões: efeitos na mu~ 

cosa/pele (2,5%), níveis elevados de triglicerldeos (2,0%), efeitos 
m=loesqueléticos ( 1,3%), cefaleias ( l , l %), elevação dos níveis 
de enzimas hepáricu (0,6%), amenorreia (0,4%) e outros sinto­
mas (0,5%). 

Teratogenicidade 
Programa de prevenção da gravidez. A isotretinoína é um 
teratogênio potente que: envolve: prinópalmmte. as estruturas 
cranioí.1à:ai5, cardíacas e do sistema nervoso central. (números 
médicos prescreveram, de maneira inadvertida,, a Uotretinoína a 
mulheres gr.ívidas, o que resultou em defeitos congênitos. 

As mulheres devem ser orie,ntadns sob~ os riscos para o feto e 

a necessicfade de contm<%pylo adequada. Alguns médicos não 
prescrevem isotretinoína p01rn mulheres em idade fértil, a menos 
que estejam tomando anticonc.epcionais ornjs, Outros su'ipendem 
a isotretinoína se o abono n:io for um:i opção. A isotretinoína não 
é mutagê.nic:a, nem é annazeni1da no tecido. Reco.mencla-se a con· 
tinuação da a>ntra<.ef>(ào por 1 mês i1pós a intemipç.âo do trata· 

menta com isotrerinoína. As pacientes podem ser tranquilizadas 
de que a roncepçilo é seguro após esse período de 1 mês. Um .,... 
tudo mostrou que a p:trtir do quano mês de tratamento, um au ... 
menta estatistirnmente signific.itivo da densidade média do e.~ 
penna, a morfologio espennátira e a motilidade não foram 
afetados. tJm ano após o trntamento, não houve evidência de 
qualquer influência neg:'ltiva de 6 meses de tratamento com iso­
tretinoína sobre a espennatogêne$e. 
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iPLEDGE. O iPLEDGE nos EsL1dos Unidos é um programa de 
gereociamento de risco baseado em compuudor projetado paro 
eliminar a exposiy1o fetal à isotretinoína, por meio de um pro. 
grama especial e de distribuição restrita. O programa requer o 
registro dos profissionais de saúde que presaevem :\ isotretinofna, 
o das farmáàas que oomeràa1izam isotre.tinoína e dos pacientes 
de ambos os sexos que recebem prescrição de tratamento com 
isotrerinoína O programa pode ser muito demorado e frustrante. 
Muitos usuários pararam de presa~~ valioso medicimento 
devido à complexidade do programa iPLEDCE. 

Anormalidades lipídicas do plasma. o traramento com 
isotretinoína induz uma elevaç.'io dos ní\lltis plasnúticos dos tri­
glicerideos. Em um estudo com pacientes (idade 14 a 40 anos) 
trarados por 20 semanas mm 1 mg/kg/dia, os nf,..,is médios m:I,. 

.rimos de triglicerideos aumentaram 46,3 mg/dl em homens e 
52,3 mg/clJ em mulheres. Nesse estudo, dois dos 53 pacientes ti· 
veram uma elevação de triglicerídeos maior <11ie 500 mg/dl e o ito 
tiveram elevações de 200 a 500 mg/dl. Os níveis de criglicerfdeos 
aumentam após 6 semanas de terapia e continuam n aumentar 
durante o tratamento. Idade, sexo e dose/peso n~o parecem ser 
fatores de risco nas elevações de triglic:erídeos. Os pacientes com 
sobrepeso são 6 vezes mais propensCA'i a desenvolver elevações 
signifiaitivas nos níveis séricos de triglicerídeos, e os indivíduos 
com níveis elevados de t.riglice.rídeos basais são 4,3 vezes mais 
propensos a de.'ienvolver elevações signifieiitiv:.'ls. Os níveis pias~ 

máticos de lipídios e lipoproteínas retomõ:1m à linha de base por 
volta de 8 semanas após o tratamento. 

Alterações ósseas. Hiperostoses assintomáticos ( esporõ.,.) 
da coluna vertebral e das extremidades podem ser documentadas 
radiograficamente em alguns paciente.,, mas não parecem ser mo-­
tiva de preorupação em relaçiio a um ciclo padr3o de trntamento 
com a isotretinoína. &sa toxiàdade. é comum e relaóonada à 
dose, duração do tratamento e idade. Ela aumenL1 com a idade. 
Aproximadamente 10% dos pacientes que são tratados paro ame 
com ciclos padrão desenvolvem mucfanças deteaáveis. Com do­
ses mais altas, as mudanças são mais proe:minaues. Após o traa­
mento de longo prazo (5 anm), elas podem ser encontradas m 

maioria dos pacientes. O fechamento epifisário prematuro t raro. 
Ooorreu nas doses mais elevada., e diminuiu com a idade, ocor ... 
reodo apenas em crianças. E.'<tlldos verificaram que não há mu­
danças duradouras na bomeosta<e do cálcio ou na mineralizaç1lo 
óssea resultantes de um único àclo da isotretinoína para a arne.. 

Queilite. A queilite é o efeito colateral mais comum, ocorrendo 
em praticamente todos o.iç paàe.ntes. A aplicaçflo ele emolientes 
deve: ser iniciada com o início da terapia para minimiz.1r o re:ssc­
c.amento. 

OUTROS EFEITOS. Aproximadamente 40% dos pacientes 
desenvolveram uma elevada taxa de he.mossedime.ntação durante. 
o tratamento. A isotretinoín<l não afeta especificamente o esque­
leto ou os músculos miocárdic:;os, embora 28ºAi dos pacientes se. 
queixem de sintomas musculoesqueléticos. A isotretinoína con­
tém conservantes parabe.nos; aquele" pacientes com alergia com­
provada a parabenos não podem re.c.eher a isotretinoína. Tecido 
de granulação exuberante pode ocorrer nos loc.1is de cicatrizaç.'lo 
das lesõe.<i de acne e é mais provável que se desenvolv.'L em p::tcien -



tes que: têm lesõe:.~ cro~1osas que drenam ou le.çôes ulceradas pre· 
existentes. O tecido de granulaç3o pode ser controlado com inje­
ções intrnlesionais de r.onicoid~ ou bastões de nitrato de prata. 
Pele grave.mente ressecada ou eczema comumente ocorre nos 
dorsos das mãos. Rec.omendam.se. o \UO rotineiro de cremes hi· 
dratantes e lavagem pouco frequente. Os esteroides tópicos do 
grupo V trotam o eczema. 

Depressão. Em 1998, os f.ibriomta d;i isotretinoína, junta­
mente com a FD~ anunciaram uma nova advertência: 47ranstor~ 
nos psiquiátricm: isotretinoína pode causar depressão, psicose e, 

rarament~ tendência suici~ tentativas de suiádio e suiádio. A 
descontinuação do tratamento com isottttinoína pode ser jnsufi. 
ciente; poderá ser nttessária uma avaliação mais profund.i. Ke· 
nhum mecanismo de ação foi estabelecido para"""""' """11los. • O 
rótulo do produto agom afinna: "Dos pacientes que relataram 
depress .. io, alguns ~õem que. a depre.uâo diminui com a des. 
continuaç.ão da terapia e retoma com a reinstituição da terapia!' 
Há estudos conflitantes na lite.rnturn médica. 

PREDNISONA 

A prednisona tem um lugar limitado, mas de.6nido no tratamento 
da acne.. A ::iene nodulodstíc..._1 pode ser resistente a todas as fonnas 
de te.rapi:-i tópica e n :tntibic'Sticos convencionais. A acne nodulo. 
ástka pode ser destrutiva, produzindo desfigumção difundida 
através de cicatrizes. A intervenção com agentes anti· inflamatórios 
potente.~ não deve ser adiada em caso de. doe.nç.a de evolução rá~ 
pida. Os ciscos profundos melhoram apenas lentamente com a 

isotretinoína e grande parte da lesão pennanente pode ocorrer 
enquanto se espera pelos efeitos. 

TRATAMENTO COM PREDNISONA. A dosagem e a dura­
ção do trotamento com prednisona 5'\o determinadas pela res­
posta do paciente. O seguinu: programa tem sido bem-sucedido 
no tratamento de. ame dstica dolorosa, extensa e de avanço rá~ 
pido: a prednisona devo; sa iniciad.i com 40-60 mg/dia, adminis­
trodos em dO!lel fracionadas, 2 vezes por dia. Essa dosagem é 
mantida até que a maioria d01s I~ apresente mdhora significa~ 
tiva. A do. ... ,gem é reduzida 8"Jdualmen11:. A dosagem é reduzida 
para 30 mg. admini$trados como dose única pela manhã. A dosa­
gem pode ser reduzida em S mg por semana até que se atinja 20 
mg. ponto em que a prednisona podesa reduzid.i para 30 mg em 
dias alternados e retirada em incrementas de S mg a cada 4 dias. 
Os paàentes com ame grave o sufidente para exigir preclnisona 
geralmente requerem isotretinofna para um controle duradouro. 
Ambo!C os fármacos podem se,r iniciados simultaneamente.. 
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CORTICOSTEROIDES INTRALESIONAIS 

Lesões isoladas noduloásticas e pustulosas gmndei podem ser 
eficazmente tratadas com uma única injeção de atttonida de 
a:iancinolona, administrada r.om agulha de calibre 27 ou 30. As 

preparações comercialmente disponíveis incluem Kenalog" (10 

mg/ml) e ThC'> 3 (3 mg/ml). A suspens.io de 10 mg/ml pode ser 
usad.i com potência total ou diluída com lidocaína a 1 % ou soro 
fisiológim. O soro é preferível porque a.• injeções de mi$tura de 
xilocaína são doloro.'13S. Uma mnce:ntraç3o de 2,5 a S,0 mg/ml é 
geralmente uma injeção adequad;i pam suprimir a in0amaç3o. 
Alguns paàentes com ame dstica têm uma melhora significativa 
apenas com conicosteroides intralesionai.s. Injete t vez por mês 
durante 2 ou 3 mesa. 

TERAPIA COM CORTICOSTEROIDE INTRALESIONAL 
O frasco de solução de conico5!eroide deve ser agitado cuidado­
samente para di'ipe.rsar a suspe.ns5o branca. A seringa deve ser 
agitada imediatamente antes da inje(.âo. A ;tgulha é i_nserida atra· 
vés da porção mais fina do teto do ci.ro, e O, I a 0,3 mi da solução 
é depositado na cavidade do cisto. E:c"1 quantidade bmnqutüa 
momentaneamente a maioria dos cistos,, Pode ocorrer atrofia caso 
os c:ortimsteroides sejam injetados n:i base do cisto. Oeve .. se asse· 
gurar aos pacientes que caso ocorra depres."tão da pele,. na maioria 
dos e.asas ela é temporária e desaparece. gradualmente em 4 a 6 
meses. Múltiplos cistos podem ser injetados no decurso de u1nn 
sessão. A injeção intralesional é us..1da especific:nmente. para com· 
plement.ar outros programa~. 

É confortante para os paciente~ saberem que, se. surgir um cisto 

grande, e doloroso, é po:c<ível o alívio r.\pido com esse procedi. 
menta relativamente indolor. Ocasionalmente, ns injeçõe,, de 
conioosteroides intralesionais podem ser :'ldministradas em pe· 
quenas pápulas e pústula.• quando se deseja uma resolução rá. 
pida. O uso contínuo e prolongado dos corticostemides intrale­
sionais rem.ltou em supressão suprarrenal. 
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Outros tipos de acne 

ACNE GRAM-NEGATNA 

Paóentes com uma longa história de tratamento com antibióticos 
orais para arne podem apresentar um aumento na troca de. trans­

porte de bastone.t~ Gram-negativos na parte anterior das narinas. 
Apresenta-se de trê."i formas. A mais comum é o desenvolvimento 
súhito de pústulas supe.rficiais ao redor do nariz e que se. este.n· 
dem até o <lUtd.xo e as bochechas. Outros apresentam desenvolvi .. 

mento súbito de aglomerados de pústulas. Alguns pacientes de­
se.nvofvem lesões nodulares e cí.~tir.as profundns. Culturas 
ante.riores dessas lesões e das narinas revelam E5'herichia aeroge· 
nes, Protezu mirabili.\, KlebsieJla pneumonia~ Eschtrichia coli, Serraria 
ma=ms e outros organismos Gram-negarivos. A seleção do 
anúbiótioo adequado é feita após a rulru.ra de antibióticos e de 
.ensibilid•des. 

Ampicilin• ou trimetoprima e solfumetoll:l201 (&ctrim'"', 
Sepirn-) são geralmente os medicamento.• adequados. A acne 
C:rnm.negativ.1 responde rapidamente ao antibiótiro adatuado, 
geralmente dentro de 2 semanas. Uma reddiva rápida é comum 
quando os antibióticos são interrompidos, mesmo se administra .. 
dos durante 6 meses. A e.liminação dos micro-org;,nismos Cram .. 
negativos é diflcil. lsotretinoínn (1 mg/kg/dia durante 20 sema­
nas) é bem -sucedida nos c:.'lsos resiste.ntes de ame Grnm .. negntiva. 

Figura 7-33 Acne esteroide. Inúmeras pápulas e pústulas ~ 
de tamanho uniforme e estão simetricamente distribuídas. 
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ACNE ESTEROIDE 

Em indivíduos predisposto!, o aparecimento súbito de pústula• e 
pápulas foliculares pode ocom:r 2 • S semanas após o iníáo da 
ingestão de conicnueroides orais. As lesões de acne esteroide (Fig. 

7-33) diferem da acne vulgar por serem de tamanho uniforme e 
distribuição simétrica, geralmente no pescoço, no tórax e na re­
gião dorsal. Elas são pápulas e pústulas de 1 a 3 mm, cor da pele 
ou de coloração rosa a vennelhn e em forma de cúpula. Posterior­
mente, pode haver fonnaç..'lo de mmedões. Não há fonnaÇio de 
ácatriz. A am e induzida por cortic.osteroides é rara antes da pu­
berdade e em idoso~. Não h~ cicatrizes residuais. Essa erupção 
medicamento.sa não é uma r.ontraindicação para o uso continuado 
ou futuro de con.icosteroides orais. A terapia tópica com peróxido 
de benzoila efou loy>o de sulf:><:etimida{enxofre (Sulfuca-R•, Ple­
xion" lS, Rosula•) é eli=. A erupção desaparece quando os cor­
ticosteroides são interrompidos. 

ACNE NEONATAL 

lLsões ameifonn"" (Fig. 7-34) restritos ao nariz e bochechas po­
dem estar presentes ao n~scimento ou desenvolver-se no início da 
lactação. As lesões desapnrecem sem tratamento à medida que t1s 
glândulas sebáceas grande.~ estimuladas por androgênios mater­
nos ficam menores e menos ntivas. 

Figura 7-34 Acne neonatal. Pequenas pápulas e pústulas 
ocorrem geralmente nas bochechas e no nariz da criança. 



ACNE INFANTIL 

A acne infantil é incomum. A idade de início t de 6 a 16 meses. 
Há uma predominância no sexo mascu1ino. A acne é branda, 
moderada ou grave. É predominantemente inflamatória. Há pre­

sença de um padrão misto em 17% dos casos e nodular, em 7%. 
O tratamento é semelhante ao da ame adulta, com r:xceÇio do 
uso de tetrncidinas. Os paàente.iç com ame branda responde.m ao 

tratamento tópico (peróxido de benzoíla e re.tinoides). A milioria 
dos lactentes r..om acne moderada responde à eritromíC'.inn oral de 
125 mg. 2 vezes por dia, e à antibioticote.rnpin t6pirn. Os pacien­

tes com P. acnes resistente à eritromicina exigem trn~'lme.nto r.om 
antibióticos orais, como trimetoprirn 100 mg, 2 ve:z.es ao dia. A 
maioria dos pacientes é capaz de interromper os antibióticos orais 

no plll20 de 18 meses. Em 38% das crianças, antibióticos orais de 

longo plll20 {> 24 meses) são necessários. O tempo de resolução 
da acne é de 6 a 40 meses {em média, 18 meses). lsotretinoína 
oral podesa utilizada em casos gra-.,,s. A formação de cicatrizes é 

posslvel. 

ACNE OCUPACIONAL 

Uma erupçilo extensa, difusa e com grandes comedoo e púsrulas 
(Fig. 7-35) pode ocorrer em aJgun., indivíduos que s~o expostos a 

Figura 7-35 Comedões, pápulas e pústulas ocorrem em 
áreas expostas a óleos e solventes industriais. 
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determinados produtos químic.m industriais. Estes incluem hi~ 
drocarbonetos dorndos e outros solventes industriais, derivados 
do alcattâo de hulha e óleos. As lesões ocorrem nas extremidada 
e no tórax, onde a roupa saturada de produtos químicos ficou em 
contato próximo com a pele por tempo prolongado. Pacientes 
com predisposição a essa fonna de ame devem evitar a exposição, 

u..~ando roupas protetoras ou prorurando outro trabalho. O trata.· 

menta é o mesmo que p~rn ._, :1ate. inflamatória. 

ACNE MECÂNICA 

A p ressão mecânica pode provocar uma erupção acneiforme (Fig. 

7 ·36). As causas comuns incluem protetores de testa e fuixas de: 
queixo em capacetes para esportes e aparelhos ortopédicos. 

ACNE COSM~TICA 

Comedôes abatas e fr:chados, pápula• e pústulas podem se de­
senvol>1':T em mulhera na pós-adolescência que aplicam regular­
mente camadas de cosméticos. E."a pode ser a primeira experiên­

àa da paàente com a arne. As experiências com cosméticos 
espeó6cos em mulheres m'Claram que algumas formulações rnu­
sam acne, algumas não tê.m nenhum efeito e algumas podem 
possivelmente resultar em reduç.ão do número de comedôes. Até 

• 

• 

Figura 7-36 Acne mec~nica. Comedões, pápulas e pústulas 
ocorreram depois de algumas semanas de uso de um colete 
ortopédico. 
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que fonnuJaçôes espeáficas sejam testadas e que seu potencjaJ 

comedogênico seja conhecido, as paciente.°i' devem ser aconselha­
das a usar cosméticos leves à base de água e a evitar programas 
estéticos que defendem a aplicação de múltiplas camadas de pro­
dutos de limpeza e coberturas à base de e.reme. ~tuitos pacientes 
têm a falsa impressão de que •tratamentos faciais# realizados em 

salões de beleza são terapêuticos e limpam profundamente os 
poros. Os vários cremes e cosméticos usados durante um trata­
mento facial são tolerados pela maioria das pessoas, mas a acne 
pode ser precipitada por essa prática. 

lima alternativa aos cosméticos é o uso de preparações com 
pigmento para acne (p. es., SuJJàcet-R• ) (veja o Formulário Far­
macêutico). Elas são geralmente muito bem toleradas pelos pa­
cientes. 

ACNE ESCORIADA 

A maioria dos pacientes com acne tenta drenar os comedões e as 
pústulas com uma pressão moderada dos dedos. Ocasionalmente, 
uma mulher jovem com pouca ou nenhuma acne desenvohre di­

versas erosões lineares profundas na fuce (Figs. 7-37 a 7-40). A 
pele foi beliscada vigorosamente com a unha e em seguida for­
mou-se uma crosta. Essas erosões verme.lhas grandes com crostas 
aderentes são sinais evidentes de manipulação e podem ser facil­
mente diferenciadas de pápulas e pústulas que desapareceram. 
F...'i..~ tentativa inadequada de e.rradic.ar as lesÕe.'i provoç.a a forma­

ção de cicatrizes e uma hiperpigmentação marrom. As mulheres 
podem negar ou ficar alheias a essa manipulação. Deve*se explicar 
que essas lesões podem ocorrer apenas com a manipulação e que 

as lesões podem ser criadas inconscientemente durante o sono. 
Uma vez confrontadas, muitas mulheres são c.'lpazes de ter uma 
contenção adequada. Aqueles que não conseguem abster-$e de 
escoriar a fuc:e podem beneficiar-se de cuidados psiquiátricos. Um 
paciente melhorou com olanzapina de 2,5 mg administrada du­
rante 6 meses. 

Figura 1·31 Escoriações na face deixaram essa pessoa com 
cicatrizes hiperpigmentadas espessas. 
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Figura 7-38 Acne excoriêe des jeunes fi//es. Erosões e úlce­
ras são criadas por tentativas inadequadas de d renar as lesões 
da acne. 

Figura 7-39 Escoriações na face deixaram essa pessoa com 
cicatrizes hiperpigmentadas espessas. 

Figura 7-40 Acne excoriêe des jeunes fi//es. Erosões e úlce­
ras formam-se por tentativas inadequadas de drenar as lesões 
da acne. 



COMEDÕES SENIS 

A exposição excessiva à luz solar em indivíduos predispostos 
causa comedões abertos e fedtados grandes em tomo dos olhos e 
nas têmporas (Figs. 7-41 e 7-42). Raramente ocorre inflamação, e 
os comedõe..~ podem ser fucl1mente extraídos com técnicas de ci­
rurgia para acne. Retinoides tópicos (Retin·A®, Tuzora~) podem 
ser utilizados para soltar c.omedões impac:tados e podem ter seu 
uso continuado para evitar a recorrência. Depois que desapare­
cem, os come.dões podem não retomar durante meses ou anos e 
os retinoides podem ser descontinuados. A-:. lesões que se repetem 
podem ser efetivamente tratadas com cureta de 2 mm. A pele é 
mantida tensa, e o comedão é levantado com um movimento 
rápido do punho. É imponante avanç.1r a uma profundidade su­
ficiente para remover toda a lesão. O sangramento é controlado 
com solução de Monsel; eletrocautério provoca cicatrizes e deve 
ser evitado. 

Figura 7-41 Comedões senis. Comedões pequenos são o 
achado inicial. 

Figura 7-42 Comedões senis. Comedões pequenos ou 
grandes podem surgir ao redor dos o lhos e das têmporas em 
indivíduos de meia-idade e idosos. A luz do sol é um fator 
predisponente. 
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EDEMA FACIAL SÓLIDO 

lJm edema inflamatório sólido e persistente da fuce pode oc.orrer, 
em casos raros, em pacientes com ame e durar ano.._. O edema é 
frequentemente resistente ao tratamento c.onvencionaJ, incluindo a 
isotretinoína. A combinação terapêutica de isotretinoína oral ( 0,5 
mg/kg de peso corporal por dia) e cetotifeno (2 mg por d ia) leva­
ram à resolução completa de todas as lesões faciais em um c.a.w 
relatado. O tratamento cinírgico deste problema tem sido relatado. 

A patogenia do edema persistente permanece misteriosa, mas 
pode estar relacionada a uma inflamação crônica que resuJta na 
obstrução dos vasos linfiíticos ou em fibrose induz-ida por mastó­
citos. 

MfLIO 

Os mílios ou 111i1iuns são ástos bem pequenos, brancos, em forma 
de ervilha e que comumente ocorrem na face,. espeàaJmente ao 
redor d0-ç olhos (Fig. 7-43). É feita distinção entre mílio primário e 

serundário. O mílio primário surge espontaneamente... na maioria 
da_ç vezes sobre as pálpebras e bochecha•. Eles são derivados da 
porç.'io mais baixa do infundíbulo da lanugem. São cistos peque­
nos que diferem dos cistos epidérmicos apenas em tamanho. 

Os míHos secundários podem representar cistos de retenç.1o 
após uma lesão na pele. Os mílios podem ocorrer espontanea· 
mente ou ap6s fricção habitual das pálpebras. Eles são observados 
em dermatoses bolhosas {tais como a e.pidermólise bolhosa, por­
firia rut.'\nea tard ia e pen6goide bolhoso), após dermoabrasão ou 
tratamento tópico com fluorouracil, em áreas de atrofia crônica 

induzida por corlicosteroides e após queimaduras e radioterapia. 
Os mílios seamdário.._ são morfológica e bistologicamente idênti· 
cos aos mílios primários. Essas estruturas minúsa.t.las irritam o 

paciente, e sua drenagem frequentemente é necessária. 
Os mílios não têm abertura na superfícje e não podem ser 

manh~fest.1do como os camedões abertos ("'cravos"'). lnsere-se: a 
ponta de uma lâmina ànírgica pontiaguda n9 11 com a extremi­
dade cortante para cima e esta é avançada lateralmente aproxima· 
damente 1 mm. Aplique pressão com o extrator Schamberg para 
remover o material macio e branco. Outros tratamentos são a 
ablação a laser ou a eletrodissecção. 

Figura 7-43 M ílio. Cistos minúsculos, brancos e em forma 
de cúpula que ocorrem ao redor dos olhos e nas bochechas. 
Não há abertura folicular evidente como aquela observada 
nos comedões fechados. 
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CIRURGIA PARA ACNE 

A cirurgia para acne consiste na remoção manual dos comedões e 
drenagem de pústulas e cistos. Quando feita rorretamente, a cirur· 
gia p3r.t acne ~ceiem a resolução e melhora rapidamente: o as-­

pecto estético. T'rês instrumentos são utilizado$: o extmLor de co-­
med~o redondo, o extrator de ac-.ne oval, ou extrator Schamberg; 
e. a lâmina de b isturi n2 11 an bico pont iagudo. 

COME DÕES 

A remoçilo de come.dões abertos ( .. cravos"') melhora a aparência 

do paciente e desencoraja a automanipulaçllo. Com o uso de 
qualquer tipo de extrator, a maioria dos romedões pode ser facil· 
mente expressa mm pressão uniforme e lisa. As l<.1Õ<S que ofere· 
cem resi>tincia são soltas e, às vezes, desengatadas inU'Oduzind<>­
se: a pont;a de: uma lâmina n2 u no cravo e elevando-o. O oriffào 

do comed3o fechado deve ser alargado antes de se aplicar pressão. 
Seguindo o ângulo do foüculo, insere-se a ponta do bisturi rom a 
bor<Li cortante para cima até cerca de 1 mm no orifício minús .. 
culo. A 15mina é ligeiramente levada para a frenie e para cima, e 
ent.1o se nplica pressão c.om o e:xtrntor para remove,r uma quanti· 
dnde às vezes surpreendentemente grande de mnterinl macio e 
branr.o. Mncrocomedôes (ci'ito de rniliun11 acne miaorlstic.'1) tam. 
bém podem ser tratldos com eJetroC'.autério. 

PÚSTULAS E CISTOS 

Depois que a cabeç;i d..i pústula branca é cortada rom a lâmina n• 
11, 3$ pú>tulas são facilmente drenadas pres.•ionando o material 

Figura 7-44 Cicatrizes de acne com depressão. Os cirurgiões 
plásticos e dermatológicos têm uma série de técnicas (p. ex., 
dermoabras3o, enxertia na depressão, resurfacing com laset) 
para tratar esse problema difícil. 
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com o extr.ltor de acne. Os àstos são preferenci.almente tratados 
por injeção intralesional, pois a incisão e a drenagem podem 
causar cicatrizes. N.~tulas e cistos que têm um teto fino e apagado, 
no qual o ronteúdo líquido pode ser facilmente sentido, são dre­
nados através de uma pequena incisão por pressão manual. Para 
evitar a formação de cicatriz, deve .. .se fazer uma incisão rurt.a 
(cerca de 3 m m ). Após a drenagem, uma aueta n" 1 pode ser in­
serida através da incis.5o no cisto para deslocar pedaço.-ç de tecido 
necrosado. 

REVISÃO DAS CICATRIZES 

Muitos pacientes firnm bastante. constrangidos a respeito das dc.1-
trizes rom depre:ss.io e semelhantes a crateras (Figs. 7.44 e 7-45) 
que fiam como um registro permanente da inflamação anterior. 
Algumas pessoas suponam qualquer procedimento e não pou· 
pam nenhuma de:spes.1 para se livrar até mesmo da mais minús­
cula àcatriz. Há três tipos de cicatriz: em forma de picador de gelo 
(ice-pidw-), onduladas e c.om depressão acentuada (ba:tcar). PMID: 
U 423843 Os tratamentos incluem excisão da depressão, elevação 
da depressão, incisão subcutânea (subcision ), exásâo da cicatriz e 
restauração da superfície da pele com laser. Um cirurgião derma­
tológico ou plástico é o mais bem equipado para reaJizar tais 
procedimentos. 

Geralmente, é aconselhável esperar a té que a atividade cl.1 do­
ença d iminua ou esteja nu.sente por vários meses. As cicatrize.~ me­
lhoram à medida que atrofiam. O rontraste da cor é muitas vezes o 
aspecto m ais mmplirndo da ame. As lesõei inflamadas podem 
deixar uma cicatriz plana ou deprimida vermelha que é tão evi­

dente que o paciente confunde: a marca com uma lesâo ativa. A cor 
desbot:ar.í e se aproximará dos tons de pele em 4 a 12 meses. 

Figura 7-45 Cicatrizes semelhantes a crateras são desfigu· 
rantes e de difícil manejo. 



DERMATITE PERIORAL 

A dermatite perioral é u ma erupção distintiva. Ela <>c:orre em m u· 
lheres jovens e as ... ~melha~se à acne. A.o:, pápulas e pústulas em uma 

base eritematosa e, por vezes, descamativa são restritas ao queixo 
e às pregas nasolabiajs, poupando uma zona dara em tomo do 

vermelhão da boca (Figs. 7-46 e 7-47). Há graus variados de en­
volvimento. Os pacientes podem desenvolver algumas pústulas 
no queixo e nas pregas nasolabiais. Esses c.asos se assemelham à 
acne. PústuJas nas bochecha.<:, adjacentes às narinas são altamen te 

típicas inicialmente (Fig.-.. 7~48 e 7-49), e às ve.zes a doença m an­
témwse re.mita a e.'iSa á rea. Pústulas e pápulas também podem ser 

observadas na lateral dos olhos (Fig. 7-50). 
A dermatite periora] tem sido relatada em crianças e é uma 

doença de pele rara na infância. A<i faixas etárias são de 7 meses a 

13 anos. Meninos e meninas, negros e brancos, são igualmente 
acometidos. Há pápulas e micronóduJos inflamados periorais, 
perinasais e periorbit.ais cor da pele ou eritematosos. As pústulas 
são raras. A doença aumenta e diminui durante semanas e me.~e.o;. 

O uso prolongado de cremes esteroides tluorados (Figs. 7 -51 e 

7-52) foi considerado a principal c.a\L'ia quando essa entidade foi 
descrita há mais de 35 anos. No entanto, atualmente., a maioria 
das mulheres nega tLctar esses cremes. A dermatite perioral <>corre 
em uma área onde os agente.o; de secagem são pouco tolerados; 

preparações tópirns, tais como peróxido de benzoíla, tretinoína e 
loções antibióticas à base de álcool, agravam a erupção. 
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Figura 7-46 Dermatite perioral. Apresentação clássica com 
preservação relativa da pele ao redor da boca. 

Figura 7-47 Derma­
tite perioral. Um caso 
intenso com inúmeras 
pequenas pápulas e 
pústulas localizadas ao 
redor da boca. 
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Figura 7-48 Dermatite perioral. Pústulas puntiformes próxi­
mas das narinas podem ser o primeiro sinal ou a única mani­
festação da doença. 

Figura 7-49 Pápulas puntiformes em um agrupamento pró­
ximo das narinas. Essas lesões resistem a tratamento tópico e 
frequentemente exigem ciclos de curta duração de antibióti­
cos orais (p. ex .• tetraciclina, doxiciclina, minociclina, azitromi­
cina) para controle. 
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A patogenia é desconhecida. Um grupo de autores propôs que 
a dermatite é uma reação de intolerâncja cutânea ligada à pele 

c:onstitucionalmente seca e frequentemente acompanhada por 
uma história de dermatite atópica leve. É precipitada pelo uso 
habitual, regular e abundante de cremes hidratantes. Isso result.a 
em hidratação persistente da camada córnea, diminuição da fun. 

ção da barreira e proliferação da flora da pele. Outro estudo mos­

trou que a aplicaç..5.o de base., aJém de creme hidratante e do creme 
para a noite, resultou em um risco 13 vezes maior de dermatite 

perioral. A combinação do hidratante e da base foi associada à 
inrjdência menor de risco, mas nesse caso o risco é significativa· 
mente aumentado. O hidratante sozinho não foi associado a um 

risco aumentado. Esses resultados sugerem que os produtos cos-. 
méticos desempenham um papel vital na etiologia da dermatite 
periora1, taJvez em função de um mernnismo oclusivo. 

TRATAMENTO. A dermatite perioraJ responde uniformemente 

em 2 a 4 semanas a 1 g por dia de tetracirlina ou eritromicina. A 

doxicirJina 100 mg, 1 ou 2 veze.-. por dia também é eficaz. 

Quando o desaparecimento das lesões é alcançado, a dose pode 
ser interrompida ou reduzida e descontinuada em 4 a 5 semana.Se. 

Os pacientes c..om recidiva devem ser tratados com um ciclo adi· 

clonai de antibiótic.os. A terapia de manutenç.~o de longo prazo 
com antibióticos por via oral algumas vezes é necessária. Os anti. 

bi6ticos tópicos são frequentemente prescritos, mas não são 

muito eficazes. A aplicação t6pic.a duas vezes ao dia de l º/o de 

creme de metronidazol (MetroCeJ<!I) reduz a quantidade de pápu­
las, mas os antibi6ticos orais são mais eficazes. Os ciclo.-. de curta 

duração de corticosteroides não fluorados do grupo \7JJ, como a 

hidrocortisona, podem ocasionalmente ser necessários para su­
primir eritema e desc-.amaçâo. Corticosteroides mais fortes devem 

ser evitados. O e.reme de pimecrolimus melhora rapidamente os 

sintomas clínicos e é mais eficaz na dermatite perioraJ induzida 
por corticosteroides. PMTD: 1841;28.35 Estimule os paáentes a 

suspender ou limitar o uso de cremes hidratante.-. e cosméticos. 

Figura 7-50 Pápulas avermelhadas e agrupadas podem ser 
encontradas nas porções laterais das pálpebras inferiores. 
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DERMATITE PERIORAL 

Figura 7-51 Dermatite perioral nesse lactente foi diagnosticada como eczema e tratada com corticosteroides 
tópicos. 

Figura 7-52 Dermatite perioral. Autotratamento com um corticosteroide do grupo 1 tópico, 1 ou 2 
vezes por semana, durante meses, resultou no surgimento de pápulas, pústulas. descamação e 
edema. A crise persistiu por 8 semanas após a interrupção do ·creme com corticosteroide e não res­
pondeu aos antibióticos o rais. 
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ROSÁCEA (ACNE ROSÁCEA) 

W.C. Fields bebeu demais e apresentou aglomerados de pápulas 
e pústulas na pele venneJha, edemaciada e telangiectásica das 
bochechas e da te.rta. O nariz vermelho e bulboso completou a 
síndrome da rosácea ativa. Muitos pacientes com rosácea est.1o 
na defensiva em relação à sua aparência e devem explicar aos 
incrédulos amigos que não bebem demais. A rosáce.1 com as 
mesmas distribuiç.1o e aJternções orulares ocorre em crianças, 
mas é rara. A etiologia é desconhecida. O álcool pode acentuar 
o eritema, mas não causa a doença. A exposiç.1o solar pode pre­
cipitar episódios agudos, mas os danos solares à pele não são 
um pré~requisito necessário para seu desenvolvimento. Café e 
outros produtos que contêm cafeína já lideraram a lista de ali· 
mentas proibidos nas dietas de eliminação arbitrariamente 
concebidas anteriormente recomendadas como uma parte im­
portante do tratamento de rosácea. É o calor do caf~ não o seu 
teor de cafeína, que conduz à descarga. Bebidas quentes de qual­
quer tipo devem ser evitadas. lJm aumento significativo do 
ácaro do folículo piloso, Denwde.x folliculoruni, é encontrado na 
rosácea. 

C...ontagens de ácaro antes e após um ciclo de 1 mês de tetrari· 
cJina oraJ não mostraram nenhuma diferença significativa. O au­
mento dos ácaros pode vir a desempenhar um papel importante 

Figura 7· 53 Rosácea. Eritema persistente com algumas pús­
tulas 
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na patogenia da rosácea ao provocar reações inflamatórias ou 
alérgicas, por meio do bloqueio mec.ânico dos foJíailos ou atu· 
ando como vetore.~ para micro-organismos. 

Manifestações Cutâneas 

A rosácea ocorre após os 30 anos de idade e é mais comum em 
pessoas de origem celta. A semelhança com a ame é.. por vezes, 
surpreendente. Um sistema de dassificação foi estabelecido 
(Quadro 7-4). A.li principais características s.1.o eritema e edema, 
pápulas e pústulas e telangiectasias (Figs. 7-53 a 7-55). Uma ou 
todas e.~*ias características podem estar presentes. A doença é cr(:r 

nica, dura anos, com episódios de atividade seguidos de períodos 
de latênóa de duração variáveJ. As erupções aparecem na testa, 
nas bochechas, no nariz e,. oc.asionalmente, ao redor dos olhos. A 

maioria dos pacientes apresenta aJgum eritema, com menos de 10 
pápuJas e pústulas de uma só vez. No outro extremo do e..~pectro 
estão aqueles com inúmeras pústulas, telangiectasias, eritema di­
fuso, pele o leosa e edema, em partiailar das bochechas e do nariz 
(Fig. 7-56). 

A formação de granulomas ocorre em aJguns pacientes ( rosá~ 
cea granulomatosa). É caracterizada por pápulas ou nódulos du­
ros que podem ser graves e levar à formação de cicatrizes. A infla~ 
mação crônica profunda do nariz leva a uma hipertrofia 
irreversível chamada rinofima (Fig. 7-57). 

Quadro 7-4 Diretrizes para o Diagnóstico de Rosácea 
-

Principais caracterlsticas (presença de um ou mais das seguintes) 
Rubor (eritema transitório) 
Emema nao transitório 
Pápulas e pústulas 
Telangiectasia 

Características secundárias (um ou mais das seguintes} 
Ardência ou sensaçlio de picadas 
Placa 
Aparência ressecada 
Edema 
Manifestações oculares 
Localização periférica 

Alterações fimatosas 

Adaptado de Wilkin J et ai: J Am Acad Dermatol 46:584, 2002. 
PMID: 11907512 
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ROSÁCEA 

Figura 7·54 Rosácea. A telangiectasia é extensa. Não foram 
encontradas pápulas ou pústulas. Antibióticos orais ou tópi­
cos não vão afetar a telangiectasia . O uso do laser pode for­
necer um resultado muito satisfatório. 

Figura 7-56 Rosácea grave. Antibióticos orais falharam. Pred­
nisona acompanhada de isotretinoína eliminou a erupção. 

Fígura 7-55 Rosácea. Pústulas e eritema ocorrem na testa, 
nas bochechas e no nariz. 

Fígura 7-57 Rosácea e rinofima. Rosácea crônica do nariz 
causou hipertrofia irreversível (rinofima). 
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TRATAMENTO 
Antibióticos orais e isotretinoína. 1lmto as manifesta· 
ções cuuneas como as 001lates da rosácea respondm> à doxici· 
dina (100 a 200 mg/dia) ou à tetracidina ou eritromicina {I g/dia 
m> doses dividida.'I). Uma formulação de liberação controlada de 
40 mg de doxicidina (Oracea1>) é relatada como efirnz quando 
tomada uma vez por dia. Alguns pacientes não s:io concrolados 
com essa dosagem anti .. inflamatória subanrimicrobiana do f.ír .. 

maco e precisam de doses convenàonais. Os caso.~ re.~istentes 

podem ser tratados com 100 a 200 mg/dia de minocidina ou com 
200 mg de metronidazol, 2 vezes ao dia. A azitromicina 500 mg 
na segunda-feira, quart.a~feira e sábado no primeiro mdi 250 mg 
na segunda.feira, quarta.feira e sábado, no segundo mês, e 250 
mg n3 terça-feirn. e sábado, no terceiro mês, foi t.io eficaz quanto 

a doxicidina. PMTD: 1828?.l~4 A medicay'io ~ interrompida 
quando as pústulas desaparecem. A resposta após o tratamento é 
imprmsfvd. Alguns pacientes apresentam resolução m> 2 a 4 

semanas e pamanec:em em remissão por semanas ou meses.. Ou· 
um apresentam exacerbação e requerem sup~o de longo 
praz.o com antibióticos orais.. O tratamento deve ser reduzido à 

dose mínima, que proporciona um controle adequlldo. Os pa .... 
cientes que permane.cem sem lesões devem pas.sat perio<lira ... 
mente., ptdn tentativ;i de um período sem medicação. Entretanto, 
muito," paciente.'i rapidame.nte revertem para o esquema oral de 
baixa dose. A isotretinoína, 0,5 mg/kg/dia por 20 semanas, foi 
efirnz no trotamento da rosácea grave refratária; 85% não tiveram 
recidiva no final de 1 ano. Pacientes resistentes l\O tratamento 
convendonal foram ttatado.'i oom isotretinoína oral, 10 mg/dia, 

durante 16 semanas. As lesões papulosa.• e pustulosas. as telan· 

giectasias e o uitema foram significativamente reduzidos ao final 
de 16 semanas. 

TERAPIA TÔPICA 

Os p:icientes com rosácea branda, moderada ou grave podem 
responder ao metronidazol a 0,75% (MetroCel•) aplicado 2 
vezes ao dia ou ;:io metronidazol a 1 % aplicado 1 vez no dia. O 

metronídazol tl>pico pode se.r utilizado no tratamento inicia_I de 
cnsos brandos ou na manutenção após a intem.apÇJo cios antibió .. 
ticos o rnis. Os medicamentos para ame e.orno, por exemplo, pe .. 
róxido de benwíla a 5%/eritromicina a 3% em gel, peróxido de 
benwíla a 5%/gel de d indamicina a 1% e per6xid<> de benzoíla 
isoladamente são eficazes. Clindamicina em uma base de loc;.'ío é 
me:nos eficaz. A loção de sulfaretamida/ enxofre (Sulfucet-R•, Ple­
xion TS•, Rosula•) controla as pústulas. Ela.• •ão eficaus isola· 
dame.n~ ou quando utilizadas com antibióricm orais. O creme 
de áódo auláico a 20% ou o gel a 15% aplicado 1 ou 2 vezes 
por dia é eficaz e bem tolerado no tratamento da rosácea papu· 
lopustulosa. Pimecrolimus creme a 1% é dic:az para rosácea in­
duzida por esteroides. PMTD: 18.%3758 Oximetazolina (Afrin" 
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spray nasal), um potente vasoconstritor aplicado 1 vez ao dia em 
dois pacientes com rubor e. eritcma persistente,. proporcionou 
melhora duradoura no eritema, acentuada diminuição das exa­
cerbações eritemato"3s e alívio das 'fugadas• e da ardência. 
PMTD: 1802535? 

Diretrizes gerais do tratamento. Filtros solares são im­
portantes nes.<a doença que é agravada pelo sol. Cosméticos espe­
ciais podem esconder a ""nnelhidâo (por exemplo, maquiagern 
de coloração esverdeada). Evi te. exerdcios m uito intensos, álcool, 
bebidas quentes e refeições quente.,. Não use produtos de limpeza 
abrasivos. 

Os pacientes com rinonma podem se beneficiar de procedi­
mentos espeáalizados realizados por cirurgiões plásticos ou der­
matológicos. Estes inclum> detroc:irurgia, laser de dióxido de 
carbono e cirurgia. Va.'IOS telangiectásicos de aparência ruim po­
dem ser eliminados com cuidado por eletmcautério ou laser. 

Rosácea ocular 

A rosácea ocular é uma doença comum. t amplamente subdiag. 
nosticada pelos profissionais de saúde. As manifestações da do­
ença variam de brandas a grnves (Quadro 7-5). Os sintomas fre­
quentemente não s.:io diagnosticados porque são muito 
inespeáficos. A prevalênd:i em pacientes c.om rosácea é de :ité 

58%, sendo que aproxim:tclamente 20ºAi dos paciente.li de.'ienvol­
vem sintomas ocuJares antes das lesões rutâneas. O diagnóstico 
deve ser considerado quando os olhos do paciente têm um ou 
mais sinais e sintomas listados no Quadro 7 -5. 

Uma ocorrênàa comum i. de um paciente com conjuntivite 
branda com dor, sennção de corpo estranho e ardência,, prurido 
e laaimejame:nto. Relatou...se que os pacientes com rosácea ocular 
têm produção lacrimal subnormal (olhos sec.os) e frequente­
mente apresentam queixas de ardência fora de proporção com os 
sinais clínicos da doença. Os sinais relatados são hiperernia con­
juntival (86%), telangiectasia da pálpebra (63%), blefarite (47% ) 
(Figura 7-58), queratopatia ponteada superficial (41%), chalázio 
(22%), vascularização e infiltração cl.1 córnea (16%) e vasculariza­
ção e afinamento da cómen (10%). A acuicfode visual inferior a 
20/400 pode re.mlL.r de d<>ença de longa duração. O epitélio 
conjuntiva! é infiltrado por célul:is in_tlamatórias crônicas. DoxirJ­

clina, 100 mg por dia, irá mel homr :;i doença orular e aume.nt.:·1r o 
tempo de perda lacrimal. 

TRATAMENTO. Llgrimas ortificiais, bigiene palpebral (isto é. 
limpeza das pálpebras com água morna 2 vezes ao dia) e metro­
nidazol gel aplicado nas margens palpebrais são usadas para 
tratar rosácea orular branda. Ooxiciclina, 100 mg ao dia, me­
lhora o ressecamento, o prurido, a visão borrada e a fotos..~si­
bilidade. 
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Quadro 7-5 Rosácea Ocular: Sinais e Sintomas 

Aspecto ensopado ou vermelh idâo dos olhos (hiperemia conjunti­
va! interpalpebral) 
Sensaçao de corpo estranho 
Ardência ou pontada 
Ressecamento 
Prurido 
Sensibilidade à luz 
Vis3o borrada 
Telangiectasia da conjuntiva e margem palpebral 
Eritema palpebral e periocular 
Blefarite, conjuntivite e irregularidade das margens palpebrais 
Calário 
Hordêolo (ter~ol) 
Diminuição da acuidade visual 
Queratite ponteada 
Infiltrados da córnea/úlceras 
Queratite marginal 

Adaptado de Wilkin J et ai: J Am Acad Dermatol 46:584, 2002. 
PMID: 11907512 

Figura 7-58 Rosácea ocular. O paciente tem conjuntivite, dor e blefarite. 
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HIDRADENITE SUPURATIVA 

A hidradenite •upumtiva (ame invel'5.1) é uma doença crônica 
supurativa e com fonnação de cicatrizes da pele e do tecido sub­
rutâneo que ocorrem nas axilas, nas regiões anogenitais e sob a 
mama feminina (Fi~ 7-59 a 7-64). Aqueles pacientes que ga­

nham peso ""1juenu:mente desenvolvan lesões entre as pregao 
recém-fonnadas de gordura. Exúte uma grande variação na gra,;. 
dade clínica. Muitos asos, especialmente nas coxas e na vulva, 
são brandos e mal diagnosticados como furunculose recorrente. A 
doença é mais ~ nos obeso.. A artropatia inflamatória pode 
ocorrer em pacientes com hidradenill: rupumtiva e ame wnglobata. 

Apresentação clinica 

A marca d..1 hidradenite é um comediio duplo - um •cravo" com 
uma ou duas, ou algumas vezes várias, aberturas na superfície que 
se comunicim soo a pele (Fig:i. 7-62 e 7-64 ). Essa l .. ão distintiva 
pode existir durante nnos antes que outros sintomas apareçam. 
Ao contr:irio da ame, qunndo a doença começa, toma--.se progres· 
siva e autoperpetuante. A intlôlmação dérmica extensa e profunda 
re.rulL1 em abscessos dolomsos e grandes (Fig.,. 7.59 e 7-63). O 
pr<>c:esso de c.ic .. 1triz.açto alte ra pcnnanentemente a derme.. Faixas 
semelhantes a cordas de tecido ciC."ltric:ial cruzam as axilas e a yj .. 

rilha (Fig. 7-59). A reepiteliolizoçfü> leva a tratos sinusais revesti­
dos de epitélio serpenteantes, nos quais material estranho e bac .. 
té.rias ficam pre!llOS. Um trato sinusal pode ser pequeno e mal 
interpretado r..omo uma le.~ão dstica~ O curso varia entre os indi .. 

víduos, e vai desde um cistn ocasional nas axilas- até a formação 
de abscesso difuso na região inguinal. 

Figura 7-59 Anos de inflamaçao nas axilas resultaram em 
várias cicatrizes em faixa. 
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Patogenia 

As lesões começam com hiperquerarose folicular e formação de 
comedão e evoluem para a ruprura do infundíbulo folirular, com 
inflamação da derme àrrundante. Um infiltrado granulomotoso se 
forma com inflamação local, caus.•ndo fonnação de abscesso e 
apocriniu: à medida que a inRamaÇio se dissemina. A!; lesões ini­
ciais mosttam oclusão folicular que poupa as glândul:u apócrinas. 

A doença não aparece até depol< da puberdade, e a maioria 
dos casos se desenvolve na segunda e terceira décadas de vida. 
Estudos mostram um agrupamento em fumílias. Um tipo familiar 
com herança autossômica dominante foi dnaito. Assim como 
em relação à ame, pode haver uma taxa excessiva de conversão de 
androgênios dentro da glândula em um metabólito androgênico 
mais ativo ou uma resposta exage:rnda da glândula para um deter .. 
minado estímulo hormonal. 

A hidradenite faz parte dn rara síndrome de odus3o foliadar 
com triade de acne conglobam, hidradenite supurativa e celulite 
disseca.tiva do couro rnbeludo. 

Figura 7-60 Hidradenite supurativa. Um caso extenso com 
cistos e hiperpigmentaçáo. 
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HIDRADENITE 

.!' 

Figura 7-61 Hidradenite supurativa nas nádegas. Cistos 
confluentes extensos. 

Figura 7·62 Hidradenite supurativa. Cicatrizes lineares eco­
medões estão presentes na região inguinal d ireita. 

Figura 7-63 A doença pode permanecer localizada ou envolver g randes 
áreas da virilha ou da região anal. A inf lamação nesse caso é g rave. 

Figura 7-64 A marca da hidradenite é o 
comedão duplo e triplo, com duas, ou às 
vezes várias, aberturas de superficie que 
se comunicam sob a pele. 
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Administração 

Antitranspirantes, produtos para barba, depilatórios químicos e 
pó de talco provavelmente não são responsáveis pelo início da 
doenç.a. Creme de tretinoína (0,0.S%) pode prevenir a odusão do 
dueto, ma') é irritativo e de\re ser usado apenas quando tolerado. 

Os cistos grandes devem ser objeto de incisão e drenagem, en­
quanto os cistos menores respondem a injeç.ões intralesionais de 
acetonida de tríancinolona (Kenalog* 2,5- JO mg/ml). A perda de 
peso ajuda a reduzir a atividade_ 

As lesõe.'i com secreção ativ:i devem ser submetidas à rultura. 
A avaliação bacteriológica repetida é aconselhável em todos os 
casos. O laboratório deve ser instruído a observar especificamente 
a sensibilidade à eritromiàna e à tetracicJina, em partirular. Os 
contraceptivos orais não parecem funcionar tJío bem quanto nos 
casos de acne. 

O tabagismo tem sido identificado como um fator desencadea­
dor importante. A cess.ação do tabagismo deve ser incentivada. 
Não se sabe se isso melhora a evoluação da doença. 

ANTIBIÓTICOS 

Os antibióticos s.âo a base do tratamento, especialmente nos está­
gios iniciajs da doença. Os antibióticos orais de longo prazo 
como tetracidina (.SOO mg, 2 vezes ao dia), eritromicina (.SOO mg, 
2 vezes ao dia), doxicidina (100 mg, 2 vezes ao dia) ou minod­
dina (100 mg, 2 vezes ao dia) podem evitar a ativação da doença. 
Doses elevadas são eficazes para a doença ativa. Doses mais baixas 
podem ser eficazes para a manutenção, uma vez que o controle é 

estabelecido. Um dclo de 10 semanas de 300 mg de clindamícina, 
2 vezes ao dia, e 300 mg de rifampicina, 2 vezes ao dia, resultaram 
em remissões de até J a 4 anos. PM/D: 16<;34904 O principal 

efeito colateral é a diarreia. 

ISOTRETINOÍNA 

A isotretinoína ( 1 mg/kg/clia durante 20 semanas) pode ser eficaz 
e.m determinados çasos. A resposta é variável e imprevisíveJ, e a 
supressão completa ou a remissão pro longada é incomum. Os 
primeiros casos apenas com lesões çJsticas inflamatórias nos 
quais os tratos sinusais miniaturizado nâo se de.senvolveram têm 
mais chances de ser controlados, mas os casos graves também têm 
respondido. 

A monoterapia com isotretinoína tem efeito terapêutico limi­
tado. Dados retrospectivos de paciente.-. tratados com isotretinoína 
por 4 a 6 meses foram analisados. Em 23,.'>% dos pacientesl a 
condição desapareceu completamente durante a terapia inicial e 
16,2-0tb mantiveram a melhora. O tratamento foi mais bem~sur.e­

dido nas fonnas mais brandas da doença. 
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BLOQUEADORES DO FATOR-a DE NECROSE 
TU MORAL 

Existem vários relatos de que o infliximabe é eficaz no tratamento 
de hidraden.ite supurativa grave. Outros mostram que as respostas 
variáveis e paràais não são sustenL1veis e que ciclos c.onserutivos 
de infliximabe fornecem melhora inicial c.om resultados variáveis, 
mas mo~'tram eficácia reduzida em um tratamento de longo 
prazo. PMID: 18(;27370 

Outros tratamentos. Relata-se que a dapsona é eficaz e par­
tirularmente útil em m ulheres em idade fértil. PMID: 16971.31.3 A 
cidosporina foi e6c.az em um único caso. PMTD: 16309527 Sete 
pacientes (ànco m ulheres e dois homens) foram tratados ç.om 
finasterida a uma dose de 5 mg/dia como monoternpia, e ela se 
mostrou eficaz. Duas m ulheres se queixaram de aumento das 
mamas. PMID: 16019620 

ELETROCIRURGIA 

Um método de ex:àsão cirúrgica das áreas com nóduJos e dos 
seios, até ao nível do tecido adiposo subrutâneo, e que deix.'l o 
defeito cinírgico para a àcatcizaç.i:o serundária é eficaz para a 
doenç.a localizada. A intervenção precoce aumenta a taxa de su· 
cesso. A pele sobre a lesão é pinçada e elevada ligeiramente. llti­
l iza~se um eletrodo alça no corte e o modo de coaguJaçâo para 
retirar toda a pele eJevada e o tecido sulxut.i.neo no níveJ do te~ 

àdo subrntâneo. O corte é deixado pa.ra cir.atrizaçâo secundária; 
não se faz sutura. O corte é fec-hado com um rurativo, usando 

creme de m upirocina, que deve ser trocado 2 vezes ao dia. Rm 
contraste com a excis.io ampla, a excis.1.o c.om eletroc.irurgia pro .. 
move um pequeno corte de tecido. As lesões fecham deixando 
cicatrizes ligeiramente deprim idas. PMTD: 1809.3196 

CIRURGIA 

A excisâo ànírgica é, às vezes, a única solução. l esões re.-.iduais, 
partirulannente do trato sinusal indolente, são uma fonte de in­
flamação recorrente. A excisão local é frequentemente seguida por 
recorrência. 

A excisão radical precoc.e é o trat.'lmento de escolha para aJ .. 
guns e.asas. O fechamento primário resulta em uma taxa de reç.or­

rênc.ia em até 70% dos parjentes. Não houve nenhuma recorrên­
àa, nenhuma complicação grave e nenhuma operação de revisão 
nos paçjentes tratados de maneira agressiva pela excisão radical 
de todas as áreas sustentadoras de pe.los e reconstruídas com en .. 
xerto ou retalho. PMTD: l $78978? 



MILIÃRIA 

A miliária, ou brotoeja, é um fenômeno comum que ocorre: em 
indivíduos predispostos durante periodos de esforço ou exposi­
ção ao calor. A oclusão do dueto sudoríparo écrino é o evento 
inicial. O dueto se. rompe, o suor vaza para os tecido.s cira.mdan ... 

tes e isso induz uma resposta inflamatória. A oclus!fo ocorre em 
três níveis, produzindo três fonnas distintas ele mi liá ria.. A.<t lesões 
p:ipulosa.-. e vesiculares que se assemelham a p1tstulns de folirulite 
t~m uma gmnde característica distintivas: elas n~o são folirulares 
e, portanto, não têm uma haste pilosa penetrante. As pústulas 
foliculares provaveJmente são infecciosas, enquanto pápulas não 
folirulares, vesículas e pústulas, tais como aquelos observadas na 
miliária, em geraJ não são infecciosas. 

Miliá ria cristalina 

Na miliária cristalina (Fig. 7-65), a odu.<ão do dueto Ecrino na 
superfl"cie da pele resulta no acúmulo de suor debaixo do estrato 
cómeo. A vesícula preenchida com suor elltá tão próxima da su­
perfície da pele que aparece como uma gota darn de orvalho. Há 
pouco ou nenhum eritema, e as Je.o;ões .s.io as..~intomátirns. A"t ve· 
sículas aparecem individualmente ou em í:lgrup<'!mentos e são 
mais frequentes em lactentes ou pacientes acamados superaqueci· 
dos. A ruptum de uma vesícula produz uma gola de líquido claro. 
Uma compressa de água fria e ventilação adequada s3o o bastante 
p<'lra tratar esse proc:esso autolimitado 

Figura 7-65 Miliária cristalina. Oclusão do dueto sudoríparo 
écrino na superfície da pele resulta em um conjunto de vesí­
culas cheias de líquido claro . 
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Miliária rubra 

A miliária rubrn (Fig. 7-66), a mais comum das doenças de re1tn­
ção de suor, resulta da oclusão da parte intraepidénnica do dueto 
sudoríparo écrino. PápulM e vesícula.. circundadas por um "'11o 
vermelho ou por um eritema difuso desenvolvem-se à medida 
que a resposta inAamatória se desenvolve. Em vez de prurido, a 
erupção é acompanhada por uma • fisgada" ou sensação de •pi· 
cacta•. A erupção ocorre sob a roupa ou em áreas propensas a su· 
dorese ap6s esforço ou supernqueçjmento; as palmas das mãos e 
as plantas dos pés são poupadas. A doença é geralmente autolimi· 
tada, mas alguns paciente.-. nunca se adaptam ao clima quente e 
devem, pon..into, fazer uma mudança geográfica para ajudar nn 
sua oondição. 

O uatamento consiste na remoção do paciente para uma área 
fresca e com ar-condicionado. A aplicação frequente de uma lo. 
ção anti-inRamatória bmnda (p. ex., loção de desonida) alivia os 
sintomas e reduz a duração da inflamação. 

Miliária profunda 

A mi liária profunda é observada nos trópicos em paáentes que ti· 
veram várias ai~es de miliári~ rubra. A oclusão da parte dénnica do 
dueto écrino é seguida por uma erupç.:i.o papulosa branCl. lanolina 
anidra e isotret.inoína são descritas como tratamento efirnz. 

Figura 7-66 Miliária (brotoeja). Uma erupção difusa de pe­
q_uenas pápulas e vesículas ocorre após esforço ou superaque­
amento. 
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Psoríase e Outras Doenças Papuloescamosas 

CONTE1lDO DO CAPfrulo 

• Psorfase 
Psoríase crônica em placas 
Psoríase gutata 
Psoríase pustulosa generalizada 
Psoríase eritrodérmica 
Psoríase fotossenslvel 
Psoríase do couro cabeludo 
Psoríase das palmas e plantas 
Psoríase pustulosa das palmas e plantas 
Queratodermia blenorrágica (slndrome de Reiter) 
Psoríase do pênis e síndrome de Reiter 
Psoríase pustulosa dos dedos 
Psoríase invertida (psoríase das flexuras ou áreas 
intertriginosas) 
Psoríase induzida pelo vírus da imunodeficiência 
humana (HIV) 
Psoríase ungueal 
Artrite psoriática 

• Pitiríase rubra pilar 
• Dermatite seborreica 

Lactentes (crosta láctea) 
Crianças pequenas (tinea amiantácea e blefarite) 
Adolescentes e adultos (dermatite seborreica 
clássica) 
Slndrome da imunodeficiência adquirida 

• Pitiríase rósea 

• Llquen plano 
Pápulas localizadas 
Líquen plano hipertrófico 
Líquen plano generalizado e erupções liquenoi­
des por drogas 
Líquen plano das palmas e plantas 
Líquen plano folicular 
Líquen plano oral e genital 
Líquen plano vaginal erosivo 
Unhas 

• Llquen esclerose e atrófico 

• Pitiríase liquenoide 
• Doença de Grover 
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As doenças papuloescamosas formam um grupo de desordens 
caracterizadas por pápulas e placas descamativas. Estas entidades 
pouco têm em comum, excet<> as carncteásticas clínicas da lesão 
primária. lJma lista complet.'1 das doenças caracterizadas por plac..:-is 
de.'icamativas aparece na seção de lesões: primárias do Capítulo 1. 
A.'\ principais doenças papuloescamosa..'ic são de.~tas aqui. 

PSOR(ASE 

A psoríase ocorre em 1 % a 3% da população. A doenç.a é geneti­
camente transmitida, provaveJmente de maneira dominante com 
penetrância variável; sua origem é de.'\conhecida. A doença é vita· 
lícia e caracteriz.1da por exacerbações e remissões recorrentes, 

crônicas, que são emocional e fisicamente debilitantes. 
Pode haver muitos milhões de indivíduos com potencjaJ para 

desenvolver psoríase,. que p recisam apenas da combinaçio e.arreta 
de fatores ambientais para desencadear a doença. F.stresse, por 
exemplo, pode desencadear um epiS<)dio. Influências ambientais 
podem modificar o auso e a gra'-ridade da doença. A extensão e a 
gravidade da doença variam enormemente. A psoríase frequente· 
mente começa na infância, quando o primeiro episódio pode ser 

desencadeado por faringite estreptocócirn (psoríase gutata). 

Patogênese 

A psoríase é uma doença genética de alteração da regulação infla­
matória. O mecanismo de herança não está completamente escJa .. 
reciclo. 

A psoríase é uma doença de pele ejou das articulaç.ões imu­
nologicamente mediada na qual a inflamaç.1o intralesional esti .. 
mula a hiperproliferaç.ão dos queratinócitos basais. A eficácia de 
agentes imunossupressores como metot.rexato, àclosporina, e 
inibidores biológicos do fator de necrose tumoral (1NF) no 
tratamento da psoríase sugere que a psoríase envolva mecanis· 
mos imunológicos. A resolução da psoríase est.1 associada à <li .. 
minuiç.ão da infiltração lesionai de células T, células dendriticas 
dérmicas, céluJas de 1..angerhans e neutrófilos, além de diminui .. 

ção da expressão de TNF-a, interferon-y e genes dependentes da 
IL- l 2/23. Fatores ambientais também têm papel na patogênese 
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da psoriase,. induindo drogas, trauma cutâneo (fenômeno de 
Koebner), infecções e estresse. 

uo DESGOSTO DA PSORiASE.n Para a maioria dos pacien­
tes a psoría.o;e é mais deva.~t.1dora psicológica do que fisicamente. A 

psoríase destrói a autoestima e força a vítima a uma vida de reco­
lhimento e isolamento. Os pacientes evitam muitas atividades, in· 
rluindo banhos de sol, que são excelentes para o tratamento da 
psoriase, por medo de serem descobeitos. Portanto, mesmo quando 
um paciente apre..~ta apenas poucas placas crônicas, as.~intomáti~ 

e.as, a doença pode ser mais séria do que aparenta. 

Manifestações clínicas 

A." lesões de psoríase são características. Elas se iniciam como 
pápulas eritematosas descamativas que c.oalescem para formar 
placas ovais a arredondadas bem delimitadas (Fig. 8-l). A es<.ama 
é aderida e branco~prnteada, revelando pontilhado hemorrágico 

quando curetada (sinal de Auspitz). As esr.amas podem se tomar 
extremamente densas, especialmente no couro c..1beJudo. A.ç, áreas 

intertrigi.nosas formam escamas, mas estas são macerada~ e dis­
persadas; portanto, as placas de psoriase das áreas de dobras pa­
recem lisas, avermeJhadas com superfície macerada. O loraJ mais 
comum de apareciment<> de placas intertriginosas é o suJco inter­
glúteo (Fig. 8 -2). A rnloração vennelho-viv.i é outro sinal caracte­
rístico e permanece constante em outras área". 

Figura 8-1 Psoríase. Placa típica oval com bordas bem defi­
nidas e escamas prateadas. 

A psoríase pode surgir no local de trauma físico (escoriação, 
queimadura solar, cirurgia); a isto se chama fenômeno isomórfico 
ou de Koebner (Fig. 8-3; veja também as Figs. 8-8 e 8-10). O pru­
rido é altamente variável. Embora a psoriase possa afetar qualquer 
superfície rutânea, aJgumas áreas são preferenciais e devem ser 
examinadas em todos os pacientes nos quais o diagnóstico de 
psoríase seja suspeitado. Estes locais são os c,_otovelos, joelhos, 
couro cabeludo, sulco interglúteo, unhas da..~ mãos e dos pés. 

Figura 8-2 Psoríase. Eritema interglúteo, uma lesão comum 
em pacientes com psoríase. As placas psoriáticas intertrigino­
sas mantêm a coloração vermelho-vivo das lesões de pele, 
mas não as escamas. 

Figura 8-3 Psoríase. Fenômeno de Koebner. Aparecimento 
de psoríase na área doadora de enxerto de pele. 
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A doenç.a afeta mais as superfícies extensoras do que flexoras e 

frequentemente poupa palmas, plantas e face. A maioria dos pa· 
cientes apresenta doença crônica localizada, porém existem mui· 
tas outras apresentações. Placas localizadas podem ser confundi~ 

das com eczema ou dermatite seborreica, e a forma gutata com 
múltiplas pequenas lesões pode lembrar sífilis secundária o u piti­
rías.e rósea. 

AGENTES BETABLOQUEADORES. Os betabloqueadores 
podem piorar a psoríase e devem ser cuidadosamente avaJiados 
no tratamento destes pacientes. 

AGENTES ANTIMALÁRICOS. Já se descreveu dermatite es­
foliativa e exacerbação da psoríase em pacientes com psoríase em 
tratamento com antimaJáricos, porém a incidência é baixa. Os 

antimaJárioos não s..1o contraindicados e m paciente.~ com psorí3se 

que neces..'iitam de tratamento profilátic<> contra maJária. DROGAS QUE PRECIPITAM OU EXACERBAM A 
PSORIASE 

CORTICOSTEROIDES SIST~MICOS. Os corticosteroide.• 
sistêmicos rapidamente induzem a regressão da psoríase; infeliz­
ment~ em m uitos e.as.os a doença piora, ocasionalmente evo­
luindo para psoriase pustuJos.a quando os corticosteroides são 

retirados. Por es..~a razão, os corticosteroides s istêmicos foram 
abandonados oomo tratamento de rotina para psoríase. 

LfTIO. É bem doOlDlentado que a psoríase preexistente pode ser 
exacerbada durante o tratamento com lítio, porém a presença de 
psoría.se não é uma oontraindicaçâo ao tratamento com lítio. A 

doença não apresenta piora em muitos pacientes tratados com 
lítio. Caso o tratamento com lítio seja necessário, é indicada a 
reduç.1o de sua dosagem ou a intensiti.ca.çâo do tratamento da 
psoríase. 

Quadro 8·1 C.omorbldades Médicas Associadas a Psoríase 
1- -

Doenças autoimunes Doença de Crohn e colite ulcerativa ocorrem 3,8 a 7,5 vezes mais frequentemente em pacientes com 
psoríase. Psorfase ocorre mais comumente em famílias de pacientes com esderose múltipla (EM). 

Doença cardiovascular Existe um risco aumentado de doença cardiovascular em doentes com psoríase. Estes apresentam mais 
frequentemente sobrepeso, têm incidência aumentada de diabetes, têm incidência aumentada de hiper-
tensao, e têm um perfil lipoproteico aterogênico ao início do quadro de psoriase, com níveis significati-
vamente mais altos de lipoproteína de colesterol de muito baixa densidade (Vl.DL) e lipoproteína de alta 
densidade (HDL). Pacientes com psoríase têm risco maior que o normal de infarto do miocárdio. Trata-
mento com agentes sistêmicos pode diminuir o risco cardiovascular. 

Síndrome metabólica A combinação de obesidade, regulação glicêmica prejudicada, hipertrigliceridemia, lipoprotefna de alta 
densidade diminuída e hipertensão é conhecida como síndrome metabólica. A prevalência de síndrome 
metabólica em pacientes hospitalizados com psoríase é significativamente elevada. 

Linfoma e câncer de pele não Pode existir um aumento do risco relativo de 1,34 a 3 vezes para o desenvolvimento de qualquer tipo de 
melanoma linfoma. Medicações com risco conl\ecido para linfoma podem ser fatores de confusão. Caucasianos que 

receberam mais de 250 tratamentos com psoraleno + UVA (PUVA) têm um risco 14 vezes maior de de-
serwolve< carcinoma de células escamosas. 

Depressao/suicídio A prevalência de depressão em pacientes com psoríase pode ser de até 60%. Alguns pacientes chegam 

1-
a considerar suicídio. O tratamento p-Ode diminuir a depressão. -

Consequências psicológicas e Há taxas elevadas de baixa autoestima, disfunção se>ual e ansiedade. 
emocionais da psoríase 

Tabagismo A Utah Psoriasis lnitiative demonstrou que 37% dos pacientes com psoríase eram tabagistas, contra 
13% da população em geral. Entre os pacientes com psorlasê que sao fumantes, 78% come~aram a fu-
mar antes do aparecimento da psorí.ase e 22% após o início da psoríase. 

Alcoolismo A prevalência de psoríase é aumentada entre os pacientes que sofrem de alcoolismo. ~ difícil determinar se 
a ingestllo de álcool funciona como fatot de risco na patogênese da psoriase ou se o fato de portar uma 
doença crônica psicologicamente debilitante levaria esses pacientes a um consumo alcoólico exagerado. 

Obesidade A Utah Psoriasis lnitiative demonstrou que pacientes com psoríase têm um lndice de massa corporal 
(IMC) significativamente maior do que controles da populaçao geral de Utah. 

Qualidade de vida A psorfase causa mornidade psicossocial e diminuição da Função ocupacional. O impacto p-Ode ser signi-
ficativo mesmo em pacientes com pequenas áreas acometidas. Psoriase das palmas e plantas tende a ter 
um impacto maior do que um e>tenso acometimento do tronco. Portanto, em pacientes com psoríase 
nestes locais deve-se considerar tratamento sistêmico. 

Adaptado de Guidelines of Care for ttie Management oi Psoriasis and Psoriatic Arthritis: Section 1. Overview of Psoriasis and Guidelines of 
Care for the Treatment of Psoriasis with Bielogies, J Am Acad Oermato/ 58(5):826·850, 2008. PMID: 18423260 
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Comorbidades associadas a psoríase 

A ocorrênáa de múltiplas doenças e de5ordens e.m assodaç.;o de 
uma dada doença (i.e., comorbidade) foi observada na psoríase. 
Pacientes com psoríase: ap~ntam maior risco para comorbida­
des como artrite, cardiopatia,, diabet~ câncer e hipertensão do 
que a população geral (Quadro&. J ). 

As comorbidadei tendem a aumentar com a idade. Cerca de 
metade dos pacientei de psoría.<e com mais de 65 anm apresen­
tam pelo menos tris comorbidadei e dois terços apresentam duas 
ou ma.is comorbidades. 

Apresentações clinicas 

Variafões '"' morfologia da psorll1$t 
• Psoríase crônica cm piar.as 
• Psoríase gutata (psorfase eruptiva aguda) 

• Psoríase pustulosa 
• Psoriase eritrodénn ica 
• Psoríase fotoS:st!nsívd 
• Psoríase induzida pelo HIV 
• Queratodermia blonomigka (síndrome de Reiter) 

Variações na localização da psorla.se 

• Psoriase de couro cabei udo 
• Psoóase de palmas e plantas 
• Psorfase pustulosa de palmas e plantas 
• Psorfase pustulosa dos dígitos 
• Psoríase invertida (psoríase de <ireas flexoms) 
• Psoáase do pênis e síndrome de Reiter 
• Psoríase ungueal 
• Artrite psoriática 

Psoríase crõnica em placas 

A apresentação mais comum de psorfa.se: consiste ~m placas bem 
definidas, crônicas, não in6amat6rias. As piaras são irregulares, 
arredondadas a ovais, com predileção por área• exte:nsorns como 
joelhos e cotovelos. As placas têm a supeiffcie coberta de deica­
mação prateada e tendem a ser simetrirnmente distribuídas. Po­
dem aparecer em qualquer local da •uperl'rcie da pele. As plac.is 
aumentam e então tendem <i permanecer est..iveis por meses ou 
anos (Fig. 8-4, A e B). Pápulas e placas menores podem ooalescer, 
formando grandes lesões. Lesões numeros.:is podem cobrir qunse 
toda a supe.rffcie corporal. A'isim que. a placa c:ede, penn~nece no 
local uma co lo ração temporária que pode ser ::imarronzada, e.~­

brnnquiçada ou avermelhada. 

figura 8-4 A, Placa de psorfase crónica. As placas não inflamadas tendem a permanecer fixas na mesma posiçao por meses. 
B, As placas estao mais inflamadas do que no paciente da foto A-

267 



Dermatologia Clínka 

Psoríase gutata 

Mais de 30o/o dos pacientes com psoríase têm seu primeiro episó­
dio antes dos 20 anos; muitas vezes, um epis6dio de psoríase 
gutata é o primeiro indício da propensão do paciente à doença. 
Faringite estreptocócica ou infecção virai do trato respiratório su­
perior pode prec.eder a erupção em 1 ou 2 semanas. PápuJas des­
camativas surgem subitamente no tronco e nas extremidades, 
poupando palmas e plantas (Fig. 8 -5, A-D). Seu número varia de 
poucas a muitas, e seu ta.manha pode ser apenas pontual a até 1 
cm. As lesões aumentam de tamanho com o tempo. O couro ca­
beludo e a face também podem estar enmlvidos. O prurido é 
variáveJ. A psoríase gutata pode se resolver espontaneamente em 
semanas a meses; eJa responde mais prontamente ao tratamento 
do que a psoriase crônic.a em placas. Deve-se colher rultura de 
orofaringe para descartar infecçã<> estreptocócica. Há uma alta 
inddênrja de títuJos positivos de antiestreptolisina O neste grupo. 

Aparecimento de numerosas placas sem história de infecção 
estreptocócica. 

As placas aumentaram de tamanho com o passar do tempo. 

' 

Pequenas lesões uniformes, numerosas, podem surgir abrup­
tamente após faringite estreptocócica. 

D 

Lesões puntiformes de até 1 cm desenvolveram descamação 
típica da psoríase logo após o aparecimento. 

Figura 8-5 Psoríase gutata. 
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Psoríase pustulosa generalizada 

F.sta rara forma de psoríase (também <llamada de psoriase de von 

Zumhusch) é grave e m uitas vezes fatal. Um eritema aparece subi­
tamente na.'\ áreas ftexoras e migra para outras áreas do corpo. 
Inúmeras pequenas pústulas estéreis desenvolvem-se da base eri­
tematosa e coalescem em lagos de pus (Fig. 8-6). Por sua localiza­
ção superficial, na epiderme superior, as pústuJas rom pem-se fa­

cilmente. O paciente se apresenta febril e toxêmico, com 
leucocitose. Medicações tópicas como coaltar e antraJina podem 
precipitar episódios desse tipo em pacientes com psoáase inst.áveJ 
ou J;íbil. A retirada de corticosteroides tanto tópicos quanto sistê­

micos pode precipitar crises eruptivas. Re<.orrências são c<>muns. 
Curativos úmidos e corticoides do grupo V promovem um con­
tro le inicial. Acitretina leva a um rápido controle. Metotrexa.to e 
cidosporina tam bém são eficazes. 

Figura 8-6 Psoríase pust ulosa generalizada. Uma placa eri­
tematosa evoluiu com o aparecimento de múltiplas pústulas 
estéreis, as quais coalesceram em muitas áreas. 

Psoríase eritrodérmica 

A psoriase eritrodérmica generalizada, assim como a psoríase 
pustulosa generalizada, é uma doenç.-. instáveJ, grave e altamente 
láhiJ, que pode surgir como manifestação inicial de psoríase, mas 
normalmente ocorre em pacientes com doença crônica prévia 
(Fig. 8-7). Fato res desencadeantes incluem a administraç.ão de 
corticost.eroides sistémicos; o uso exces.sivo de corticosteroides 

tópicos; tratamento tópico irritativo exces...'iivo; complicações da 
fototerapia; estre.~se emocional grave; e doença desencadeante, 
como uma infecção. O tratamento ind ui repouso no leito, evitar 
toda a radiação lN possível, compressas com solução de BuroVi.1, 
banhos com aveia <.oloidal, uso frequente de emolientes, au· 
mento da ingestão de fluidos e proteínas, anti·histamínicos para 
o prurido, evitar corticosteroides tópicos potentes, e, nos casos 
graves, hospitalização. Metotrexato, cidosporina, ou acitretina 
podem ser usados se não for <>btido controle rápido com o trata· 
mento tópico. CoaJtar e antraJina podem exacerbar a doença e 
devem ser evitados. 

Figura 8-7 Eritrodermia psoriática. Aparecimento de eri­
tema generalizado logo após o paciente descontinuar o uso 
de metotrexato . 
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Psoríase fotossensível 

Os pacientes com psoríase aguardam pelos mese.-. ensolarados de 
verão quando, na maioria dos casos, a doença responde à luz uJ* 
travioleta de maneira sistemática. Entret.:-into, qualquer coisa em 
excesso pode trazer malefícios, especialmente se o paciente apre­
senta queimadura solar em uma tentativa de induzir a regressão 
da doença mais rapidamente. Como resultado do fenômeno de 
Koebner, lesões gutatas, ou uma placa dolorosa, difusamente in~ 

flamada, podem se fonnar na área queimada (Fig. 8-8). As plac.as 
subsequentemente avançam para as áreas protegidas previamente 
poupadas. Alguns paciente.• não toleram luz ultravioleta de qual­
quer intensidade.. 

Psoríase do couro cabeludo 

O couro rabeJudo é um sítio de eleição da psoríase e pode ser o 
único local afetado. As placas são semelhante.~ às da pele.. exceto 
pelo fato de as escamas serem mais facilmente retidas; isso é faci­
litado pelo cabelo. O prolongamento das plarns sobre a fronte é 
relativamente comum (Fig. 8 -9). Uma escama densa muito ade­
rida pode recobrir todo o couro ç.abeludo. Até mesmo nos casos 
mais graves, o cabeJo não é perdido de maneira permanente. Uma 
erupção descamativa distint.1 do couro ç.abeludo, ohservada em 

crianças, é desC"Iita neste capítuJo na parte correspondente à der­
matite seborreica. 

Figura 8-8 Psoríase fotoinduzida. Superexposição à luz solar 
desencadeou este surto difuso de psoríase. O meio do dorso 
foi protegido pela parte de cima de uma roupa de ginástica 
larga. 
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Psoríase das palmas e plantas 

A." paJmas e plant.1.s podem ser aoometidas como parte. de uma 
erupção generaJizada, ou podem ser os únjcos locais acometidos 
pela doença. Existem inúmeras apresentações. Piar.as eriternatosas 
superficiais com de.~camação espessa amarronzada podem ser in­
distinguíveis do eczema crônico (Fig. 8-10). Placas vermelho-vi· 
va.s, lisas, são semelhantes àquela." encontradas nas áreas flexoras 
(Fig. 8 -11 ). 

Psoríase pustulosa das palmas e plantas 

Pústulas profundas apareç.em primeiramente na porção centraJ 
das paJmas e oco plantarj elas podem permanecer localiz.1da.s ou 
se espalhar (Fig. 8 -12, A e B). As pústulas não se rompem, e sim 
evoluem para coloraç.1o marrom.escura e descamam tão logo 

atinjam a superfície. A pele ao redor toma-se lisa, rosada e sen­
sível. Uma crosta espessa pode, mais tarde,. cobrir a área afet.ada. 
O curso é crônico e pode durar anos enquanto o paciente viven­
cia períodos de remis.são parcial seguidos de exacerbações t.'io 
dolorosas que prejudicam a movimentação. Existe uma preva. 
lê.ncia consideravelmente mais alta de tabagL"'mo nestes pacien­
te.li. São alternativas terapêuticas metotrexate,. acitretina, psora­
leno mais luz ultravioleta A (PlNA), luz lNB de banda estreita 
(NB-UVB), e rursos intermitentes de corticosteroides tópicos 
sob oclusão plástica. 

Fígura 8-9 Psoríase de couro cabeludo. As placas tipica­
mente se formam no couro cabeludo e ao longo da linha de 
implantação dos fios. Ocasionalmente ocorrem placas no rosto. 
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Figura 8-10 Psoríase dos dedos. A erupção parece eczema­
tosa, porém o halo vermelho-vivo é típico de psoriase. Essa 
erupção ocorreu como fenômeno de Koebner em um cirurgião. 

Um caso precoce com localização típica. 

Figura 8-11 Psoríase da mão. Uma placa lisa, de um verme­
lho profundo, em um paciente com lesões típicas pelo corpo. 

Esta é uma doença crônica na qual as plantas podem per­
manecer inflamadas por anos. 

Figura 8-12 Psoríase pustulosa das plantas. 
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Queratodermia blenorrágica (síndrome 
de Reiter) 

A síndrome de Reiter aparenta ser uma resposta imunológica rea­
tiva que é nonnalmente desencade;ida em um individuo genetica­
mente suscetível (60% a 90% dos pacientes são HLA-827-positi-

Figura 8·13 Queratodermia blenorrágica (doença de Reiter)_ 
A, As palmas e plantas são frequentemente envolvidas. Há 
pápulas queratósicas, placas e pústulas que coalescem for­
mando uma borda circular como aquelas vistas no pênis (Fig. 
8-16). B, Placas psoriasiformes se desenvolvem da coalescên­
cia de placas papulovesiculares em expansilo e silo tipica­
mente vistas nas regiões plantares e dedos dos pés. 
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•"OS) por qualquer uma de diferentes infecções, especialmente 
aquelas que causam disenteria ou uretrite. oomo Yersinia ent~ 
litica e Y. pseudotubm:ulasis. lesões de pele psoriasiformes desen­
volvem-se em pacienta com 5índmme de Reiter (uretrite e/ou 
CeJVici.te,, artrite periférica com mais de 1 mês de duração) usual­
mente: 1 a 2 mões após o início da anrite; 25% dos pacientes 
apresentam conjuntivite.. As lesõe.-i c~racterísticas, que.ratodennia 
blenorrágica., tipicamente aparecem nas regiões plantares (Fig. 
8-13, A) e estendem-se até os pododktilos (Fig. 8-13, B), mas 
também podem ocorrer na.s pernas, couro cabeludo e. mãos. Po .. 
dem ocorrer espessame,nto, destruição e distrofia ungueal. As 
placas são psoriasifonnes r.om a borda característica, circular, 

d"""3mativa (Fig. 8-14 ) . As pfaC1$ de bordos desenhados, desrn· 
mativas, desenvolvem .. se. d.a fusão de placas papuJo\."'esiculosa.<ç em 
expansão, com escamas espasas, amareladas_. aglomeradas. P<>­
dem ocorrer lesões similares no pêni1. Os sintomas cutâneos e. 
artirulares respondem ao mcto crexato, aátretina e cetoconazol. 

.. " 
• 

•• 

• • .. • 

• 

Figura 8-14 Pacientes com doença de Reiter desenvolvem 
lesões de pele psoriasiformes (queratodermia blenorrágica) 
com as bordas caracteristicamente circulares, descamativas. 
Essas lesões características ocorrem mais habitualmente nas 
regiões plantares e dedos dos pés. 
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Psoríase do pênis e síndrome de Reiter 

A.Ili plac..1s descamativa'i psoriáticas típicas com escamas branca­
centas podem surgir no corpo e no pênis c:ircunc:idado (Fig. 8-15). 
As escamas não se fonnam quando o pên-1s é coherto pe1o prepú­
cio. Uma lesão psoriasiforme altam ente característica, a balanite 

circinata, ocorre na síndrome de Reiter quando as erosões recober­
tas por e."ie°.amas e crost.1s na coroa e glande coalescem para formar 

um padrão peculiar sinuoso (Fig. 8 -16). A biopsia ajuda a confi r­
mar o diagn6stico. Um exame direto com hidróxido de pot.i.s.."iio 
é suficiente para excluir Candida. 

Figura S-15 Psoríase. Placas com descamação psoriática tí­
pica com escamas brancas podem aparecer nos pênis circun­
cidados. As escamas não se formam quando o pênis é reco­
berto pelo prepúcio. 

Figura S-16 Doença de Reiter. Balanite circinata, uma lesão 
psoriasiforme muito característica. Ocorre na doença de Reiter 
quando erosões recobertas por escamas e crostas na glande 
coalescem para formar esse característico padrão sinuoso. 

Psoríase pustulosa dos dedos 

Esta forma localizada e grave de psoríase, também chamada de 
ac.rodennatite cnntínua, pode permanecer limitada a um único 
dedo por anos. As vesírulas se rompem, resulta ndo em uma su· 
perfície difusamente erodida, fissurada, sensível e ex.~udativa. A 
crosta úmida e fracamente aderida é desprendida sem dificulda­
de..~, porém recorrente (Fig. 8~ 17). A psoriase pustulosa localizada 
é ba..runte resistente ao tratamento. 

Figura 8-17 Psoríase pustulosa dos dedos. Essa erupção 
permaneceu localizada nesse mesmo dedo por anos. 
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Psoríase invertida {psoríase das flexuras 
ou áreas intertriginosas) 

Pode acometer o sulco interglúteo, axila, virilha, sulco inframa­
mário, retroauriru.lar e. a glande: do pênis não circunàdado. Assim 
como no intertrigo ou em infecções por Omdida, as placas são 
intensamente eritematosas, brilhontes, lisas, e podem se estender 
até os limites das prqa.• rulineas. A superffàe é úmida e contém 
resíduo• brancm macerados. ln~o, fricção e calor podem in­
duzir a psoría.'le Rexural, como fenômeno de Koebner. Fendas e 
fissura.~ .s.;o comuns na b~ na dobra, panirularmente: na virilha, 
rulco interglúteo e dobras aurirulares ruperior e posterior (Figo. 
8-18, 8-19 e 8-20). Assim como na psorfase em plaGJS típica, a 
borda é nítida. A pmenç;t de pú.nulos além do limite da placa 
sugere infecção fúngirn serundjria. Beba e crianças pequenas 
podem desenvo(·...,.-er psoríase flexurn_I na virilha, que se estende 

como dermatite cL-is fraldas.. 

Psoríase induzida pelo vírus da 
imunodeficiência humana (HIV) 

A psoríase pode ser o primeiro ou um dos primeiros sinais da 
síndrome de imunode~ciêncin adquirida (AIDS) . A psoríase no 
contexto da infecção pelo HIV pode ser leve, moderada ou grave. 

Ela pode ser atípic:l e anonnalmente grave r.om envolvimento da 

virilha, axilil, e.ouro r;ibeludo, palmas e plantas. Um início expio· 
sivo, r.om eritrodennia e lesões pusrulosas que rapidamente tor· 
nam.se confluentes, deve le:vantnr a suspeita de AIDS. A doença é 
de diffál tratamento. Devem ser evitado PlNA, ultravioleta B e 
corticosteroides tópico!\, pois s3o imunossupressores. Não está 
claro se o metotrexato influencl:t de maneira adversa. o wrso na­
tural da doençi pelo HIV. A droga de ..colha para os casos graves 
é a aàtrerina. A zidovudina ~ eficaz e suprimiu a psoríase em um 
caso resistent.e a acitretina. 

Figura 8-19 Psoríase inversa. As placas silo eritematosas e 
simétricas. O diagnóstico diferencial inclui candidíase e inter­
trigo. 
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Figura 8-18 Psoríase da dobra auricular posterior. 

Figura 8-20 Psoríase inversa. Muitos clínicos dariam aqui o 
diagnóstico de candidíase. A história pregressa de psorfase da 
paciente sugeriu o diagnóstico. 
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Figura 8-21 Essa coloração amarelada frequentemente 
acompanha o descolamento da unha, ou onicólise. Debris 
descamativos elevam a lâmina ungueal e frequentemente são 
confundidos com onicomicose. 

Figura 8-22 Na psoriase, o pitting da matriz ungueal proxi­
mal é resultado da perda de células paraqueratósicas da su­
perfície da lâmina ungueal. Este processo é análogo à desca­
mação da psoríase na pele. 

Psoríase ungueal 

As alterações ungueais são caracteásticas da p..~riase e os paáentes 

devem ter suas unhas examinadas (C'.ap. 25). Essas alterações fre­
quentemente fornecem dados que corroboram o diagnóstico de 
psoríase quando as alterações de pele são equívocas ou ausentes. 

Onicó/ise. A psorfase do leito ungueal causa separação entre a 

unha e o leito ungueaL Ao contrário da separação uniforme c.au­
sada por pressão vista nas extremidades de unhas c:ompridas, a 

unha se destaca de maneira irregular. A lâmina ungueal toma ... ~e 

amarelada, simulando infecção füngica. 

Debris subungueais. Análogos às infecçõe.' füngicas; as es<:a­

mas do leito ungueal ficam retidas, forçando sua porção distal a 
separar-se do leito ungueal (Fig. 8-21) 

Pitting. O piftíng ungueaJ é a anormalidade ungueal r-.oriática 

mais bem r.onhecida e possivelmente a mais frequente (Figs. 8-22 e 
8-23). A• c:élulas da lâmina ungueal se desprendem da mesma ma­

neira que a e:sc-.ama se de.~prende, deixando um número variável de 

pequenas depressões salientes na superffcie da lâmina ungueal. Elas 
emergem abaixo da rutírula e cresc.em longitudinalmente junto c.om 

a unha. Muitas outras doenças cutânea.~ rau..sam pitting (p. ex. 

eczema, irúecçôes füngic:as e alopecia areata ), mas ele também pode 
ser apenas um achado isolado de uma variaç.ão anatômica. 

Lesão em mancha de óleo. A psoríase do leito ungueal pode 

causar uma separação localizada da lâmina. Ne.'ite espaç.o, se aru­

mulam resíduos celulares e soro. A coloraç'io r.astanho-amarelada 

obsm'llda através da lâmina lembra uma gota de óleo (Fig. 8-23). 

Deformidade ungueal. Envolvimento extenso da matriz 

ungueal resulta em uma unha com perda de sua integridade estru· 
turaJ, culminando em fragmentação e desintegração. 

Figura 8-23 Lesão em mancha de óleo. A coloração translú­
cida vermelho-amarelada lembra uma gota de óleo abaixo da 
lâmina. Ela é resultado de psoríase do leito ungueal, que cul­
mina no aprisionamento de soro subungueal. 
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Art.rite psoriática 

A artrite psoriátira {PsA) é uma artropatia inflamatória crônica 
das articuJaçôes periféricas, coluna e ênteses; esti assocjada à pso* 
ria.se, na quaJ as aferiçô~ de fator reumatoide e o antipe:ptídeo 
citrulinado ódico ( anti-CCP) são comum ente negativas. Pode 
preceder, acompanhar e, mais frequentemente, seguir as manifes~ 
tações rntâneas. O inícjo pode acontec.er em qualquer idade, po­
rém o pico de incidêncja é entre os 20 e os 40 anos; homens e 

m ulhere.-. são igualmente afetados. Poliartrite simétrica com dor 
artiruJar e edema da articulação geralmente indicam doença pro· 
gressiva er<>siva. Ao contrário da artrite reumatoide., as articula~ 
ções interfalangeanas distais frequentemente estão acometidas. A 
presença de artrite inflamatória em pacientes com psoríase varia 
enue 5% e 42%. Aproximadamente 15% dos pacientes com PsA 
têm os primeiros sintomas de artrite antes do início da psoriase. 
A prevalênrja de artrite psoriátic.1 é mais alta entre os pacientes 

com doença attânea mais grave. O envolvimento ungueaJ acon· 
tece em 80% dos pacientes com artrite psoriática, comparado 
com 30% dos parJentes de psorfase não complicada. A prevalên­
cia de psoríase ungue.al é mais alta entre os pacientes com artrite 
psoriática que têm envolvimento artirular dos dedos, mas a pre­
sença de doença ungueal não tem valor preditivo na determina­
ção de risco de artrite pS<>riátirn de um paciente. Há alguns casos 
de.<icritos do desenvolvimento de artrite seguindo trauma. Ar; pa­
cientes com artrite psoriática que ficam grávidas apresentam me­
lhora ou até remis..~o da doença em 800,.f, dos casos. Apesar do 

traL1me.nto ativo e da redução da inflamação artirular e da taxa de 
deterioração, a artrite. psoriática pode ser uma doença. progressiva­

mente deformante. 

Tabela S-1 Subtipos Clínicos de Artrite l'sóriática de Moll e Wright* 

Porcentagem de 
todos os 

pacientes com 

Definindo PsA 

As espondiloartropatias (SpA) formam uma família de doenças 
que englobam a PsA, a artrite reumatoide (AR), a esponclilite an­
quilosante (EA), a artrite reativa e a artrite enteropática. A PsA é 
caracterizada peJa infrequente soropositividade do futor reuma· 
toide (PR) e do antipeptideo citrulinado ódico (anti-C.CP), e por 
uma associação de aleJos HLA-B27, partirulannente naqueles 
pacientes com envolvimento axiaJ. 

Outras c.aracteristicas induem entesite.. dactilite, irite.. artrite 
periférica {oligoanrite as..r;imétrica e poliartrite simétrica), espon· 
dilite e rurso clínico variáveJ. A heterogeneidade da apresentação 
clínica e do rurso toma a PsA difírjJ de dassificar e de diferenciar 
de outras formas de SpA e a.rtropatias inflamat6rias. 

A dactilite se apresenta como "'dedo em saL~ic.ha ~ - aumento 

de volume difuso de todo o dedo. Entesite - inflamação no local 
de inserção dos ligamentos e tendões - é c.aracterístir.a de todas as 
espondiloartropatias associadas ao HL\.B27. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. Existem cinco apresentações 
clínicas reconhecidas de artrite psoriática (Fig. 8 -24) . 

O padrão mais comum é artrite assimétrica envolvendo uma ou 
mais articulações dos dedos das mãos ou pés (Fig. 8-25). Normal­
mente uma ou mais artimlações interfulangeanas proximais (IFP), 
interfalangeanas distais ( JFD), metatarsofalangeanas e metacarpo­
falangeanas est.;o acometidas.. Durante. a fuse. aguda, a artiruJaçâo 

está vermelha, quente e dolorosa. A inflamação e.antinua provoca 
aumento de volume das partes moles de cada lado da articulação 
('dedo em salsicha') e restringe a mobilidade. O HlA-DR7 está 

significativamente. presente no grupo com artrite perift.Tirn. 

Tipo artrite psoriática Caracteriscticas 

Artrite assimétrica, 30-50 Estáo envolvidas articulações dos dedos das mãos e pés ('dedos em salsicha") 
oligoarticular (uma ou mais 
articulações) 

Artrite simétrica, 30-50 lembra dinicamente a artrite reumatoide (AR), com fator reumatoide negativo. Aco-
poliarticular (padrão AR) mete pequenas artírulações das mãos e pés, punhos, tornozelos, joelhos e cotovelos. 

Predominantemente 25 leve, crônica, nao incapacitante e associada a doença ungueal. Envolve mãos e pés. 
interfalangeana distal t a apresentação de artrite psoriática mais característica. 

Poliartrite destrutiva (artrite 5 A fonna mais grave de artrite psoriática envolve osteólise de qualquer um dos pe· 
mutilante) quenos ossos das mãos e pés. A ela atribuem-se deformidades grosseiras e subluxa· 

ção. Osteólise grave culmina no dedo em telescópio, produzindo a deformidade em 
"óculos de ópera". Esta deformidade pode ser vista na artrite reumatoide. 

Espondilite anquilosante e 30-35 Ocorrem como fenômeno isolado ou em associação de doença articular periférica. 
sacroileíte Têm associação de HLA-827 é espondilite. A associação é mais forte em homens 

com sacroile'rté. Ocorre sacroileíte assintomática em cerca de um terço dos casos de 
psoríase. Normalmente é assimétrica e associada a espondilite. 

•Para cumprir os aitérios de artrite psoriática de 1973 de Moll e Wright, o paciente com psoríase e artrite inflamatória que tem fator reumatoide 
nega1ivo deve apresentar um dos cinco subtipos clínicos acima. A espedficidade é de 98% e a sensibilidade, de 91 %. 
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ARTRITE PSORIÁTICA 
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Figura 8-24 Sinais e sintomas de artrite psoriática. A, Pitting, onicólise, coloração acastanhada da lâmina ungueal. 
8 e C, Edema das articulações dos dedos. D, Dedos em salsicha (dactilite). E, Edema do calcanhar na altura do ten­
dão de aquiles (entesite). 

Figura 8-25 Artrite psoriática. Padrão assi­
métrico de artrite. 
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Tabela 8-2 CASPAR Critérios para Artrite Psoriática• 

Doença inflamatória articular (articulações, coluna, ligamentos) mais: 

Achados clínicos Grau 

Psoríase Atual (2). história de (1), história familiar de (1 ); paciente apresenta história familiar de primeiro ou segundo 
grau. 

Distrofia ungueal (1) inclui onicólise, pitting e hiperqueratose. ,_ 
Fator reumatoide negativo (1) ,_ -
Dactilile Atual (1 ). história de (1); definida como aumento de volume de todo o dedo, ou história de dactilite regis-

trada por reumatologista 
- -

Evidência radiográfica Neoformação óssea justarticular, manifesta-se como ossificação mal definida próxima aos bordos articulares 
(mas exclui formação de osteófito) em radiografias planas das maos. (1) 

*Para cumprir os Critérios de ClassificaçM de Artrite Psoriática (CASPAR, 2006), o paciente deve apresentar doença articular inflamatória e 3 
pontos das categorias restantes; a pontuaçao está discriminada nos parên teses. Especificidade de 98,7% e sensibilidade de 91,4%. 

Tabela 8-3 Como Diferenciar Artrite Psoriática de Artrite Reumatoide 

Artrite psoriática Artrite reumatoide Osteoartrite inflamatória Gota 

Envolvimento interfa- Comum Incomum Comum Incomum 
langeano distal 

Simetria Menos comum Comum Incomum Incomum 

Eritema da articulaçao Comum Incomum Incomum Comum 

Rigidez Pela manha e/ou com Pela manha e/ou com Com atividade Incomum 
imobilidade imobilidade ,_ -

Sensibilidade dolorosa leve Grave Leve Grave 
ao toque 

Envolvimento do Comum Incomum Incomum Incomum 
esqueleto axial 

lesões de pele Sempre Incomuns Incomuns Incomuns 

lesões ungueais Comuns Incomuns Incomuns Incomuns 

Dactilite Comum Incomum Incomum Incomum 

Entesite Comum Incomum Incomum Incomum 

Nódulos reumatoides Nunca Comuns Incomuns Incomuns 

Fator reumatoide Incomum Comum Incomum Incomum 

Alterações radiológicas 

Osteopenia Menos comum Comum Incomum Incomum 

Periostite Comum Rara Incomum Incomum 

Ponta de lápis Comum Rara Incomum Incomum 

Anquilose Comum Rara Incomum Incomum 

Sacroileíte 50%, assimétrica Rara Incomum Incomum 

Qualidade de vida Reduzida Reduzida Reduzida ? 

Função Reduzida Reduzida Reduzida ? 

Associação de HlA CW6, 827 DR4 Nao 814 

Ratão mulher: homem 1 :1 3:1 Mãos/pés mais comuns em 1:3,6 
mulheres 

Adaptado de Clinicai, radiological, and functional assessment in psoriatic arthritis: is it different from other inflammatory joint diseases? Ann 
Rheum Dis 6S(suppl 3):iii22-24, 2006 (revisão). No abstract available. PMID: 17038466 
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CLASSIFICAÇÃO DE MOU E WRIGHT. A das..üicação de MoU 
e Wright foi desenmlvida h:í mais de 30 ano. e ainda hoje é usada para 
dividir ar.A em dnro subtipos dínioos (Thbela 8· 1 ). Ems padrões são 

frequentemente permutada. e n.'lo são bem definidos. 

CRIT~RIO DE CLASSIFICAÇÃO DE ARTRITE PSORIÁTICA 
(CASPAR). Um no"o Critúio de Classifiração de Artrite Psoriá­

úca (GASPAR) foi publirado pelo Grupo de Esludo de Critérios de 
Cla. ... ificação de Artrite Psori:Súra (Thbela 8-2). Estes mtérios fo­

ram estabelecid°" para pacientes com doenç;i de longa duração 

(média: 12,5 an0$). Os mtbios de da.uificação não foram valida­
dos para doença recente. 

Como diferenciar a PsA e a AR 

r.A afeta igualmente homen.• e mulhemi; AR aktd mulheres mais 

frequentemente ('Tabela 8-3). A AR afeta arúrulações interfulangea­
nas proxirn.iis e metarnrpofulangtmn:u; a PsA afeta arúrulações lFD 

ao menos em 50% dos p<)dentes. A AR tende a ter uma distribuição 

mais simé:triof e a rsA,. mais assimétric.1. A PsA muitas vezes afeta 
tod a.\ a!ll arriculaÇ(1e.~ de um mesmo dígito, levando a uma distribui4 

ç.1o •em rnio"'. Os pacientes com PsA s.llo mais rígidos que o.s pad en4 

tes cnm AR. A cohm:.1 n3o é afet.1da na AR; já 50%> dos pJcientes com 
PsA têm arnmetimento axinl mnnife."tando-se oomo sacroileíte e/ou 

sind esmófüos. En tesite e cfacúlite s.fa rnracterístic:as da PsA. Psoríase 

cut.inea é u ma rnmcte.rlstjrn de definiç~o da PsA. Ela ocorre em 2% a 
3% d os pacientes com AR. a mesma frequência da popu lação em 

geral. As lesêlei ungue.:1is s.io mnis comuns em pacien tes com PsA do 

q ue em pacientes com poorfase restrita a pde. PMID: 171H846<; 

Como d if erenciar a PsA de ost eo artrite 
(OA) e gota 

A presenç;i de envolvimento da TFD implica difereocfação entre 

PsA e AO (Thbela 8-3). PsA é inflamatória, a AO normalmente 
não o é. A gota é frequentemente a....oc:iada a inflamação periarú­

cular, o que não é visto na P~ 

Como diferendar artrite psoriática de outras es­
pondiloartropatias. A espondilite vút.1 na PsA não é tiío 
grave quanto a espondilite anquilos.inte (EA). Os pacientes com 
PsA têm melhor mobilidade e meoo.• sacroileíte grau 4 do que os 

pacientes com EA (Thbela 8-4 ). Artrite periférira ~ mais comum 
entre os pacientes cnm PsA. Apenas 2% dos pacientes com PsA 
apresentam envolvimento isolado da coluna venebml, enquanto 
10% de todos os pacientes diagno.<ticados com EA têm psorfase. 

Laboratório. Os pacientes com PsA apresentam reagent"' de 

fase aguda em níveis nonnai!C, 4,6% têm futor reumatoide. posi .. 
tivo, e 7,6% têm antipeptídeo citrulinado dclic.o positivo. A velo .. 
cidade de hemossedimen taçi\o (VHS) é a melhor referencia lobo· 

cato rial para atividade de doença. 

Imagem. O e.'!!Udo (C'.ASPAR ) identificou a formação <>s.,ea 
justarticular como o ú nico diferencial entre AR e PsA. Os pncien · 
te.-. com PsA apresentam alternçõe.~ rndiológicns menos gmves se 

comparados com os pac.iente..~ de EA. 1\ rsA mostra estreita· 

mento do e.'ipaço anirular, erosôes artia.alare,, e prolifernção óssea. 
Imagens de ressonância magnétic.1 e ultrns.sonografia detectam 

Tabela M Como Diferenciar Artnte Psonatica de Outras Espondiloartropatias 

Espondilite Doença inflamatória 
Características Artrite psoriática anquilosan te Artrite reativa intestinal -Razão homem: 1: 1 3:1 8:1 1: 1 
mulher 

Idade de inicio 35-45 20 20 Qualquer uma 
(em anos) ,_ 
Oistribuic;ao periférica 96% 25% 90% Comum 

Qualquer lugar Axial membros inferiores Membros 1nfeoores 
Membros inferiOteS 

Oactilite 35% Incomum Comum Incomum 

Ente<ite Comum Comum Comum Incomum 

Sacroilette 50% 100% 80% 20% 
-

Sindesmófitos Clássica e paramarginal Clássica Clássica e paramarginal Clássica 

HLA-8 50% > 90% 80% 40% 

Psorrase Sempre Incomum Incomum Incomum 

Outras lesões de pele Alterações ungueais Incomum Queratodennia blenorrágica Er~ema nodoso, pioderma 
gangrenoso 

Qualidade de vida Reduzida Reduzida Provavelmente reduzida Reduzida 

Função Reduzida Reduzida Reduzida Reduzida 

Adaptado de Clinicai. radiological. and functional assessment in psoriatic arthritis: is it different from other inflammatory joint diseases? Ann 
Rheum Dis 65(suppl 3):iii22-24, 2006 (revisao). PMID: 17038466 
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entesite (inflamação no ponto de inserção da musculatura esque· 
lética no osso). 

TRATAMENTO DA ARTRITE PSORIÁTICA. A mnduta é 
semelhante à das outras doenças artirulares crônicas inflamató· 
rias. Agentes anti~intlamatórios não esteroides são o piJar do trn· 

tamento e normalmente alcançam controle adequado, porém 
não induzem remissões. São agentes de primeira linha para PsA 
leve. Injeções intra·artirulares com corticosteroides podem ser 
eficazes. Nenhum dos tratamentos citados é capaz de interferir no 
desenvolvimento de dano estrutural articular. O metotrexato c.on· 
trola doença artirular e rutânea avançada. Sulfassalazina, lefluno­
mida e cidosporina também são eficazes. O tratamento com 
agentes antifator de necrose tumornl-a (anti-TNF-«) (etanercept. 
infüximab) pode ser bastante eficaz. 

Metot rexato. O metotrexato é um agente de segunda linha 
eficaz para artrite psoriática. Ele frequentemente é usado como 
DMARD ( medirnmento antirreumático modificador de doença) 
primário na PsA, por sua eficácia tanto em trat.ar a doença rutânea 

quanto o comprometimento artiruJar e.m pacientes c<>m psoriase. 
O metotrexato não é caro. A dor e a função artiruJar melhoram 
enormemente 2 a 6 semanas após o início do tratamento com 5 
mg a cada l 2 horas em três doses conserutivas semanalmente. 
Doses menores podem não ser e6cazes. O metotrexato também 
pode ser administrado como dose línica ou em duas doses sepa­
radas por 12 horas. A dose é aumentada para 25" a 30 mg por se­
mana, até obtenção do controle, e então diminuída para uma 
dose de manutenção entre 5 e 15 mglsemana. 

O risco de toxicidade hepática em pacientes que fazem trata· 

menta em longo prazo com metotrexato em baixas dose.-. para 
artrite psoriática é considerável, e este risco aumenta juntamente 
com a dose acumuJada e com o consumo excessivo de áJcool. 
Deve.m~se realizar biopsias hepáticas periodicamente para moni­
torar toxicidade hepática (ver a seção sobre tratamento com me· 
totrexato ne.'!te capítulo). 

Etanercep t (EnbreF), adalimumab (Humira"), lnfli­
ximab (Remicade"). Estes agentes antifator de necrose tnmo­
ral ( anti-lNF) ligam-se e inibem a atividade do TNF. São alta­
mente efirnze.~ para artrite psoriáti<.a. Seu rusto é muito alto. Ali 

orientações para seu uso são discutidas no tema Tratamento da 
Psoáase. Estes agentes frequentemente são combinados com 
DMARDs, especialmente o metotrexato. 

A hidroxicloroquina não é apropriadamente eficaz para o tra­
t.'tmento da artrite psoriática. Co~-ticosteroides sistêmicos nonnaJ. 
mente são evitados pelo risco de rebote da doença de pele na re­
tirada. 

A ciclosporina em doses de 1,5 a 5,0 mg/kg promove um alívio 
considerável da.o;; artralgias e uma melhora da função artirular. 

Embora possam ocorrer recidivas leves a moderadas, não se ob­
serva fenômeno de rebote após a de:scontinuaçã.o do trat.'lmento. 
Seu us.o é limitado por sua toxicidade renal. 

Tratamento da psoríase 
'Estão disponíveis muitos agente.s tópicos e sistêmicos. Nenhuma 

das medi<.ações tópi<.as é previsivelmente eficaz. Todas requerem 
trat.-imento prolongado e o alívio é em geral temporário. A adesão 
toma.se um problema. Os pacientes ficam desestimulados com o 
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tratamento tópico caro e moderadamente eficaz que dura sema· 
nas ou meses. A doença Lim.itada pode se.r conduzida com trata· 

mento tópico (Tabela 8-5). lima infiltração intralesional de corti­
coide pode curar uma pequena placa e mantê~la em remissão por 
meses. F...-;te é o tratamento ideal para pacientes com pequenas e 
poucas placas. Pomadas e cremes de corticosteroides tópicos, 
calcipotriol (Daivonex"), tazaroteno (Tazorac"), antralina, e coal­
tar são os pilares do tratamento tópico. Estes agentes podem ser 
utilizados <..<>m ou sem exposição ultravioleta. Podem-se desenhar 
programas especiais para pacientes que não tenham acesso à ex­

posição luminosa terapêutica e para pacjentes com doença li mi­
tada. Sem luz, o coaltar é moderadamente eficaz, porém o uso 
persistente de calcipotriol, tazaroteno ou antraJina pode melhorar 
a doença e oferecer ao pacjente razoáveis períodos de remissão. 
Os corticoides tópicos agem depressa, mas dificilmente alcanç.am 
a rura completa das lesões. Os períodos de remissão são rurtos, e 
os cremes tomam-se me.nos eficaze..s com o passar do tempo. 

Os pacientes com psoríase cobrindo mais de 20% do corpo 
necessitam de programas especiais de tratamento (Tabela 8-6). 

DETERMINA NDO O GRAU DE INFLAMAÇÃO. A forma 
mais comum de psoria."ie é a doença crônica em placas loc.a.Jizada 
envolvendo a pele e o couro c-.abeludo. Antes de c-nmeç:ar o t:rnta­

mento, deve-se determinar se a placa está ou não inflamada (Fig. 
8-26). Placas vermelhas e es<miadas podem ser irritadas por calcipo­
triol, ooaJtar e antralina. A irritação pode induzir atividade. subse­
quente. F.sta inflamação deve ser .suprimida c.om cnnicosteroides tó­
picos e/ou antibióticos antes de serem iniàados outros tratamentos. 

DETERMINANDO O FIM DO TRATAMENTO. A placa 
encontra-.. se efetivamente tratada quando a induração desapare­
ceu. Quando a placa desaparece, é comum encontrar eritema re.<ri­
dual, hipopigmentação ou hiperpigmentação acastanhada; os 
pacientes frequentemente confundem essa coloração residual 
com doença e continuam o tratamento. No momento em que a 
placa não for mais percebida ao se passar o dedo sobre o local da 
lesão, o trat.'lmento deve ser desc.ontinuado. 

CONTROLE DO ESTRESSE. Um estudo demonstrou uma 
corre.lação positiva entre a gravidade. dos sintomas da psoríase e 
estresse psicológico. Técnicas de. redução do estresse podem ser 
adequadas para certos pacientes. 

DURAÇÃO DA REMISSÃO. Entre"'' agente.< de monotera­
pia t6pica, a antraJina e o t.'lzaroteno induzem períodos de remis­
são mais longos do que o calcipotriol e os corticosteroides; entre. 
os agentes sistêmicos, ocorrem remissões mais longas usando-se 
acitretina do que metotrexato ou ciclosporina, mas quando com­
parados com a taxa de remissão dos tratamentos fototerapêuticos, 
as taxas de remissão são bem menores (Tabelas 8-.S e 8-6). O tra· 
dicional método de Coeckennan é mais provável de induzir re­
missões prolongadas do que a fototerapia com lNB simples, o 
Goeckerman O'feito em casa 1r com liquor carbonis detergens (LCD) 

ou helioterapia. A fototerapia com PU\'A também é capaz de in­
duzir remissões prolongadas. 

Alguns tratamentos são mais adequados para meJhora mais 
rápida; outros são mais bem inclic.ados para tratamentos de ma· 
nutenção. A conduta ideal envoJve o uso sequencial de agentes 
terapêutic.os em três passos, a saber, a fase de clareamento, a fase 
de transi~~o, e a fase de manutenção. 
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Tabela 3-5 Opções Terapêuticas para Pessoas com Psoríase em Merios de 20% do Corpo 

Tratamento Vantagens Desvantagens Comentários 

Corticoide tópico Resposta rápida, controla inftama- Alívio temporário (ocorre tolerân- Os melhores resultados ocorrem com sis-
ção e prurido, melhor para áreas eia), perde a eficâcia e ocorrem te- tema de pulsos (2 semanas de medicaçao 
intertriginosas e face. conveniente, langiectasias e atrofia com o uso e 1 semana de hidratação). Odusão com 
prático continuo, remissões curtas, muito plástico é muito eficaz, porém não pode 

alto custo ser utilizada em área de dobras. 

Calcipotriol Bem tolerado, alcança longos pericr Sensação de queima<;ão, irritação Melhor para psoríase em placas mode-
(Daivonex•) dos de remissão da pele, alto custo rada; a combinação com betametasona 

é mais eficaz (hidrato de calcipotriol e 
dipropionato de betametasona) 

-
Tazaroteno Eficaz, alcança longos períodos de Irritante, atto custo Conicosteroides tópicos controlam a 
(Tazorac•) remissão irritação e melhoram a eficácia 

Antralina Programas de contato curto con- Coloração ma1Tom-arroxeada, irri- Usada em placas crónicas, nao inflama-
venientes, remissão prolongada, tação, necessita aplicaçao cuida- das; melhor resultado quando usada 
eficaz para couro cabeludo dosa (apenas na placa) associado ~ W B 

-
Coaltar Novas preparações são mais Apenas moderadamente eficaz em Mais eficaz quando combinado com 

agradáveis alguns pacientes WB 

UVB e emolientes ou O plano de saúde cobre parcial ou Caros, exigem deslocamento do Usados apenas em psoriase em placas 
coaltar completamente o tratamento, efica- indivíduo para o consultório/clínica ou gutata, requerem tempo e desloca-

zes em 70% dos pacientes, não há mento 
necessidade de oorticosteroide tópico 

Adesivo ou curativo Conveniente, prático Alto custo, apenas para doença li- Pode ser utilizado para oclusão de cor-
odusivo m~ada t icosteroides tópicos. 

-
Corticosteroides Convenientes, efe~o rápido, periodo Apenas para áreas limitadas, pode Ideais para lesões crônicas do couro 
intralesionais de remissão prolongado ocorrer atrofia e telangiectasia do cabeludo e placas pelo corpo, quando 

local infiltrado forem pequenas e poucas 

TabelaU Opções Terapêuticas para Pessoas com Psoríase em 
Mais de 20% do Corpo 

Tratamento Vantagens 

UVB e UVBde Eficazes e seguras 
banda estreita 

PUVA Permite acompa-
nhamento ambu-
latorial; eficaz 

Metotrexato "Padrão-ouro• ern 
eficácia; auxilia na 
artrite 

Acitretina Eficaz para psoríase 
(Soriantane*) pustulosa palmo-

plantar, eritodér-
mica, e varian1es 
pustulosas de pso-
ríase; rápido, efi-
caz; auxilia na ar-
1rite 

Ciclosporina Rápida, eficaz, 
auxilia na artrite 

-
Agentes biológi- Sem efeitos adver-
cos: adalimumab sos multissistêmi-
(Humira*), etaner- cos; muito efica-
cept (Enbrel*), in- zes; potencial de 
fliximab (Remi- interação com ou-
cade*); muitos tras drogas é 
outros em desen- muito baixo 
volvimento 

Desvantagens 

Exigem muitas visitas 
ao consultório/clínica. 

São necessários mui-
tos tratamentos: mui-
tas visitas ao consul-
tório/clínica, 
carcinogênico. 

Hepatotoxicidade, 
necessita biopsia he-
pática periodica-
mente 

Teratogenico, muitos 
efeitos adversos incô-
modos 

Nefrotóxica, imunos-
supressora, alto custo 

Muito alto custo; sem 
experiência de longo 
prazo, administrados 
por injeção ou por 
via intravenosa. 

Figura 8-26 Psoríase eritrodérmica. Esta forma de psoríase 
altamente inflamatória responde bem à acitretina como 
monoterapia. 
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Tratamento tópico 

CALCIPOTRJOL (DAIVONEX• ) 

O calópotriol (Daiwn"""') a 0,005% é um análogo d.1 vitamina 
o, que inibe a proliferação de células epidérmicas e melhora a 

difere.nóaçllo celular. Ele é eficaz, seguro e bem tolerado para 
tratamento da psoríase em auto e longo prazo. Doses mí-linres 

que 100 g/semana devem ser evitadas. A pomada de Oaivonex" 
foi suspensa. O Daivon~ creme e a soluçâo capi lar continuarão 
a ser comercializados. O calcipotriol é majs eficaz c1ue a pomada 

de corticosteroide do grupo lT fluocinonida a 0,05% e que a an­
trnlina. N3o ocorre taquifilaxia [tolerância) com o calcipotriol. A 

solução de calcipotriol é indicada para psorfase do couro cabe­
ludo. Nilo é t.io eficu: quanto o valerato de betametasona, mas 
também não apresenta os efeitos oolaterais do c.orticoide. como 
atrofia. Tem seu valor nos programas de tratamento de longo 
prazo para couro cabeludo. 

O calópotriol não é tão eficaz quanto um corticosteroide do 
grupo 1, mas regimes utilizando um corticosteroide do grupo 1 e 
o calcipotriol mo.stJ"am-se superiores a ambos os agentes 5e.para­
damcnte. A maioria dos paàentes atuaJmente usa o seguinte es­
quema; o O'llcipotriol é aplicado peJa manhã e um COrtÍ('osteroide 

do grupo 1 é aplirndo > noite por 2 semanas. Começa então um 
regime de mnnute.nç .. io e.m que o corticosteroi<le do brn1po T é 
usado duns vez.e" por dia nos fins de semana e o cnlcipotTiol duas 
vez.es por dia de segunda a sexta. A aplicação por 6 a 8 semana. 

leva a uma melhora de 60% a 70% d.a psoríase. em placas. Are­
missão i mantida rom o uso por longos períodos deste. esquema. 

A apliação de calcipotrlol duas vezes por dia é multo mais dic.iz 
do que uma vez $Ó. O tratamento com calcipotriol pode produzir 
urna I~ dermatite de contato no local da aplicaçllo. A face e a.• 
ámu intatriginosas são mais suscetíveis a este efeito. 

O calópotriol não é muito eficaz em melhorar a resposta à 
UVB ou à UVB nan-owband (banda estreita). A UVB n~o inativa o 

r,.lcipotriol. Foi descrita hipercalcernia quando uma quantidade 
excessiva de c.1lcipotriol foi aplicada sobre grandes ~roas de su­
perflcie corporal. Os parâmetros do metabolismo do d lcio não 
se alternm quando se usam menos de 100 g por semana de c:nl­
cipotriol. 

CALCITRIOL (VECTICAL 9) 

F...\ta nova formulação em pomada é outro análogo da vitamina 
o,. Tem propriedades similares às do Daivonex"'e pode ser utili­
zado da mesma maneira. Seu limite é 200g/sem01na e é uma me­
dicação com categoria de gravidez C. Usar com cautd• em paóe:n­
tes que consomem drogas que dassicamente aumentam o cálóo 
sérico, como diuréticos tiazídicos. Deve·se: também ter cautela em 
pacientes recebendo suplementos de cálcio ou altas doses de vit.1-

mina O. 
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Hidrato de calcipotriol e dipropionato de betame­
tasona. A pomada contendo os agentes calápotriol 5-0 mcg/g 
mais betametasona 0,5 mg/g (Dovobet", Daivobera, Tadona<') 
combina um análogo da vitamina D e um corticosteroide. J!. apli­
c.ada uma \-'U. ao dia e é indicada para tratamento tópico ela pS<r 
riase em adultos maiores de 18 anos. A pomada pode ser utilizada 
agudamente por 4 .. s semanas até controlar a psoríase. Após, .a 
pomada pode ser mantida com um:-t aplicação diária confonne 

neces..~ário. 

A dose máxima sem ano 1 n~o deve exc.eder 100 g. Não se re· 
comenda o tratamento em mais de 30ºA> da superfície corporal. 

A pomada de Tuclon"""' nilo deve ser aplicada na fuce, axila e 
virilha. Alguns paciente• nao respondem ao tratamento. ~ bem 
tolerada em uso contínuo como nece:s..iário por até 52 semanas. 

É bastante cara. 

RETINOIDES 

Tuzaroteno (0,05%, 0,1%) está disponível como gel e creme. A 
maioria dos pacientes apresenta irriUtção. A formulação mais p<r 

tente é mais efic:az mas também tem maior potencial irritativo. 
Os oorticoides tópicos podem controlar a irritação e aumentar 

a eficááa. Corticoides tópicos do.< grupos T, li e N s.io todos efica­
zes quando usados em combinação r.om o tazaroteno. O reti· 
noide pode prevenir a atrofia do cortic:oide. O tratamento consi~-te 
na aplicação de tazaroteno umn vez ao dia e um corticosteroide 
cerca de 12 horas depois. 

A remissão da psorlase foi mantida por no núnimo 5 meses 
com um esquema de tazaroteno em gel a O, 1 % aplicado às segun­

das, quartas e sextas e pomada de clobeta.'IOI às terças e quintas. 
Alguns clínicos acreditam que o tratamento de rurto contato é 

eficaz. O tazaroteno é aplicado por 5 minutos e então enxaguado. 
Este esquema mantém a diclcia e minimiza a irritação. 

Os paáentes tratados com UVB e tazaroteno responderam de 
maneira mais favorável do que os paáentes a-atados apmas com 
UVB. O tazaroteno afina o estrato córneo da epiderme e permite 
que a queimadura ocorra m;.,is faci lmente.. Caso o tazaroteno seja 
adicionado ao esquema de. fototertlpia, a dosagem do UVB deve 
ser reduzida para pelo menos um terço. O tazaroteno permanece 
estável quando lL'\ado conjunt<1mente com fototerapia lNA e 

UVB. 

ESTEROIDES TÓPICOS 

Os esteroides tópicos (Cap. 2) oferecem alívio rápido, porém 
temporário. Eles são especialmente úteis para reduzir a inflama ... 
ção e conttolar o prurido. lnidalme:nte, quando o paciente. <:o-­

meça o tratamento com esteroides tópicos. os resultados são gra ... 
ti6cantes. Entretanto, ocortt taquifilaxia, ou tolerânci~ e a 
medicação toma•se menos eficaz c..om o uso contínuo. Os pacien· 
tes se lembram da resposta inicial e continuam a passar os corti· 
costeroides tópicos esper:indo o mesmo resuJt.ado. O uso em 
longo prazo dos esteroide.\ t.6picos resulL'l em atrofia e teJangiec.­
t.1sia. Esteroides tópicos são úteis no tratament<> de plac:as infln· 

madas e inte.rtriginosas. 
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rara melhores resultados, são necessárias de uma a quatto 

aplicações diárias de um esteroide tópico do grupo 1 ao V. Oclu­
são com plástico dos esteroides tópicos é muito mais eficaz. do 

que a aplicação simples. Pomada de dipmpionato de beumeta­
sona e dobetasol são extremamente potentes, e. pon..-into, não se 
usa odus.io para estes dois agentes. Os esteroides tópims do 
grupo V aplicados uma a duas veus por dia podem ser usados nas 
óre..i5 intertrlginosas e na face. Algumas p lac.1s desaparer.em, mas 
a mn.iorin tica apenas parciaJ mente reduzida com a oplicnç .. io con· 

tJnua. Não se deve encorajar a aplic.ação contínua por mais de 3 
seman:is. As remissõe.-. em geraJ são curtas e tis p lacas retomam 
tão logo o tratamento seja de."K:ontinuado. Cremes de esteroides 
tópicos aplicados sob oclusão promovem uma meJhora rápida, 

mas .:t remissão não é mais longa. 
O aparecimento rápido de atrofia e te.langiectasia ocorre 

quando se usa um esteroide tópico do grupo 1 sob oclusão. A• 
soluções de esteroide tópico são úteis para psorfase do couro ca­
beludo. lnfiluação intralesiooal de (X<!Uenas placas com trianci­

lonola acetonida (Kenalog3 5 a 10 mg{ml) leva a um• melhora da 
lesão e à remissão prolongada quase que invariavelmente. Pode 
ocom.r atrofia na concenttação de 10 mg{mJ. 

A espuma de valerato de betametasona (Luxiq") e a e•puma de 
proprionato de clobeta.•ol (Olux*, Olux·E") estlo disponíveis em 
embalagens de .SO g e de 100 g. O Luxiq"' também está disponível 
em emba lagem de 150 g. A espuma se toma líquida em mntato 
oom a pele O dohet.i..al também está d isponível em .!pmy (Clobex<"). 
Essas formulações são muito eficazes e preferíveis aos cremes~ 
pomadas e soluções para tratamento de psorfase. do couro cabe­
ludo e lesôel em placas do tronco e extremidades por muitos 
pacientes. Alguns pacientes referem pinicaçâo tramitória. As for­
mulações de espumas hemolientes são muito bem toleradas. Po.. 

dem-se aplicar hidratantes logo após a apliciçlo da e5puma. 

ESTEROIDES INTRALESIONAIS 

Pacientes r,.om psoríase crônica com poucas e pequenas placas no 
couro rnbeludo ou no corpo podem ser tratados de maneira eficaz 
com uma única in61traç.;o intrnlesional de triancinolona aceto­

nida (Kenalo~ 5 a 10 mg/m l) . A soluç.1o de 10 mg/ml pode ser 
diluída wm soro fis iológico. A maioria das placas infiltradas cla­
reio completamente e permanece em remissão por meses. No lo­
caJ d:t injeção, podem aparecer atrofia e te.langiectasias. Evitar a 

fuce e áreas intertriginosas. 

ANTRALINA 

A antralina é usada apertaS para psoriasc crônica em placas. A 
antralina foi usada em hospitais por anos, de maneira diraz, para 
l1'3tammto da psoríase. Os pontos negativos são a sujeira causada 
pela aplicação, os longos períodos de tratamento, e. f\ pigmenta­

ç:Co. A aderência máxima do paciente pode ser conseguida com 
preparaç.õe.~ comerciais já disponíveis e com novos esquemas de 
rurtos períodos de tratamento. Existem diferentes esquema~ eflca­
zes de tratamento. A psoríase melhora mais rapidnmenre quando 
a radiação lNB é tL~da em conjunto com a antralina. 

PREPARAÇÕES E USO. A antralina está disponível comer­
cialmente em concentraç.ões de O, 1%, 0,25%, 0,5% e 1,0% (3% 
fora dos Estados Unidos). Os pacientes devem ser orientados 
quaoto à possibilidade de irritaÇio e pigmentação. O Psoriattt" t 
uma formulação em aeme de antralina a 1 % desenvolvida para 
redurir o risco de pigment.ição e irritação. 

As mãos darem ser ruidadosamente lavadas após a aplicaç.ão, 
com o cuidado de evitar cont:tto com os olhos. Também se deve 
ter midado p arí.l pn1teger n pele nonnal, e a an tralina não deve ser 
aplicada na fuce ou em áreas intertriginosas. A pomada é remo· 
vida pelo enxágue com snb5o. Aplicam-se e.adio lubrificantes para 
evitar ressecamento e eliminnr os traços restan tes da antralina. Se. 

a irritação persistir, a antrnlina deve ser interrompida, e os pacien· 
tes devem ser ttatados com esteroides tópicos do grupo 11 ao V até 
que seja observada uma melhora. 

A coloração da pele cede em questão de semanas, mas a colo­
ração arroxeada das roupas é permanente (Fig. 8-27). A antralina 
também é usada para psoriase de couro cabeludo. A trietanola­
mina, aplicada quando a antralina é retirada, evita a coloração da 
pele e diminui a irritaç.'lo. Detergentes com hipodorito foram 
usados com sucesso para remover a coloração da antraJina dos 
objetos, e um sabão levemente ácido remove a coloração da pele. 

Terapia de curto contato. Aplique a mediação e enx.ígue 
após 20 minutos. O tempo de contato pode se estender até 1 
hora. Pe:riodo..'i maiores se tomam inconvenientes e provavel .. 
mente não aumentam a eficácia. O objetivo é manter um es­
quema diário usando a mais :tlta concentração de antralina possf· 
vel que possa ser tolerada sem induzir inflamação. 

Figura 8 -27 Placas de psoríase em tratamento com antra­
lina. Como em todas as formas de tratamento, as lesões 
apresentam inicialmente clareamento central. 
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LUZ ULTRAVIOLETA B 

Os tratamentos tópicos mais eficazes combinam o uso da luz ul­
travioleta com agentes lubrificantes, coaltar, ou taz.aroteno. A 
adição do w.aroteno a um esquema de fototerapia com UVB re­
sulta cm regressão mais rápida e mais eficaz.. Vários estudos de­
monstrnr:im que a duração da remissão é mais runa qu.1ndo a 
lNB é associada " corticosteroides tópicos. Quando o tratamento 
com UVB é usado em associação de antralina de rurto contato,, os 
estudos mostmmm um pequeno benefício adicional da combinit­
ção sobre a UVR isoladamente, sendo q ue os pacientes considera­
ram o uso do ontralina desagradável. Quando o ailcipotriol é as­
sociado à UVB, a associação é ligeiramente. mais diC.'lZ quando 
compamda à UVB isoladamente. 

Pode-se obter luz ultravioleta intensa o suficiente pam ser efi­
caz da luz solar natural ou de cabines disponíveis comercial­
mente. Algumas vezes, luz ultr.r.;oleta A de onda longa (lNA) de 

cabines de bronzeamento e lâmpadas únirns de: bronze.'"lmento 
podem ..,,. eficazes. A maioria dos dermatologistas possui uni­
dade: de fototerapia; muitos pacientes são mais bem tratados 
nestas condiç~. Existe uma correlação positiva consider.ive.I en­
tre a respostii do~ pacientes ao banho de luz natural e as suas 
re.'ipostas à fototerapia com luz uJtraviolera de ond:.is cunas 
(lNB). Os pacientes que não respondem à luz solnr têm 70% de 
chance de não responder ao tratamento com UVB; os responde­
dore.~ à luz solar têm 80% de chance de que o tratomento seja 
bem-sucedido. 

Coaltar e luz. E.. .... esquema combina aplicação diária de co­

ali..r com expo$içâo à UVB; é seguro e altamente dicaz. e prova­
velmeine l~ a remissões prolongadas. Um concentrado de coal­
tar chamado Balnetar" pode ser adicionado à ~gua do banho 
como substituto das pomadas e loções de coaltar. lmenões com 
solução de coaltar s.io úteis para a psoriase das palmas e plantas. 
Os pés devem ser embebidos durante l hora por dia em uma 
bacia de ;igua morna e uma ou duas cápsulas de Balne.t:a ... 

LUZ ULTRAVIOLETA B E EMOLIENTES. O r.oalror au­
menta n efir .. 1cia da luz u ltravioleta, porém e.\1udos sugere,m que a 
aplicaç3o de emolientes antes da exposição à UVB alrnnça resul­
tados MOmelhantes àqueles conseguidos com coaltar e UVB. A 
conduta ideal em longo prazo é alcançada quando se continua a 
fototerapia com UVB após a melhora inicial das lesões (média: 
seis tratamentos por mês). O tratamento com UV8 e agentes crno­
lientes t tJo eficaz quanto lNB e corticoides tópicos; pon.into, m 
rustos do corticoide tópico podem ser evitodos durante a fotote­
rapia. ~ não forem removidas antes da fototerapia, as prepara­
ções contendo coaltar ou camadas espessas de petrolato ou emo­
lie>ltes podem bloquear o lNB. 

LUZ ULTRAVIOLETA B E AGENTES SIST~MICOS. A 

combinação de fototerapia com llVB e agentes sistêmicos pode 
ser bastante efic.-'tz. Associar metotrexato e lNB consegue mel hn­
rnr 01sos exten~os de psoríase. Paáentes com psorlase extens:t Í<l ­
rnm tratados com um rurso de 3 se.manas de metotrexato seguido 
pe.la combinaç.io de tratamento com lNB e metotrexato. Quilndo 
as lesões melhoraram, evoluindo para o acometimento de me.nos 
de 5% d.1 superficie corporal, o metotre:xato foi •wpenso, e usou­
se UVB isolad:1mente para tratamento de manutmç3o. Este proto-

284 

colo conseguiu melhorar a doença em todos os pacientes, em 
cerca de 7 semanas. O tratamento combinado de metotre:xato e 
lNB pennite uma melhora da psoriase mm doses relativamente 
baixas de UVB e metotreXato ~ portanto, pode reduzir o deito tó­
xico mmulativo de ambos os agentes. De maneira semelhante, a 
combinação de acit:retina e lNB resulta em melhora mais rápida e 

mais eficaz do que a monoternpia com ambos os agentes isolados. 

LUZ ULTRAVIOLETA B DE BANDA ESTREITA (NB­
UVB).o espectro de luz lN mais eficaz para o trat..1mento da 
psoríase fica em umil fuixa estreí~ (aproximadamente 311 nm]. O 
tratamento com essas lâmpadas de. faix.1 e.rueita é superior ao d.a 
fàilCl ampla de UVB. Quando comparado ao UVS-NB, o PlNA 
alcança melhora em mais pacientes, com menos sessões de trata .. 

mento e com períodos de remiss.~o mais prolongados. 

FOTOQUIMIOTERAPIA 

O tratamento conhecido como PlNA é assim chamado pelo uso 
de urna dasse de drog:u chamada psoralenos (PJ, associado à 
exposição aos raios de luz ultravioleta de ondas longas (lNA). As 
cápsulas de Oxsoralen-Ultra• são uma formulação encapsulada 
líquid.1 de metoxissaleno (disponível em cápsulas de 10 mg). Os 
pacientes ingerem uma dose predele111linada de metoxissaleno 
cerca de 2 horas antes da exposição a uma dose de radiaç.1o UVA 
ruidadosamente medida e.m umt1 cabine específica. A principal 
vantagem do Pl NA é o fa to de controlor psoriase grave com rela­
tivamente poucos tratamentos de manutenção, e poder ser reaH .. 
z.ada em pacientes ambulatoriais. A luz não atra"-essa os cabelos : 
a psoriase de couro cabeludo deve ser abordada mm tratamentos 

dás&cos. 

Indicações. O PUVA é um método e6caz de controle, e não 
de cura( da psoriase. Os paciwte5 devem ser selecionados ape.· 
nas por médicos com experiência no tratamento de todas as 
formas de psoriase. O PlNA é indicado para o contro le sin to· 
mático da psoríase e.m pl'1Ct'IS grave., reca lcitrante, incapaci· 
tan te,. que não responde :.idequt\damente aos outros tipos de 
tratamento. Psoríase eritrodérmir;t e ptL"tu lar são mais bem 
abordadas c.omacitretina . Psoríase pustu losa palmopl antar res· 
ponde melhor a PUVA-adtretina (Re-PlNA ). Devido à preocu· 
pação acerca da toxicidade em longo prazo, o PINA é. mais 
bem indicado para psorfase grave em pacientes acima de 50 
anos. A American Academy oí Pediatrics não aprova o uso da 
fototerapia PlNA em crianças. 

A artropatia psoriática do tipo não apondilite pode responder 
ao PlNA com melhora do eritema, da sensibilidade e da inflama· 

ção das artirulações perifbicas. 

Esquema de tratamento. O e•quema de tratamento divide· 
se em duas fases: a fase de clare.-imento, na quaJ se administra 
tratamento conti nuamente. :tté ocorrer uma melhora; seguida da 
fase de manutenç.;o, na qual o rrat.;,mento é administrado com 
me.nor frequência, porém em número ~uficiente para prevenir a 
recorrência da doença. 

Resposta ao tratamento. Após a fàse de d areamento ini­
cial, os pacientes necasi~m de cerca de 30 tratamentos por ano 
durante os primeiros 18 mesa. A maioria dos pacientes que se 
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encontram livres de doença após os primeiros 2 a 3 meses de 
trnumento de manutenção permanecerá assim nos: próximos 6 a 
12 meses. O controle da doença tem duraç:io maior após PlNA 

do que lNB. O uso contínuo de PlNA após a f.ue de clareammto 
inicial permite um controle da doença adequado por períodos 
prolon~dos. A taxa de recorrência é mais alta cm pacientes que 
não fazem o tratamento de manutenção; entretanto, a manuten­
ç._io por longos períodos resulta em doses rumulntivas maiores. 

PUVA ASSOCIADO A OUTRAS MODALIDADES. Asso­
ciar PUVA n outrns modalidades (lNB, ca lcipotrit>I, tazaroteno, 
acitretina, metotrexato) reduz o número de ses.,ões de fototerapia 
necessárias para manutenção da remissão, resulta em me.nos efei­

tos advvsos do tratamento, aumenta a eficlcia e redllZ os GL"tos. 

PUVA mais ad tretina. O trntamento combinado da p.<0ríase 
com acitretina e fototerapia (psoraleno-ultravioleta A [PlNA) ou 
ultraviolet.1 8 flNB)} fornece múltiplas vantagms sobre o uso de 
ada tratamento isoladamente.. 

EFEITOS ADVERSOS EM LONGO PRAZO. A maioria dos 

efeitos adversos da PINA é dose-dependente. O objetivo deve ser 
c.ontrol:'tr a doença u.11\ando a menor dose neces..~ria de trat.amento 
com f'llN1\. Tst.o inclui o uso de dosagens apropriadas, uso de te­
rnpins combinadas e evitar ao máximo o uso prolongado de tera­
pia de mttnutenç..io. 

Tumores cutâneos. o PlNA promove o en""1hecimento cutâ­
neo1 quaatmes acónicas e carcinoma espinocelular (CEC), priná­
palmente em paáentes previamente tratados com arsênico ou ra·­
diaç;\o ioni2:1nte e em pacientes mm história de câncer de pele. O 

risco de CEC cutâneo mm PlNA é dose-relacionado. Existe um 
fone aummto, dose-dependente, do risco de tumores genimi• a.<SO­

ciado à exposição a PlNA e lNB. Os homens devem u.••r proteção 
genital qu.1ndo expostos ao lNA e a outras formas de rndiação ul­

travioleta para fins terapêuticos, recreativos ou enétirns.. 
O risco de mel:tnoma maligno aumenta cerca de 1 S anos após 

n primeira Seisão de tratamento com PlNA, especialmente entre os 
paciente.• q ue rer.eberam 250 ou mais tratamentos ('Thhela l\-7). 

Tabela 1-7 Risco de Câncer Relacionado ao PWA 

Carcinoma de 
Melanoma células Carcinoma 
maligno escamosas basocelular 
.-~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

1 S anos após a Aumento do nsco Sem aumento do 
pnme1ra sessão de persistente, dose- nsco até uma dé-
PUVA. maiOí risco dependente cada após o inicio 
em pacientes com do tratamento 
mais de 250 
sessOes 

Pequeno número 
de pacientes 

Aumento de 11 Vé­

zes nos pacientes 
tratados com mais 
de 260 sessões de 
PUVA. 

De Morison W et ai: Atch Dermato/ 134(5):595, 1998. 
PMID. 9606329 

Lentigos. Os lentigos desenvolvem-se em muitos pacientes 
após o tratamento prolongado com PlNA. Essas pequenas máru­
las hipercrômicas ocorrem em locais expostos ao PlNA. 

Catarata. Existe cerU preocupação quanto ao fato de o trata­
mento com PlNA facilitar o apareàmento de catarata, porém a 
incidência parec.e. ser muito baixa quando se usa proteção oruJar 
adequada. Durante o primeiro dia de tratamento com PlNA, os 
pacientes devem us:ir óculos com bloqueio U\7A, plásti<..os, c.om 
cobertura total (in('Juindo ns l:lte.rais), desde o momento em que 
a droga foi ingerida acé a horn de dormir, q ua.n<lo estiverem em 
ambiente externo. Quando em área interna o u durante a penum ­
bra, usar óruJos com cobertura total ou cJaros com bloqueio UVA. 
A partir do segundo dia1 t.into os óculos com cobertura total 
quaotos os óailos claros com cobertura lNA devem ser utilizados 
durante todo o dia. 

EFEITOS EM CURTO PRAZO. Os efeitos em curto prazo 
incluem bronzeamento escuro, prurido, náusea e queimadura 
solar grave. 

Náusea. A náusea é o efeito colateral mais comum. Ela se de­
senvol\-e logo após a ingest}lo do metoxissaJeno. Pode ser preve.· 
nida dividinclcrse: o psolnreno ao longo de 15 minu tos e ingerindo­
º com alimentos; 1.500 mg de gengibre ingeridos 20 minutos antes 
da ingestão do psornleno também podem evitar a náusea. Os trota­
mentos com PlNA administrados no final do dia têm menos 
chance de causar n~u.sea do que os administrados pela manhã. 

Fototoxiddade. Evitar exposição solar nos dias de trntamento 
para prerenir queimadurns. A queimadura do PlNA começa 24 
horas após a aposição, e o pico, em 48 horas. O PlNA não é 
administrado em 2 dias seguid,,.. pois o paciente pode não esmr 
áente de que uma queimadura ainda irá ocorrer a partir do pri· 
meiro dia de tratamento. 

FITAS OU CURATIVOS OCLUSIVOS 

lJm estudo demo nst-rou c1ue. cu rntivos ocJusivos adesivos aplicn .. 

dos e trocados a cada semana foram terapeuticamente superiores 
a um corticosteroide do grupo V e compará.veis ao tratamento 
com lNB. A melhora complet.' ocorreu em 47% dos rnsos em 
média em 5 semanas; outrm 41 % apresentaram melhora parciaJ . 
Adesivo à prova d' água com baixa permeabili<Llde de vapor 
úmido aplicado continuamente por 1 semana mostrou resultados 
semelhantes. Foram necessária.' dua.' ou mais aplicações.. F.stc 
tratamento pode ser adequado para psoriase crônica em placas 
localizadas. Actiderm• e DuoDERM" são rurativos autoadesivos 
que são aplicados isoladamente ou sobre corticosteroides tópicos 
e trocados a rnda l a 1 dias. 

TRATAMENTO DO COURO CABELUDO 

O couro cabeludo é difíci l de tratar, pois o e.abeto interfere com 
a aplicação das medicações e protege a pele da radiaç.ão ultra­
violeta. Sintomas como prurido e sensibilidade são altamente 
variáveis. O objetivo é. promover alívio sintomático e estético. 
Tentar manter o cabe.lo constantemente limpo é impraticável e. 
desnecessário. 
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REMOÇÃO DE ESCAMAS. Primeiramente. as esamas de· 

"'"" ser removidas para faálitar a penetração da medic:içJo. Esca· 
mas supcrfiàai.s podem ser removidas com ~mpus q-ue: conte­
nham <nahar e ilcido salicílico (p. ex., T/Cel•). A• escnmas mais 
espessas s3o removidas aplicando.se P & S de Backere ou LCD a 
10% em óleo Ní.-ea" no couro cabeludo, erucagu.indo.se após 6 a 
8 horas com liquido detergente de Dawn. O ato de se pentear 
durante a lavagem ajuda a desprender as escamas. 

O líquido P & S de Backer" (fenol, cloreto de sódio e para· 
6na líquida) aplicodo no couro c.abel udo à noite e enxaguado 
pelri mnnhã é moderadamente efic.az na reduçi\o das e."camas. 
O líquido de Backer" é agradável e bem tolerado por longos 
períodos. 

LCD ( 10%), um derivado extraído do óleo cru do coaltar. é 
misturado ao óleo Nívea• apenas pelo fànnacêutico. A mistura 
desagradável t liwe.mente massageada no couro cabeludo ao dei· 
t.1r. Aquecer a mistura antes da aplicação aumenta a penetração 
nas escama Uma touca de banho protege travesseiros e aummta 
a penetraçJo do produto. Uma quantidade expressiva de <:.«amas 
é removida logo nos primeiros d.ias. Aplic.'lções noturnas são con· 

tinuadas :iti o couro cabeludo estar razoavelmente limpo. 

ENVOLVIMENTO DO COURO CABELUDO LEVE A 
MODERADO. Quando usado ao menos em dia.• alternados, 
x.1mpus de ooaltar (veja no Formulário) podem ser e6rnze.s no 
controle da descamação moderada. Soluç.õe.< de corticosteroides 
têm alto custo, porém algumas got.as podem c.ohrir extensas áreas. 

Géis de esteroides (p. ex., gel de fluocinonida, gel de cJobet.asol, 
gel de desoximetasona), os quais tém base queratolítica e pene· 

tram no c:ibelo, são e.6cazes para plaau localizodas. Loylo 
Denna.Smooth"ÍF'S" (óleo de amendoim, Ruocinolona a<eto­
ni<fa a 0,01%) é uma loção de esteroide tópico que pode ser 
aplicada a todo o couro cabeludo e oduída com uma touca de: 
banho. O couro cabeludo deve ser umedecido antes da aplicação. 
O óleo base penetra e desprende as escamas. O tratamento é repe· 
rido dinriame.nte à noite por 1 a 3 semanas até que o eritema e o 
pmrido estejam controlados. 

A espumn de valerato de betam et.1sona (luxiq") e a e.<puma de 
dohetasol (Olux") são d isponíveis em frase.os de 50 g e de 100 g. 
O Luxiq• também está disponível em frascos de 150 g. A espuma 
toma..se um líquido em contato com a pele. A fónnula é eficaz e 
agradável, e penetra fàciJmente através dos cabelos. Pode ocorrer 
comichão temporário durante a aplicação. 

Pequenas placas são efetivamente tratadas com injeções de 
esteroides intralesionais de triancilonona acetnoida (Kenalog" 
10 mg/ml). As remissões associadas ao uso de corticoides intra· 
lesionais são muito maiores do que as aMOCiadas aos esteroides 
tópicos. 

Cetoconazol tópico pode ser útil. Cetoconazol oral ( 400 mg 
diários) po<le ser e.6caz em alguns caso.•. A possibilidade de toxi· 
cidade d;, droga limita seu uso. 

TRATAMENTO DA PSOR(ASE DIFUSA E ESPESSA DO 
COURO CABELUDO. o calcipotriol a 0,005% e o dipropio· 
nato de betametasona a 0,064% em suspensão t6pica (Tndonex" 
c_apilrtr, Daivobe.~. Xamiol~) formam uma Sl.L,pensão tópica para 

o tratamento de psoriase moderada a grave do couro c:ibeludo de. 
adultos. Apliar a suspensão sobre as áreas afe:aada.s uma vez ao 
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dia por 2 se.manas ou att haver melhora. O tratamento deve ser 
mantido por até 8 semanas. A dose máxima semanal não deve 
ultrapassar 100 g. O. pacientes devem agitar o frasco antes de 
utilizar o produto. 

As medirações seguintes podem ser utilizadas, e toda• usam 
óleos ou preparnçôe\ em pomadas visando à penetração nas esca­
mas. São aplicadas :to deitar e enxaguadas pela manhã com deter­
gentes potentes como o líquido detergente de Dawn'". Durante o 
dia podem ... se aplictr ~oluções de corticoste.roides. 

Coaltar e óleo. LCD a 10% em óleo Nívea aplicado sobre o 
couro cabeludo, cobeno com touca e enxaguado pe.la manhã re­
move as escamas e suprime a inflamaç.,i:o. Esta fórmula deve ser 
preparada por um fànnacêutico especializado. 

Antralina. A pomada de antralina aplicada diariamente à noite 
e removida pela manhã é outro método para o tratamento de 
psoriase refratária do coum c:ibeludo. Um método de amtato 
rurto semelhante ao previamente descrito para antralina pode ser 

utilizado. Aplic.a-se pomada de antralina a 0,5%, lavando-se com­
pletamente 10 a 20 minutos após a aplicação. O Drito-Scalp" é 
embalado em um rubo com um longo aplicador; para que penerre 
no couro cabeludo. 

Tratamento sistêmico 

O tratamento tópico tem seus limites. Muitos paàente. ... não 
respondem aos programas de tratamento mais vigorosos, ou a 
doença pode ser tão extensa que o tratamento tópico toma-se 

inviável. 
A psoriase moderada a grave varia,-eJmente de:finida e.orno 

psoriase com envolvimento de 20% ou mais de superffcie corpo­
ral, ou aquela que não r~ponda aos tratamentos tópi~ pode 
ser tratada com dive:rs.1~ modalidades terapêuticas, como fototera­
pia, fotoquimioterapia {PlNA)1 retinoides, metotrexato, ou agen­
tes biológicos. 

Vários agentes sistêmieos t.\tão disponíveis, alguns dos quais 
têm efeitos colaterni~ potencialmente graves. O metotrexato é 
basta nte eficaz, relatiV3me.n te seguro e bem tolerado, embora a 
neces.sidade de hiopsi;_,s he.páticns periódicas desencoraje alguns 
médicos e paciente.•. A fotoquimiote.mpia (PINA) é e.6caz e rela­
tivamente segura. Adtrelin3 é usada para potencializar os efeitos 
do PINA e c.omo mono1erapia para psoriase em placas, pustular 
e eritrodérmica. A acitretina tem muitos efeitos colaterais incon­
venientes. A Hydre.a• não é hepatotóxica, mas raramente é utili­
zada por ser e.6caz em apenas alguns pacientes. A cidosporina é 
rapidamente e.6au:, mas seu uso prolongado está associado à 

perda da função ren.al. Agentes biológicos são seguros e e.6ca:u.<1 e. 
estão se tomando rapidamente o tratamento sistêmico preferido 
para psoríase. 

TERAPIA ROTACIONAL 

Foi sugerida a abordagem de tmtnmento rotacional (Fig. 8-28). A 
rotação dos trat.-imento~ disponíveis para psoríase moderada a 
grave (tJVB e coaJtar, rU\TA, metotre:xato, acitretina, cidosporina 
e agentes biológim.s) pode minimizar a toxicidade em longo 
prazo e pe.rmiúr que tratamentos e.6c.azes sejam mantidos por 
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Acitretina 

TERAPIA ROTACIONAL 

Drogas 
biológicas 

Radiaç.lo 
ultravioleta B 
com ousem 
Calàpotriol 

ou Coaltar ou 
Antralin PUVA 

Cíclosporina 

Metotrexato 

Para minimizar os efeitos tóxicos de algumas terapias para a psoóase 
moderada a grave. Uma sequênóa razoável deve ser iniciada com fototerapia 

(PUVA ou ultravioleta B}, seguida de metotrexato, então de outra forma 
de radiação, em seguida outro agente oral. Pacientes que não toleram a 
terapia radioativa devem receber terapia rotacional com agentes orais. 

Figura 8·28 

muitos anos. Os pacientes receberiam c..1da forma de tratamento 
por 1 a 2 anos e então trocariam para a próxima forma. ReaJi. 

zando a troca de cada urna das medicações nos intervalos reco­

mendados, passam-se cerca de 4 a 5 anos antes que o paciente 
retome para o primeiro tratamento, portanto minimizando a to­
xicidade aunulativa, já que se deixa de usar e.ada medicamento 
por muito tempo. 

O médico e o paciente devem, em conjunto, tomar a decisão 
finaJ de qual a melhor abordagem terapêutica com base n..is carne~ 

terfsticas únir.as de cada caso individual. 
tlma sequência razoável inicia .... o;e com fototerapia (ultravioleta 

B de faixa estreita), seguida de um agente biológico. Os pacientes 
que não responderam ou que não podem ter acesso aos biológi­
cos são então direcionados ao metotrexato. 

METOTREXATO (Quadros 8·2 a 8- 10) 

INDICAÇÕES. O metotrexato (MTX) é utilizado para trnt.1-
mento da psoriase há mais de 40 anos. É o upadrão~ouro" para o 
tratamento da psoríase grave e é partiruJarmente efic.az no con­
trole da psoríase pustular generalizada e erítrodénnira. É capaz de 
induzir remissões na maioria dos pacientes tratados e mantém a 
remissão por longos períodos com o tratamento contínuo. O 
~·t'TX também é eficaz para artrite psoriática. É relativamente se­
guro e bem tolerado embora a necessidade de biopsias de.~ro­
raje m uitos médicos e pacientes a usá-lo. 

MECANISMO DE AÇÃO. o MTX é um ant.1gonista do 
ácjdo fólico que inibe a d iidrofolato redutase. A síntese de DNA 
é inibida conforme. os níveis de timidina e purina caem após o 
tratamento com MTX. O MTX suprime a reprodução da célula 
epidérmica psoriática e tem efeitos anti-inflamatórios e imuno. 

moduladores. O metotre.xato é imunossupressor; seu \L'i-O deve ser 
evitado em pacientes com infecções ativas. 

DOSAGEM. O regime oral de dose tripla costumava ser o mé­
todo mais utilizado. Admin.istrava·se a dose em intervalos de 12 
horas durante um período de 36 horas uma vez por semana. Atu­
almente prefere.se a dose ún1rn semanal. lnicia .... 'i-e com uma dose 
teste de 2,5 a 5,0 mg. e então obtêm.se hemograma completo e 
provas de função hepática (PFH) após l semana. Se esta dose for 
bem tolerada, inicia~se com um comprimido de 2,5 mg em inter­

valos de 12 horas completando três doses. Na próxima semana a 
dose é aumentada de u m a dois comprim idos. Nas semanas se­
guintes, a dose é aumentada ou diminuída até se encontrar a dose 
mais eficaz e mais bem tolerada. A maioria dos pacjentes é bem 
controlada e tolera adequadamente uma dose semanal de 15 mg. 
Uma vez que o grau de. regressão das lesões desejado é alcançado, 
a dose é diminuída em um comprimido por sema.na ao longo de 
algumas semanas até chegar a um tratamento de manutenção 
(i.e., 2,5 a 5,0 m&fsemana). O alvo não nece.ssariamente será 
JOOOA. de regres.'"10 das lesões, mas sim alcançar 80% de melhora. 
Esta abordagem é mais segura e evita o uso de doses maiore.o; e 

mais tóxicas para obter lOOo/o de melhora. 
Deve-..'\ie de._o;c.ontinuar a droga por alguns meses para descanso; 

os meses de verão são os mais adequados, quando a luz solar 
pode controlar a doença. A retirada gradual do metotrexato pa­
rece. apresentar menor quantidade de problemas com rebote do 
que a interrupção ~-úbita do medicamento. 

MONITORAMENTO. A toxicidade da medula óssea é o mais 

grave efeito colateral em rurto prazo; hepatotoxirjdade é o efeito 
colateral mais comum com o uso prolongado. O t\otTX é excretado 
principalmente pela via renal. Indivíduos mais ve.1.hos tendem a 
apresentar redução da funç..1o renal e necessitam de menores do. 
ses da droga. 

As contagens de plaquetas e leucócitos atingem os menores 
valores de 7 a 10 dias após o início do tratamento. Uma queda 
dessas contagens abaixo dos níveis normais necessita de reduç1io 
ou interrupção do tratamento. As PFH sâo colhidas 1 semana 
após a úJtima dose do medicamento. O à<tTX causa elevações 
transitórias nas PFH de 1 a 3 d ias após sua administração, por­
tanto uma falsa e.levaç..1o pode ser vista caso o paciente col.ha os 
exames precoc-.emente. 

EFEITOS COLATERAIS. Os efeitos colaterais em curto prazo 
induem náuseas, anorexia, fadiga, estomatite e ulcerações orais, 
leucopenia lev~ trom bocitopenia e anemia macroática. São efei· 
tos dose-dependentes e rapidamente reversíveis, relacionados à 

funç.âo renaJ e hematológica. A troca entre a dose tripla, dose se­
manal oral e dose int ramuscular pode aliviar os sintomas. Po· 
dem-se desenvolver fibrose hepática e cirrose com tratamento 
pro longado. Consumo excessivo de álcool, dose diária, doença 
hepática pré\-ia e acúmul<> de MTX predispõem os pacientes a fi­
brose e cirrose. Homens e mulhere.o; devem descontinuar o M'TX 

por 3 a 4 meses ante.s de tentar concepção. 

SUPLEMENTOS DE ÁCIDO FÓLICO E FOLINICO. Os 
folatos podem reduzir os efeitos adve.rs<>s e a toxicidade sem 
alterar a eficácia. Previnem.se náusea, vômito, diarreia, alopecia, 
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Quadro 8-2 Recomendações para o Uso do Metotrexato 

• Indicação: Psoríase incapacitante, recalcitrante, grave, que não apresenta resposta eficaz a outros tratamentos. 
• Dosagem: O metotrexato é administrado semanalmente como dose única via oral ou dividido em três doses. A dose pode ser aumentada 

gradualmente até alcançar a resposta máxima. A dose total não deve ultrapassar 30 mg semanais. A dose deve ser diminuída para a 
menor dose possível que mantenha o controle adequado da psoriase ..:om tratamento tópico concomitante. 
Recomenda-se uma dose-teste com 2,5 a 5 mg. 

• Duração da Administração 
O tratamento pode ser continuado pelo tempo que for necessário desde que o monitoramento adequado não mostre sinais de toxicidade 
da medula óssea. 
SuplementaçM com ácido fólico 1-5 mg por semana via oral reduz a f requência de efeitos colaterais. 

• Resultados Terapêuticos 
No único estudo placebo-controlado do metotrexato para psoríase, 36% dos pacientes tratados com 7,5 mg via oral por semana, aumen­
tados conforme necessidade para até 25 mg semanais, alcançaram PASI 75 após 16 semanas. 

• Contraindicações Absolutas 
Gravidez 
Aleitamento 
Alcoolismo 
Doença hepática por alcoolismo ou outra doença hepática crônica 
Síndromes de imunodeficiência 
Hipoplasia de medula óssea, leucopenia, trombocitopenia ou anemia significativa 
Hipersensibilidade ao metotrexato 

• Contraindicações Relativas 
Anormalidades da função renal 
Anormalidades da função hepática 
Infecção ativa 
Obesidade 
Diabetes melito 

• Toxicidade 
Aumento de transaminases hepáticas 
• Pequenas elevaçoes de transarninases sao comuns. Se a elevaçao for maior do que 

2x o valor de referência, deve-se monitorar com maior frequência. Se exceder 3x 
o valor de referência, considerar redução da dose. Caso exceda em Sx o valor de 
referência, descontinuar o uso. 

Anemia, anemia aplãsica, ieucopenia, trombocitopenia 
Pneumonite intersticial 
Estomatite ulcerativa 
Náuseas, vómitos, diarreia 
Mal-estar ou fadiga 
Febre e calafrios 
Tontura 
Diminuição da resistência a infecções 
Sangramento e ulceração gastrointestinal 
Folossensibilidade (radiation recam 
Alopecia 

• Interações Medicamentosas 
Drogas hepatotóxicas como barbitúricos 

Psoríase em placa 
extensiva crônica 

A acitretinatem sido usada de modo bem-sucedido associada ao metotrexato apesar do potencial hepatotóxico de ambas as medicações. 
Drogas que interferem com a excreção renal do metotrexato, como sulfametoxazol, AINEs e penicilina 
Antagonistas do ácido fólico como trimetoprim 

• Biopsia Hepática 
Pacientes com baixo risco - não é necessário realizar de início 
• Primeira biopsia: 3,5 a 4,0 g; biopsias subsequentes a cada 1,5 g 
Pacientes de alto risco, induindo os que apresentam história de diabetes, obesidade, alteração das transaminases, ingestAo excessiva de 
álcool, doença hepática crônica, história familiar de doença hep.jtica hereditâria. 
• Considerar biopsia de início ou aos 6 meses, com biopsias subsequentes a cada 1-1,5 g. 

From Journal oi the American Academy of Dermatology (in Press). Guidelines oi Care for the Management of Psoriasis and Psoriatic Anhri1is. 
Section 4: Guidelines of Care for the Management and Treatment of Psoriasis with Traditional Systemic Agents. 
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Quadro 8-2 Recomendações para o Uso do Metotrexato - cont. 

• Monitoramento de Início 
História e exame fisico 
Hem09rama e contagem de plaquetas 
BUN, creatinina e funÇAo hepática 
Biopsia hepática apenas em pacientes com história de doença he•pática significativa 
Teste de gravidez e sorologia para HN em pacientes selecionados 
Considerar PPD 
Considerar radiografia de tórax caso o paciente t iver doença pulmonar 

• Monitoramento Durante o Tratamento 
Hem09rama e contagem de plaquetas com intervalo variável (inicialmente a cada 2-4 semanas nos primeiros meses e entAo a cada 1-3 
meses, dependendo dos ajustes de dose, sintomas e resultados anteriores) 
Função hepática mensalmente, BUN, creatinina a cada 2-3 meses conforme os ajustes da dose, sintomas, e exames sanguíneos anteriores 
Teste de gravidez caso indicado 
Considerar biopsia hepática em pacientes de alto risco, incluindo história de diabétes, obesidade, anormalidade de transaminases, in­
gestão excessiva de álcool, doença hepática crônica, história familiar de doença hepática hereditária 
Para aqueles sem fator de risco, considerar biopsia hepática com doses cumulativas de 3,5 a 4 g de metotrexato 
Para pacientes sem fatores de risco, considerar biopsia hepática a cada dose extra de 1,5 g, com base em transaminases, fatores de risco 
como diabetes e obesidade, ou consulta com hepatol09ista 
O peptídeo aminoterminal do pró-colágeno Ili é usado na Europa (mas não esta disponível nos Estados Unidos) como teste para fibrose 
hepática, reduzindo o risco de biopsias frequentes. 

• Gravidez: Categoria X; homens e mulheres que consideram con<ebet devem interromper o metotrexato por 3 meses antes de iniciar as 
tentativas. Se ocorrer uma gravidez antes desse período, considerar aconselhamento genético. 

• Aleitamento: Mães em uso de metotrexato não devem amamentar. 
• Uso Pediátrico: O metotrl'xato é aprovado para o tratamemo de artrite reumatoide juvenil. Metotrexato em baixa dose é usado de ma­

neira eficaz e segura em crianças com uma variedade de doenças dermatológicas e reumatológicas. 
• Artrite Psoriáslca: Embora existam apenas dois pequenos estudos controlados avaliando o uso do metotrexato para artrite psoriática, os 

quais são inadequados para garantir segurança clínica, o metotrexato é 1requentemente utilizado como agente de primeira escolha para 
tratamento de artrite psoriática. 

Quadro 8-3 Contraindicações Relativas para o Uso do 
Metotrexato 

• Anormalidades da funçao renal podem implicar reduÇAo conside­
rável da dose, já que 85% do metotrexato tem excreção renal. 

• Anormalidades signi1icativas da 1unçao hepática - devem-se 
acompanhar as transaminases e qualquer elevação requer 
monitoramento cuidadoso. 

• Hepatite, ativa ou recorrente 
• Excesso de consumo atual de álcool - já que não existem da­

dos para confümar os limites específicos para o consumo de 
álcool, alguns médicos exigem que os pacientes se afastem 
completamente da bebida, enquanto outros toleram um con­
sumo diário de álcool. Uma história de alcoolismo é particular­
mente preocupante se o paciente já possuir lesão hepática no 
início do tratamento. 

• Uso concomitante de drogas hepatotóxicas - avaliar monitora­
mento mais frequente da função hepática. 

• Doenças infecciosas ativas, principalmente doenças crônicas 
que costumam piorar com os efeitos imunossupressores do 
meio1rexato, como tubérculose ativa não tratada ou síndrome 
da imunodeficiência adquirida. O metotrexato deve ser sus­
penso durante infecções ativas. 

• Uso concomitante de agentes imunossupressores 
• Gravide2 deve ser evitada durante o tratamento com meto­

trexato e após seu término por pelo menos 3 meses no 
homem ou quatro ciclos ovulatórios na mulher 

• Vacinaçao recente com vírus vivo 
• Obesidade - IMC >30 kgtm> 
• Diabetes melito 
• Pacientes não confiáveis 

De Journal of the American Academy of Dermatology (in Press). 
Guidelines oi Care for the Management of Psoriasis and Psoriatic 
Arthritis. Section 4: Guidelines of Care for lhe Management and 
Treatment of Psoriasis with Tradnional Systemic Agents. 

Quadro 8-4 Fatores de Risco para ToKiddade Hematológka 
por Metotrexato 

• Insuficiência renal 
• Idade avançada 
• Ausência de suplementação com ácido fólico 
• Uso incorreto da medicação 
• Interações medicamentosas 
• Hipoalbuminemia 
• Excesso de ingestão alcoólica 
• Múltiplas medicações concomitantes 

De Journal of lhe American Academy oi Dermatology (ln Press). 
Guidelines of Care for the Management oi Psoriasis and Psoriatic 
Arthritis. Section 4: Guidelines of Care for the Management and 
Treatment of Psoriasis with Traditional Systemic Agents. 

Quadro 8-5 Indicações para o Uso de Metotrexato para 
Psoriase 

Psoríase grave que pode ser devastadora física, emocional ou eco­
nomicamente. 

1. Pacientes com psoríase moderada a grave 
2. Eritrodermia psoriática 
3. Artrite psoriática, modetada a grave 
4. Psoríase pustular aguda, tipo von Zumbusch 
5. Acometimento de mais de 20% da superfície corporal 
6. Psoríase pustular localizada 
7. Psoríase que afeta determinadas regiões do corpo de maneira 

que impeça trabalho e funÇôes normais 
8. Ausência de resposta a 1ototerapia, PUVA e retinoides 

De Roenigk H et ai: J Am Acad Dermatol 1998; 38(3):478. 
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Quadro 8-6 Monitoramento de Hepatotoxicidade em 
Pacientes sem Fatores de Risco para Hepatotoxicidade 

• Sem biopsia hepática de início 
• Monitorar a funçao hepática com testes mensais nos primeiros 

6 meses e entao a cada 1-3 meses: 
- Para elevações menores que duas vezes o limite superior 

do valor de referência: repelir em 2-4 semanas. 
- Para elevações maiores que duas vezes porém menores 

que três vezes o limite superior do valor de referência: 
monitorar cautelosamente, repetir em 2-4 semanas, e di­
minuir a dose conforme necessário. 

- Para elevações persistentes em 519 níveis de AST em um 
período de 1 ano ou se existe um dedínio no nfvel de al­
bumina sérico abaixo do valor normal com estado nutricio­
nal normal, em um paciente com doença bem controlada, 
deve-se realizar uma biopsia hepática 

• Considerar a biopsia hepática com dose acumulada total de 
3,5-4 9 
ou 

• Considerar a troca de agente sistêmico ou suspender o trata­
mento após a dose total cumulativa de 3,5 a 4 g. 
ou 

• Considerar dar continuidade ao tratamento seguindo as orien­
tações acima sem biopsia. 

De Journal of the American Academy of Dermatology (in Press). 
Guidelines of Care for the Management of Psoriasis and Psoriatic 
Arthritis. Section 4: Guidelines of Care for lhe Management and 
Treatment oi Psoriasis with Traditional Systemic Agents. 

Quadro 8-7 Monitoramento de Hepatotoxicldade em 
Pacient es com Fatores de Risco para Hepatotoxiddade 

• Considerar o uso de um agente diferente 
• Considerar biopsia hepática tardia (após 2-6 meses de 

tratamento para estabelecer a tolerância e a eficácia da 
medicaçao) 

• Repetir biopsia hepática após 1-1 ,5 g de metotrexato 

De Journal of the American Academy of Dermatology (in Press). 
Guidelines of Care for the Management of Psoriasis and Psoriatic 
Arthritis. Section 4: Guidelines of Care for lhe Management and 
Treatment of Psoriasis with Traditional Systemic Agents. 

Quadro 8-8 Duração do Tratamento com Metotrexato para 
Akançar a Dose Cumulativa de 1,5 9 

Dose semanal (mg) 

7,5 

15,0 

22,5 

Meses até 1,5 g 

50 

25 

17 

De Journal of the American Academy of Dermatology (in Press). 
Guidelines of Care for the Management of Psoriasis and Psoriatic 
Arthritis. Section 4: Guidelines of Care for the Management and 
Treatment of Psoriasis with Tradilional Systemic Agents. 
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hepatotoxicidade e supressão da medula óssea que resulta em 
'leucopenia, trombocitopenia ou pancitopenia. Comumente pres* 
creve·se ácido fólico 1 mg diariamente como suplementação de 
primeira linha a paçjentes recebendo metotrexato para trata­
mento de psoríase. Pode ser dado diariamente,, inclusive no dia da 
administração do metotre.xato. O ácido folínico é mais e.aro. Ava­
liar o uso do ácido folínico em substituição do ácido fólic<>, se 
não houver melhora elas anormalidades hepáticas (elevações elas 
PFH) e sintomas ela toxicidade cio MTX. A dosagem cio ádclo 
folínico muito próxima (dentro ele 24 horas) ela administraç.'ío 
de metotrexato pode prejudicar sua eficácia. O ácido folínic<> 

Quadro 8-9 Medicament os que Podem Aumentar a 
Toxicidade do Met otrexato 

-
Anti-inflamatórios 
não esteroides Antibióticos Outros 

Salicilatos Trimetoprim/ Barbitúricos 
suttametoxazol 

Naproxeno Sulfonamidas Colchicina 

lbuprofeno Penicilinas Dipiridamol 

lndometacina Minociclina Etanol 

Fenilbutazona Ciprofloxacino Fenitoína 

Sulfoniureias 

Furosemida 

Diuréticos 
tiazídicos 

De Journal of the American Academy of Dermatology (in Press). 
Guidelines oi Care for the Management of Psoriasis and Psoriatic 
Arthritis. Section 4: Guidelines of Care for the Management and 
Treatment of Psoriasis with Traditional Systemic Agents. 

Quadro 8-1 O Fatores de Risco para Hepatotoxicidade por 
Metotrexato 

• Consumo excessivo de álcool atual ou passado (a toxicidade 
do metotrexato está associada a história de consumo de 
álcool durante toda a vida antes do início do tratamento. 
A quantidade exata de álcool que leva a esse risco é desco­
nhecida e varia de pessoa para pessoa.) 

• Análise bioquímica do fígado persistentemente atterada 
• História de doença hepálica induindo hepatites B e C crônicas 
• História farniliar de doen~a hepática hereditária 
• Diabetes melito 
• Obesidade 
• História de exposição significativa a medicações ou produtos 

químicos hepatotóxicos 
• Ausência de suplementação com folato 
• Hiperlipidemia 

De Journal of lhe American Academy of Dermatology (in Press). 
Guidelines of Care for the Management of Psoriasis and Psoriatic 
Arthritis. Section 4: Guidelines of Care for the Management and 
Treatrnent of Psoriasis with Traditional Systemic Agents. 
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(Leu<Xl\IOrin•) é presmto em doses de 5 mg (oral) a cada 12 h x 
trê< doses, apenas. A primeira dose é dada 24 horas •pós a última 
dose do MTX ""manai. Este esquema é repetido Km:malmente. 
PMID 16198787 

FIBROSE HEPÁTICA, CIRROSE, E INTERVALO DE 
BIOPSIA. O me:totrexato é hepatotóxico e deve ser evitado, se 
possível, em paáentes com doença hepática ou nnqueJe.~ com fu.. 
tores de. risco para doença hepática. Alcoólatra~ ativos não devem 
fazer uso do metotrexato. Pacientes obesos ou di:.1béticos podem 
ter maior risco de cirrose. Os paciente.~ recebendo nu:totrc>.·ato por· 
puíodo prolongado devem ser ammpanh•do.• com biopsias he· 
pátirns. 

BIOPSIA HEPÁTICA. As orientações parn obteni;lo de biopsia 
hepática slo listadas nos Quadros 8-2, 8-6 e 8-7. 

Os dados sugerem, quando se alcança 1,5 g de dose rumula· 
tiva da droga, pode ocorrer cirrose em cerca de 3% dos pacien· 
tes. Doses de 4 g ou mais podem levar a incidências tão altas 
qu.into 25%. A cirrose induzida pelo MTX pode ser do tipo 'não 
agressivo"'. 

A conduta em achados de biopsia anonnais é encontrada no 
Qu.,dro 8-11. A cirrose é mais comum em p:tcientes com psoríase 
do que naqueles com artrite reumatoide. Portanto, os reumatolo­
gistas não necessitam de biopsias hepáticas de rotina. 

TOXICIDADE PULMONAR. A le:s.10 pulmonar induzida pelo 
me.t0trexato pode ser súbita e gra\-re.. O sintoma de apresentação é 
geralmente o início recente de tosse e enwrumento da respira· 

('lo. Normalmente é um processo subagudo, no qual os sintomas 
fttquentemmte se apresentam várias semanas antes do diagnós­
tico. Aproximadamente 50% dos casos são diagnosticados dentro 
de 32 Kmanas do início do uso do MTX. O pociente que se reru­
pern de uma lesão pulmonar por MTX não devt: ser rerrntado. O 
reconhecimento precoce e a interrupção do medicamento podem 
evitar consequências séria.\ e aJgumas vezes fatais. 

Os preditore.< mais fones de lesão pulmonar são idade avan­
çada, diabete$, envolvimento reumatoide plruropulmonar, u.'IO 

prévio de droga• antirreum~ticas modificadoras de doença e hipo­
albuminemia. 

MEMÓRIA DA QUEIMADURA SOLAR. Os pacientes em 
uso de metotrex.1to com história prévia de queimadura por radia. 
ç.~o ou queimadura solar podem experimentar uma piora cios 
sintomas em áreas que j~ foram queimadas. F.sta reação é dife~ 
rente da verdacleirn foto,\sensibiliclade. 

GRAVIDEZ. O metotrexoto é teratogênico e não deve ser pres· 
crito para mulheres gr:ividos. A droga pode alterar a fertilidade 
em homens temporariamente. Existem relatos de bebês normais 
nascidos de parct:iras de homens em uso do metotrex..1to na 
época da concep<ão. Embora o risco para o feto seja baixo, su­
gere-se: que o metotttt3to seja descontinuado alguns meses an. 
tes d.a concepção. 

INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS. As interaçoo medi­
camentos.as são mais prováveis de ser um problema em doentes 
com diminuição da função renal. O principal problema é a neu­
tropenia; pode ocorrer toxicidade crônica de medula óssea. As 
contagens de c-..élulas snnguíneas devem ser monitoradas <1p6s 
alterações no tratamento, especialmente em pacientes com di· 
minuição da função renal, como os idosos. Anti-in.flama tc>rios 
não esteroide.~ podem reduzir o clc.arence renaJ do me:totrexato, 
resuJtando em doses tóxic..'l.s.. O metot.rexato pode aumentar os 
níveis sanguíneos de alguns agentes (p. ex., naproxeno ). Os pa­

cientes com amite psoriátia podem se.r tratados com segurança 
com cetoprofe:no, Ouorobiprofcno e piroxicam. Evitar trimeto­
prim-sulfametoxazol; d e t frequente.mente associado a grave 
toxicidade pelo metotrexato ao competir com o metotrex:ato 
pela secreção tubular rmal. O tempo de protrombina plasmá. 
rico deve ser monitorado e.m pacientes recebendo anticoagu­
lante tipo \varfurinn. 

~ Quadro 8· 1 1 Oasslflcação de Achados na Biopsia Hepática e Conduta 

Grau 1: Normal; onfiltraçao gordurosa, leve; variabihdade nuclear, leve; Continuar o MTX 
mflamaçAo portal leve 

Grau li: Infiltração goolurosa, moderada a grave; variabilidade nu­
clear, moderada a grave; expansao do trato portal. inRamaç.lo do 
trato ponal e necrose, moderadas a graves 

Grau lllA: Fibrose, leve (fibrose ponal aqui indica a r~.io de sep­
tos fibrosos se expandindo, invadindo os lóbulos; leve aumento do 
trato portal sem ruptura dos seus limites ou rormat;ao septal nao 
classífica a biopsia como grau Ili) 

Grau 1118: Fibrose, moderada a grave 

Grau IV: Cirrose (deve apresentar nódulos de regeneração, assim 
como pontes de tratos ponais) 

Continuar o MTX 

Continuar o MTX. Repetir a btopsia após aproximadamente 6 meses 
de tratamento com MTX. Considerar pres.:rição alternativa. 

Suspender MTX. Situações excepcionais, entretanto, podem exigir 
continuaçao da terapia com metotrexato, com biopsias hepáticas de 
seguimento 

Suspender o MTX. 
Situações excepcionais, entretanto, podem exigir continuaçáo da te­
rapia com metotrexato, com biopsias hepáticas de seguimento 

~~~~~~~~~~~~~~~~ 

Adaptado de Roenigk H et ai: J Am Acad DermatoJ 38(3):478, 1998. PMID: 9520032 
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RETINOIDES 

ACITRETINA. A adtretina (Soriat.ine") é um retinoide oral e 

um dos mais seguros trnt.amenlos sistémicos para psoriase.. Como 
monoterapia. a aátretina i mais eficaz no tratamento de psoriase 
pustular e eritrodérmica. A monoterapia é menos eficaz para pso­

ríase cm placas. A aciuetina an combinação com PlNA ou tJVB 

é mais dicaz para psoríase em placas do que em monoterapia. A 

eficácia e os efeitos colaterais variam ~nu-e m pacientes. Inicia-se 
a adtrrtina com d°""' baixas (10 a 25 mgfdia) e aummta-<e até 
encontrar o equilíbrio entre dicáó a terapêutica e tolerãnóa dos 

efeitos colaterais (Quadro 8-12). 

Indicações. Psoriase pustular • eritrodérmica •ão muito res­

pondentes a acitretina (Fig. 8-29). A psorfase em placa• é menos 
respondente à monoterapia; em geral n~sit..1m-se doses mais 
altas e mais tóxicas para controle adequado. A melhora é gradual, 

e leva-se mais de 3 meses até alcançar a dose ideal. 

Estratégia de tratamento. As re.çpostas tóxirns e terapéuti­

cas a acitreti na variam enormemence. Alguns pacientes são muito 
respondentes aos retinoides. Não se pode recomend:lr uma dose 
única "'correta". O escalonamento dn dose é a melhor estratégia 
para estabelecer a dosagem. Inicia-se r.om baixas doses de acitre­
tina (10 a 25 mg/dia) e intonsifici.se conforme ner.essário para 

aumentar a e.ficícia enc1unnto minimiZJm-se os efeitos colaterais. 
lniàar com 25 mg/dia para a maioria dos pacientes. Em.e esquema 
permite o apareóme.nto gmdual de "'toler.lncia"' aos efeitos adver­
sos e evita o uso de doses m:iiores que as necessárias. 

f igura 8·29 Psoríase eritrodérmica apresenta boa resposta à 
acitretina. 
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Acitretina e PUVA e luz ultravioleta 8 .Comparados 

com a monoterapia tanto com a acitretina quanto com a luz UV, 
os regimes de combinação aumentam a e:6cáci3 e limitam a fre­
quênàa, duração e doses cumulativas do tratamento. Doses 
menores de acitretina s.âo frequentemente e.6cazes quando wa­
das em associação da fototerapia. A aóttttina pode oer us.1da 

regularmente com intervalo de dose entre 10-25 mgfdia. bto 

resulta em respostas mais rápidas e mais complet3s ao f'lNA e à 
lNB. Necessitam-se de doses de ultravioleta significativamente 

menores quando os retinoides são auociados ao esquema de 

tratamento. 

Alterações laboratoriais. o esqu•ma d• monitoramento 

está descrito no Quadro 8-13. Elevações de lipfdeos séricos, parti­
rularmente trigliceJÍdeos, podem ser prevenidas pela administra­

ção concomitante de genfibrozil (Lopid") ou otorvastatina cálcica 

(Lipito~). Pode ocorrer elevação das provas de funç.i!o hepática. 

Efeitos colaterais. A acitretina é teratogênirn. Na presença de 

etanol, a acitretina é esterificada em etretinato. O etrerinato per­
siste no corpo po r anos. Portanto a acitretina n5o deve ser pres­
crita para m u lheres em idade férti 1 que possam engravid"' dentro 

de 3 anos. Em doses de 50 mg/dia ou mais, os efeitos colaterais 
m uco cutâneos são comuns e incluem q ueHite., conjuntivite, pe.rda 
de cabelo, incapacidade de desenvolver 15mi nas ungueais nor­
mais, pde seca e pele "pegajosa". Podem se desenvolver granulo­
mas piogênicos periungueais. Ce.f.1lei.a é um possível sinal de 
pseudotumor cerebral. Uso prolongado de a ltas doses do trnt.i­

mento pod e causar calcificação dos ligamenlos e hiperostose es­
quelética. Cerni mente estas são ass:intom~tirns. 

ISOTRETINOINA 

A isotretinoína é altammte eficaz para psorfase pustular e é beléfica 

quando combinada com PlNA ou UVB para psorfase em pL,cas. 

1 
Quadro 8-12 Resumo dos Estudos sobre Tl'atamento da 
Psoriase com Adlretlna 

• A moooterapia com acittttina é muito eficaz para psoriase 
pustular e eritrodé<mica. Preferem-se esquemas combinados 
com WB ou PlNA para o tralamento da psoriase em placas; 
nesses casos, é ainda mais vant.aj050 começar com doses bai­
.as de acitretina (10·25 mgtdia). 

• A dosagem mais eficaz para monoterapia é de 25·30 mgtdia. 
• Melhora ocorre gradualmente, necessita de 3-6 meses para al­

cançar a resposta máxima. 
• A taxa de remissão completa é em média <50% . 
• Doses maiores (50-75 mg) resultam em melhora mais rápida e 

possivelmente mais completa, mas estão associadas a au­
mento significativo dos efeitos colaterais. 

• Efeitos colaterais mucocuLAneos, hepatotoxicidade e attera· 
ções do perfil lipidico s.!lo dose-dependentes. 

• Pode ocorrer um flare inicial envolvendo uma á rea maior do 
que a das lesões de psorlase apesar do menor eritema e me­
nor d escamação, com durac;llo de 1-2 meses após o inicio do 
uatamento. 
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Quadro 8-13 Recomendações para a Acitretlna 

• Indicação: Aprovado pelo FDA para uso em adultos com psorfase grave em placas 
• Dosagem: 10-50 mg/dia como dose única 

Doses menores (25 mg/dia ou menos) são usadas em geral para minimizar os efe~os colaterais, especialmente em regimes combinados. 
Quando a acitretina é adicionada ao UV. a dose de luz deve ser reduzida em 30%-50%. 

• Resultados em Curto Prazo 
Taxas de eficácia não estão bem definidas, porém são altas, base.adas em estudos com doses maiores que são mal toleradas. 
As taxas de eficácia são maiores quando usado em combinação com fototerapia. 

• Resultados em longo Prazo 
Não descritos 

• Contraindicações 
A acitretina é um teratógeno potente e deve ser evitado em mulheres em idade fértil. 
Função renal ou hepática gravemente comprometida 
Valores lipídicos sanguíneos cronicamente anormais 

• Toxicidade 
Queilite 
Alopecia 
Xerose, prurido 
Xeroftalmia, cegueira notuma 
Boca seca 
Paroníquia 
Parestesias 
Cefaleia, pseudotumor cerebral 
Náusea. dor abdominal 
Artralgia 
Mialgia 
Hipertrigliceridemia 
Provas de função hepática anonnais 

• Interações Medicamentosas 

Psoríase eritrodérmica 

A ingeSlãó col\cõMit31\té de aci~tiM e etaMI pódé result3r na forn1ação de elíêtiMto. 
A acitretina pode potencializar o efeito hiP09licemiante da glibenclamida. 
Pode interferir com o efeito contraceptivo da minipílula com microdose de progesterona. 
Em pacientes usando metotrexato e etretinato, ocorreu hep~e. Apesar de estar descrito como contraindicação, também foi descrito 
como sendo de uso seguro. 
Pode reduzir a proteína ligante da fen~oína. 

Acitretina e tetraciclinas podem aumentar a pressão intracraniana. Deve-se evitar essa combinação. 
Administração concomitante de vitamina A e outros retinoides orais com acitretina deve ser evitada. 

• Monitoramento no Início do Tratamento 
História e exame físico 
Perfil lipídico, leucograma, função hepática, testes de função renal 
Teste de gravidez caso necessário 

• Monitoramento Durante o Tratamento 
Função hepática, perfil lipídico a cada 2 semanas durante as primeiras 8 semanas, e então a cada 6-12 semanas 
leucograma, função renal a cada 3 meses 
Teste de gravidez caso indicado 

• Gravidez: Categoria X 
• Aleitamento: Mulheres em uso de acitretina não devem amamentar. 
• Uso Pediátrico: A segurança e a eficácia da acitretina em crianças com psoríase não foi estabelecida. O uso de retinoides em altas doses, 

por longo tempo, foi associado a ossificação dos ligamentos interósseos e dos tendões das extremidades, hiperostose esquelética, dimi­
nuição da densidade mineral óssea e fechamento prematuro das epífises. 

• Artrite Psoriâtica: Geralmente aceito como ineficaz para artrite psoriática 

De Journal oi the American Academy oi Dennatology (in Press)_ Guidelines oi Care for the Management of Psoriasis and Psoriatic Arthrit is. 
Section 4: Guidelines of Care for the Management and Treatment of Psoriasis with Traditional Systemic Agents. 
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CICLOSPORINA (Quadros 8-14 a 8-17) 

A cidosporina (CS) nas doses de 2,5 a 5,0 mg/kg/dia administra­
das a parjentes confiáveis e cuidadosamente selecionados que são 
monitorados frequentemente tanto para aJte.rações dínic.as 
quanto laboratoriais produz resultados rápidos e favoráveis para 
psoríase grave em placas. A ciclosporina é indicada no tratamento 
da psoriase em placas grave, recalcitrante, em adultos que sejam 
imuno<.ompetente.~. A m icroemulsão de cidosporina (Neoral•) 

eru disponível em cápsulas gelatinosas maleáveis (25 mg, 100 
mg) e solução oral (frasco de 50 mi a 100 mg/ml). O Cydospo­
rine Cons.ensus Conference Report fornece as orient.açõe.'i'. para o 

uso desta medicação. 

MONITORAMENTO DE INICIO. A base para o monitora­
mento de início é a obtenção de valores basais p recisos antes do 
inicio do tratamento. 

FUNÇÃO RENAL E CREATININA. As alterações renais são 
funcionais e anatômicas. Elas são causadas por alterações nos 
padrões do fluxo sanguíneo renal e e.feitos citotóxicos nas células 
renais. Ocorrem alterações anatômicas que incluem fibrose inters. 

ticiaJ, atrofia tubular e arteriopatia. Elas ocorrem em todos os 
pacientes tratados por pelo menos 1 ano. Efeitos mais graves 
<>correm nos parjentes que apresentam idade avançada, diminui -

Quadro 8 -14 Recomendações para o Uso de Cid osporlna 

çâo da função renaJ e hipertensão. Em m uitos pacientes ocorre 
algum grau de perda da função renaJ; que normalmente é leve e 
reversível. 

Usualmente níveis elevados de creatinina são observados nas 
primeiras 16 semanas de trat.amento e que se estabilizam após 
este período. Sugerem*se aferições quinzenais pelo me.nos nas 
primeiras 12 semanas de tratamento. C.as<> a creatinina sérica au· 
mente em mais de 30% acima no valor inicial, deve-se repetir a 
aferição em 2 semanas. Caso o segundo valor confinne o au­
mento, a dose deve ser diminuída em peJo menos 1 mg/kg/dia, e 
os níveis devem ser reavaliado.li em 1 mês. Se os níveis tiverem 
diminuído para menos de 30ºA:i acima dos vaJore.'i iniciais, o trata­
mento pode ser continuado. Caso os níveis mantenham.se au­

mentados em mais de 30%, o tratamento deve ser interrompido 
e não deve ser retomado enquanto não ho uver retomo dos níveis 
em 10% do valor iniáal. Aferições da taxa de fütração glomerular 
e do clearence de c.reatinina de rotina não são neces..~árias. Não se 
realizam biopsias renais de rotina. 

HIPERTENSÃO. Desenvolve-se hipertensão em 8% a 30% dos 
pacientes. Tratamento anti.hipertensivo pode controlar a e levação 
da pressão arte.ria!. A melhor resposta é aJc:anç.ada com antagonis.-. 
tas do e.anal de cálcio como nifedipina1 isradipina ou felodipina. 
Inibidores da enzima conversora de angiotensina não são efira. 
zes, e betabloqueadores podem ocasionalmente piorar a psoríase. 

• Indicações: Adultos nao imunocomprometidos com psoríase recalcitrante, grave 
O FDA define grave como psoríase extensa em placas ou devastadora. 
Recalcitrante é definido pelo FDA como aqueles pacientes que apresentaram falha terapêutica a pelo menos um tratamento sistêmico, ou 
como pacientes nos quais o tratamento com agentes orais é contraindicado, ou que nao pode ser tolerado. 
Algumas diretrizes sugerem o uso de ciclosporina para psoríase moderada a grave. 
Observa-se ef icácia em psoríase eritrodérmica, psoríase pustular generalizada, e psoríase palmoplantar. 

• Dosagem: 2,5-5,0 mgll:g/dia em duas doses divididas 
Deve-se reduzir a dose (0,5-1.0 mgll:g/dia) quando se alcança dareamento das lesões, ou quando observamos hipertensao ou diminuição 
da função renal. 

• Duração do Ttatamento 
Melhor usado como tratamento intervencional; pode ser reutilizado em intervalos desde que após um período de descanso. 
Aprovado nos Estados Unidos para 1 ano de tratamento contínuo; fora dos Estados Unidos: 2 anos de tratamento contínuo. 

• Resultados em Corto Prazo 
Na dose de 3 e 5 mglkg/dia, respectivamente, 36% e 65% conseguiram dareamento total ou quase total após 8 semanas. 
Efeito dose-dependente; após 8 -16 semanas, 50%· 70% dos paciente·s alcançaram PASI 75. 

• Resultados em longo Prazo 
Não é recomendada por causa da toxicidade 
Rebote rápido após interrupção abrupta da cidosporina 

• Contraindicações 
Tetapia concomitante com P\NA ou LNB, metotrexato ou outros agentes imunossupressores, coaltar, tratamento anterior com P\NA ou radiação 
Anormalidades da função renal 
Hipertensao nao controlada 
Malignidade 
Hipersensibilidade à ciclosporina 
Evitar vacinas de vírus vivos 
Cautela com as infecções principais e diabetes mal controlado 

De Journal of the American Academy of Dermatology (in Press). Guidelines of Care for the Management of Psoriasis and Psoriatic Arthritis. 
Section 4: Guidelines oi Care for the Management and Treatment of Psoriasis with Tradrtional Systemic Agents. 

294 



Psorfase e Outras Doenças Papuloescamosas Capítulo 

Quadro 8-14 Recomendações para o Uso de Cdosporina - cont. 

• Toxicidade 
Dano renal 
- Agudo 
- Crônico (ocorre aumento da fibrose glomerular com o aumento da duração do tratamento em doses mais attas) 
Hipertensão 
Malignidades 
- CutAneas 
- Linfoproliferativas 
Cefaleia, tremores, p<1restesia 
Hipertricose 
Hiperplasia gengival 
Piora da acne 
Náuseas, vômitos, diarreia 
Mialgias 
Sintomas semelhantes aos da gripe 
letargia 
Hipertrigliceridemia 
Hipomagnesemia 
Hipercalemia 
Hiperbilirrubinemia 
Risco aumentado de infecção 
Pode aumentar o risco de câncer 

• Interações Medicamentosas (Quadro 8--15) 
Indutores/inibidores do citocromo P450 3A4 
Erva de São Joao diminui a concentração de ciclosporina. 

Psoríase em placas grave 

Ciclosporina pode reduzir o c/earence de digoxina. colchicina, prednisolona, estatinas (o que aumenta o risco de rabdomiólise) 
Diuréticos poupadores de potássio causam hipercalemia. 
Diuréticos tiatídicos aumentam a nefrotoxicidade. 
Vacinas ~ão vivas jlódem ter efidcia redüilda. 
Vacinação com vírus vivo não é indicada. 
Suco de grapefruit 
AINEs 

• Monitoramento no Início 

História e exame físico 
Pressão arterial x 2 
BUN e creatinina x 2 
Análise da urina 
Considerar PPD 
Função hepática, hemograma completo, perfil lipídico, magnésio, ácido úrico e potássio; 
Teste de gravidez. caso indicado 

Psoríase pustular generalizada 
• Monitoramento Durante o Tratame-nto 

l a I 

Durante os primeiros 3 meses, avaliar a cada 2 semanas; após esse período, avaliar mensalmente: pressão arterial, BUN e creatinina 
Mensalmente: Hemograma completo, função hepática, perfil lipídico, magnésio, ácido úrico e potássio; teste de gravidez, caso indicado 

• Gravidez: Categoria C; em pacientes transplantadas, foram descritos menor duração da gravidez e baixo peso ao nascer. Não p<1rece ser 
teratogênica em pacientes transplantadas. 

• Aleitamento: Mães em tratamento com ciclosporina não devem amamentar. 
• Uso Pediátrico: Existem pacientes transplantados bem jovens, Mé mesmo de 1 ano de idade, que foram tratados sem efeitos adversos 

não convencionais. Embora a segurança e a eficácia da ciclosporina ainda não tenham sido estabelecidas para crianças com psoríase <18 
anos, ela pode ser considerada nessa população se a psoríase for grave. 

• Artrite Psorlátíca: Existem estudos que mostram eficácia da cidosporina em artrite psoriática. 
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A diminuição da funç.;o renaJ e a hipertensão são potencialmente 
reversíveis com a diminuiçiío da dose ou intem.Jpç.:\o da cicJospo­
rina, mas existe um dano renaJ irreversível em muitos pacientes. 
Em aJguns poucos pacientes, a hipertensão permanece após a in­
terrupção da cjdosporina. Recomenda ... se uma diminuição da 
dosagem de 25% a 500Ai caso se desenvolva hipertensão. 

FUNÇÃO HEPÁTICA. Os níveis séricos de bilirrubina normal­
mente encontram-se elevados. Elevações isoladas nos níveis de 
bilirrubina não devem causar alarme. Apenas na presença de ou­
tras anonnalidades da função hepática consistentes e significati­
vas é que o paciente necessita de encaminhamento para avaJia­
ções adicionais. A segurança da cicJosporina em pacientes com 
hepatite ativa crônica é desconhecida. 

OUTRAS SUBSTÂNCIAS. Os níveis de ácido úrico podem 
aumentar e raramente requerem tratamento. Os níveis séricos de 
magnésio podem diminuir; caso seus níveis sanguíneos estejam 
abaixo do valor de referência, indira-..o;e reposiç.ão com comprimi­

dos de magnésio. Os níveis de colesterol e triglicerideos p<>dem 
aumentar. 

OUTROS EFEITOS COLATERAIS. Os efeitos colaterais são 

dose-dependente. Podem ocorrer fadiga ou mal-estar, náusea, ce­
faleia e dores em geral. Tremores nas mãos, parestesias, ou sensi­
bilidade ao calor ou ao frio nos dedos das mãos e dos pés tendem 

a ocorrer em doses mais altas. F..."i.ses sintomas tendem a se resolver 
com a continuidade do trata.menta. Pode ocorrer bipertricose. Os 

pacientes que desenvohrem hiperplasia gengivaJ são enviados 

para um dentista. Aumento nos níveis de ácido úrico pode desen­
cadear gota. Elevaçõe.• nos níveis de triglicerídeos (>750 mg/dl) 
ocorrem em 15% dos parjentes; elevações nos níveis de colesterol 

( >300 mg/dl) ocorrem em menos de 3%. A maioria dru; anorma­
lidade.~ laboratoriais é reversível quando a cidospori na é inter­
rompida. 

DOSAGEM. A dose inicial depende do estado clínico. Há duas 
abordagens para se determinar a dose inicial. A velocidade de 
melhora e a taxa de sucesso do tratamento são proporcionais à 
dosagem. 

Abordagem em baixa dose. Inicia-se com 2,5 mg/kg/dia, 
e se aguarda ao menos 1 mês antes de se considerar aumento da 
dosagem. Esta abordagem com aumentos lentos e graduais da do­
sagem é adequada para pacientes com psoriase generalizada, está­
vel, ou para parjente.~ nos quais a gravidade varia entre moderada 
e grave. O aumento da dosagem é de 0,5 a 1,0 mg/kg/dia a cada 
2 semanas, até o máximo de 5,0 mg/kg/dia se ner.es.ctário. Doses 
maiores raramente são necessárias. 

Abordagem em alta dose. Inicia-se com s,o mg/kg/dia 

quando a necessidade de uma melhora rápida é crítica. São ran­
didatos a e..-.ta abordagem os paáentes com surtos graves e infla~ 

matórios, pacientes com casos recalcitrantes que não obtiveram 
sucesso com outras modalidades terapêuticas, ou pacientes e.mes­
sados em uma situação de crise. Altas doses em geral são bem 
toleradas para us-o em curto prazo. Assim que houver resposta, a 
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dose é dimint1ída em 0,5 a 1 mg/kg/dia, mas não mais que uma 
etapa destas por semana, até que se alr.ance a menor dose: eficaz 
de manutenção. 

Cursos curtos intermitentes. Uma nova estratégia de trata­
mento com cido.~orina para manejo da psoriase em piar.a mode­
rada a grave é o tra1amento com pulsos curtos intermitentes. Ele é 
eficaz e bem tolerado e reduz o risco de efeitos adversos. A ócio..,._ 

porina é inicialmente administrada em uma dose de 2,5 mg/kg/dia 
dividida em duas doses. Esta dosagem pode ser aumentada em 0,5 
a 1,0 mg/kg/dia por semana até o máximo de 5 mg/kg/dia. O tra· 
tamento é continuado até que ocorra a regressão da psoóase, defi. 

Quadro 8· 15 Medicamentos que Podem Interferir com a 
Cidosporina 

Medicamentos que aumentam os níveis de citlosporina: 
Antifúngicos: cetoconazol, itraconazol, fluconazol. vorinconazol 
Diuréticos: furosemida, tiazídico.;. inibidores da anidrase carbôoica 
Antagonistas do canal de cálcio: diltiazem. nicardipina, verapamil 
Corticosteroides: altas doses de metilprednisolona 
Antieméticos: metoclopramida 
Antibióticos: macrolídeos, f luoroquinolonas 
Antiarrítmicos: amiodarona 
Antimaláricos: hidroxicloroquina, cloroquina 
Drogas anti·HIV: ritonavir, indinavir, saquinavir, nelfinavir 
ISRS: fluoxetina, sertralina 

Medicamentos que diminuem os níveis de cidosporina: 
Antibióticos: nafcillina, rifabutina, rilampicina, rifaper1tina 
Antiepiléticos: carbamazepina, fenitoína, fenobarbital. ácido 
valproico 
Análogos da somatostatina: octreotide 
Tuberculostáticos: rifampicina 
Retinoides: bexaroteno 
Erva de Sao João: Hypericum perforatum 
Outras: octreotide, t iclopidina, bosentan 

Medicações que podem aument ar o risco de 
nefrotoxitidade: 

AINEs: diclofenaco, naproxeno, sulindac, indometacina 
Antifúngicos: anfoteridna B, cetoconazol 
Antibióticos: ciprofloxacino, vancomicina, gentamicina, to­
bramicina, trimetoprim 
Agentes alquilantes: melfalan 
Outras: antagonistas de receptores de histamina-H,, tacrolimus 

Medicações cujos niveis aumentam quando ingeridas con­
comitantemente com a ciclosporlna 

Bloqueadores do canal de cálcio: diltiazem, nicardipina, verapamil 
Drogas para disfunçáo erétil: sildenafil, tadalafil, vardenafil 
Estatinas: atorvastatina. lovastatina, sinvastatina 
Ben2odia2epínicos: midawlam, triazolam 
Outros: prednisolona, digoxina, colchidna, didofenaco. bosentan 

Em qualquer caso no qual seja necessário adminiStrar alguma 
outra droga juntamente com a ciclosporina, é altamente reco­
mendável procurar por referências farmacêuticas atuali:iadas. 

De Journal of the American Academy oi Dermatology (in Press). 
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nida como redução de 90% ou mais na área afetada. ou o limite de 

12 semann A ádosporioa é intern>mpida blU!G1mmt._ Na recor­

rênáa, é dado aos paáentes outro amo de ádosporina, panindo 

da dose ideal do ttatammto anterioL Os mnos 01.nos intermiten­
tes por mais de 2 anos parecem ser seguros e bem rolerndos. 

RESPOSTA AO TRATAMENTO. A rqir...r!o é normalmente 

mantida enquanto a dose de manutenção se mnndver const.1nte. 
Pode ocorrer recidiva durante as tentativas de ajustnr a dose de 

m:inutenç..io. 

CONTRAINDICAÇÕES. Devem-se evitar vaánas com vírus 

vivos; outraS vncinações podem ser menos eficazes durante o tra­

tamento com dclosporina. Os pacientes com dncer de colo ute­
rino ou de próstata que foram completamente ermdirndos podem 

faur uso da ádosporina. 

INTERAÇÕES MEDICAMENTOSA S. Os pacimtes em uso 
de drogas merabolizadas pelo átocromo P450 devem ser alerta­
dos para o uso concomitante da ádosporina. que pode aumentar 

ou diminuir os níveis d.a droga tomada em conjunto. 

TRATAMENTO COMBINADO. Agente.< tópicos (rnlápo­

triol, toiznrote.no, corticoides tópicos superpotente.~) podem ser 
utiliz.1do.s para tratamen to de p lacas resis ten tes. A mediau;1io tó­
pica também pode ser utilizada para manter a regre..~n. Esque­

mas comuns de tratamen to incluem a apliai(.io matinal de u m 

cortiC.O.'\teroide superpotente e uma aplicação noturna ou de ta7.a­

roteno ou de calápotriol em cada nova lesão. Tumbém se podem 

considerar outros agentes para manter a dose. rumulativa de ci­
dosporina a mais baixa possível, listados no Quadro 8-16. Não 

h~ muita experiência no uso desses tratamentos combinados. A 

combinação de PlNA ou lNB e ádosporina t raramen1t utili­
zada pela prrocupação acerca da maior inádenáa de cincer de 

pele em pacientes imunossuprimidos. O uso de cidosporina com 

acitretina é hem tolerado. A troca da ciclosporina pela adtretina 
pode ser uma maneira eficaz de retirada do tratamento c,.om ci­

dosporina. 

TRATAMENTO ROTACIONAL 

O tratamento rotaciona! é a abordagem padr3o para limimr os 

efeitos colaterais assoáados ao uso prolongado dos ngentes isola­
dos. Isto implic.'l alternar entre UVB, PlNA,. metotreXato, retinoi­

des, agentes biológicos e ádosporina em intervalos de aproxima­

damente t a 2 anos. O uso de cidosporina imediatamente antes 
ou espeáalmente após o PlNA devoe ser evitado por conta dos 

possíveis efeitos sinérgicos no desen\'olvimmto de cânceres de 

pele. 

1 ~16 Posslvels Combinações de Tratamento para 

Cidosporina mais agentes tópicos 

• Corticosteroides 
• Antrafina 

• Calópotriol 
• Tazaroteno 

Ciclosporina mais agentes sistêmicos 

• Acitretina 
• Metotrexato 
• Hidroxiureia 
• Tioguanina 
• Sulfassalazina 
• Áódo micofenóhco 

Adaplado de Lebwolll M et ai: J Am Acad Dermatol 39(3):464, 
1998. PMID: 9718783 

1 Quadro 8-17 Dosagem de OdosporinaJNeorat• 

Cápsulas (2 5 mg, 100 mg) 
SoluÇ3o oral (frasco de 50 mi: 100 mg/mQ 
Dose de início: 2,5·5,0 mgll:g/dia em uma ou duas doses di'lididas 
Ajustar em O, 5· 1 ,O mgll:gfdia semanalmente conforme necessário 

• No Brasil, o nome comercial da ciclosporina é Sandimmun, da 
Novartis. A cápsula lllmbém possui apresentação de 50 mg, além 
das anteriormente ótadas. 

OUTROS AGENTES SIST~MICOS PARA 
PSORIASE 

Muitas outras drog:u .:lo utiliz.1das para tratar paáentes que apre· 

sentaram toxicidade: ou ausência de resposta aos retinoides_, meto. 
a-exato e cidosporina. A experiência é limitada com todos estes 

agentes. As orientações para uso destas drogas são listadas nos 

Quadros 8 ·17 a 8-25, (pp. 298-305). 

Texto amtinua na pág. 306 
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Quadro 8-18 Recomen~ões para o Uso de Micofenolato Mofetll 

• Indicação 
Não é aprovado pelo FDA para o uso em psoríase. 

• Dosagem 
1,0-1 ,5 g via oral duas vezes ao dia 

• Resultados em Curto Prazo 
Reduçao de 47% do PASI na 12• semana em 23 pacientes com psoriase tratados com 1,0 a 1,5 g 2x ao dia 
Redução de 47% do PASI na 6• semana em 11 pacientes com psorias·e tratados com 1 g 2x ao dia por 3 semanas e então 0,5 g 2x ao 
dia por mais 3 semanas. 

• Resultados em Longo Prazo: Sem dados 
• Contraindicações 

Hipersensibilidade ao micofenolato mofetil, ácido micofenólico 
• Toxicidade 

Efeitos gastrointestinais (diarreia, náuseas/vômitos, cólicas abdominais). Podem ocorrer no início e diminuir com o uso da medicaçao. 
Hematológicos (o mais comum é leucopenia; anemia, trombocitopenia) 
Genitourinários (urgência, f requência, disúria, piúria estéril) 
Aumento da incidência de infecções virais, bacterianas e micobacterianas 
Leucoencefalopa1ia multifocal progressiva 
Hipercolesterolemia, hipofosfa1emia, hipercalemia, hipocalemia 
Febre e mialgias 
Cefaleia, insônia 
Edema periférico 
Hipertensão 
Pacientes em uso de micofenolato mofetil não devem receber vacinas de vírus vivos atenuados. 

• Interações Medicamentosas 
Antiácidos contendo alumínio e magnésio 
Cálcio e ferro 
Colestiramina 
Antibióticos contendo cefalosporinas, fluoroquinolonas, macrolídeos, ..:arbapenêmicos, penicilina, suffonamidas, inibem a recirculaçao ên­
tero-hepá1ica e diminuem os níveis de micofenolato mofetil. 
Salicilatos em altas doses 
Feni1oína 
Broncodilatadores derivados da xantina 
Probenecida 
Aciclovir, ganciclovir. valganciclovir 

• Monitorami>nto de Inicio 
História e exame ffsico 
Hemograma, contagem de plaquetas 
Bioquímica, funçao hepática 
Teste de gravidez, caso indicado 

• Monitoramento Durante o Tratamento 
Hemograma completo, plaquetometria semanal durante o primeiro mês, então a cada 2 semanas por 2 meses, e entao mensalmente 
Bioquímica e transaminases mensalmente 
Exame físico com enfoque no exame dos linfonodos e exame de cancer de pele (principalmente CEC) a cada 2 anos 
Teste de gravidez, caso indicado 

• Gravidez/ lactação: Categoria D para gestação 
A gravidez e o aleitamento devem ser evitados durante o tratamento e os pacientes (inclusive homens) devem usar métodos contra­
ceptivos. 

• Uso Pediátrico: Sem dados 
• Artrite Psorlática: Os casos descritos sugerem melhora. 

De Journal oi lhe American Academy oi Dermatology (in Press). Guidelines of Care for the Management of Psoriasis and Psoriatic Arthritis. 
Section 4: Guidelines of Care for the Management and Treatment of Psoriasis w ith Traditional Systemic Agents. 

298 



Psorfase e Outras Doenças Papuloescamosas Capítulo la I 

Quadro 8-19 Recomendações para o Uso de Tacrolimus 

• Indicação 
Nilo foi aprovado pelo FDA para uso em psoríase. 

• Dose para Psoríase 
0,05-0, 15 mg/kg 

• Duração do Tratamento 
Indeterminada 

• Resultados em Curto Prazo 
As taxas de eficácia sao mal caracterizadas. Pacientes com doses de 0,05 mg/kg náo apresentaram diferença do placebo na 3• semana. 
Quando a dose foi de O, 1-0, 15 mg/kg, na 9' semana houve uma melhora estatisticamente significativa no PASI comparada ao placebo. 

• Resultados em longo Prazo 
Não descritos 

• Contraindicações 
Pacientes com hipersensibilidade ao tacrolimus ou aos seus metabólitos 

• Perfil de Efeitos Colaterais Semelhantes aos da Ciclosporlna: 
Os efeitos colaterais mais comuns incluem tremores, cefaleia, náusea, diarreia, hipertensão e anormalidade dos testes de funçáo renal. 
Efeitos colaterais menos comuns incluem hiperglicemia, hipercalemia, aumento de transaminases, anemia, leucocitose, dispneia, febre, ar­
tralgias, edema, diabetes. insônia, parestesias. 

• Interações Medicamentosas 
Existem inúmeras interações medicamentosas, já que o tacrolimus é metabolizado pelo citocromo P450. 
Não administrar tacrolimus e ciclosporina simultaneamente. 

• Monitoramento de Início 
História e exame físico 
Hemograma com diferencial, testes de função hepática e renal 
Teste de gravidez, caso indicado 

• Monitoramento Durante o Tratamento - Não se Estabeleceu uma Frequência Adequada 
Pressllo arterial 
Bioquimica sérica 
Funçao renal 
Funçao hepática 
Teste de gravidez, caso indicado 

• Gravidez: Categoria C 
• Aleitamento: O tacrolimus não deve ser usado por mães que estão amamentando 
• Uso Pediátrico: Sem dados 
• Artrite Psoriática: Os casos descritos sugerem melhora. 
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Quadro 8-20 Recomen~ões para o Uso de Hidroxlureia 

• Indicação 
Sem aprovação do FDA para uso em psoríase. 

• Dosagem 
Dosagem inicial de SOO mg VO 2x ao dia aumentando até 3 g/dia conforme tolerância. 
Também foi utilizada dose de 3-4,5 g/semana. 

• Resultados em Curto Prazo 
As taxas de eficácia variam amplamente. 
Um estudo demonstrou que 55% dos 31 pacientes tratados obtivetam ao menos um grau de melhora de 70% (média de tempo de 
tratamento de 36 semanas), enquanto outro estudo comparando hidroxiureia a metotrexato demonstrou uma redução do PASI de 48% 
após 12 semanas de hidroxiureia. 

• Resultados em Longo Prazo 
Um estudo demonstrou que 60% de 85 pacientes tratados em média por 16 meses t iveram um c/earance completo ou quase completo. 

• Contraindicações 
Depressão de medula óssea acentuada, induindo leucopenia, trombocitopenia e anemia 

• Toxicidade 
Supressao de medula óssea 
Sintomas gastrointestinais (estomatite, anorexia, náuseas, vômitos, diarreia, constipação) 
Reações dennatológicas (erupÇllo, ulceraÇllo, alterações cutâneas semelhantes à dermatomiosite, alopecia) 
Disúria raramente 
Altetações neurológicas limitadas a cefaleia, tonturas, desorientação, alucinaçoes, e raramente convulsões 
Prejuízo temporário da função renal, acompanhado de elevações do ácido úrico sérico, creatinina e BUN 
febre, calafrios, mal-estar, edema, astenia 
Elevação de transaminases 
Fibrose pulmonar raramente 
Em pacientes infectados pelo HIV que receberam hidroxiureia concomitantemente com a terapia antinetroviral foi descrita a ocorrência de 
panaeatite fatal e não fatal, hepatotoxicidade e neuropatia periférica grave. 

• Interações Medicamentosas 
O uso concomitante de hidroxiureia e outros agentes mielossupressores ou radiação pode aumentar a probabilidade de depressão da me­
dula óssea. 
Hidroxiureia pode aumentar os níveis séricos de ácido úrico; pode set necessátio ajuste da dose da medicação uricosúrica. 

• Monitoramento no Início 
História e exame flsico 
Hemograma completo de início e semanalmente até estabelecimento da dose 
Teste de gravidez, caso indicado 

• Monitoramento Durante o Tratamento 
Hemograma compleio mensalmente 
Exame físico com enfoque no exame dos linfonodos e exame de cáncet de pele (principalmente CEC) a cada 2 anos 
Teste de gravidez, caso indicado 

• Gravidez/Aleitamento: Categoria D de Gravidez 
A gravidez e o aleitamento devem ser evitados durante o tratamento e os pacientes devem usar métodos contraceplivos (inclusive homens). 

• Uso pediátrico: Sem dados 
• Arttite Psoriática: Sem dados 
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Quadro 8-21 Recomendações para o Uso de 6-Tioguanina 

• Indicação 
Não é aprovada pelo FDA para o uso eh\ psoriase. 

• Dosagem 
Iniciar com 80 mg duas vezes por semana. Aumentar 20 mg a cada 2-4 semanas. 
A dose máxima é de 160 mg três vezes por semana. 

• Resultados em Curto Prazo 
ES1udo aberto de 14 pacientes tratados com dose de pulso seguida de dose de manutenÇão (120 mg duas vezes por semana a 160 mg três 
vezes por semana). Dos 11 pacientes que se moS1raram respondedores em longo prazo, 6111 apresentaram respoS1a após 2-4 semanas. 

• Resultados em longo Prazo 
76 pacientes foram acompanhados por mais de 1 mês. Em 24 meses, 58% foram eMivamente mantidos. Foi usada de maneira segura 
por mais de 145 meses. OultO eS1udo moS1rou que 14118 pacientes obtiveram 90% de melhora. 

• Contraindicações 
Doença hepática preexistente 
lmunossupressáo 
Anemia, leucopenia e/ou trombocitopenia 

• Toxicidade 
Mielossupressllo 
Hepatotoxicidade por doença hepática veno-oclusiva 
Aumento de TGO e TGP 
Hiperuricemia 
Fotodennatite 
Alterações guS1ativas 
Refluxo gastroesofágico, úlcera gástrica 
Cefaleia 
Náuseas/vômitos 
Úlceras aftosas 
Fadiga 
Câncer de pele nao melanoma 

Múltiplas verrugas, herpes-zóster 
• Interações Medicamentosas 

Derivados aminossalicilados (olssalatina, messalazina, sulfassalazina) podem inibir TMTP. 
• Monitoramento no Início 

HiS16ria e exame físico 
Hem09rama completo, contagem de plaquetas, bioquímica, testes de funçao hepática, hepatites B e C, PPD 
TeS1e de gravidez, caso indicado 

• Monitoramento Durante o Tratamento 
Hem09rama completo e dosagem de plaquetas a cada 2-4 semanas; bioquímica sética a cada 3 meses. 
Exame físico com enfoque no exame dos linfonodos e exame de câncer de pele (principalmente CECJ a cada 2 anos 
TeS1e de gravidez, caso indicado 

• Gravidez/Aleitamento: Categoria D para gravidez. 
A gravidez e o aleitamento devem ser evitados durante o tratamento, e os pacientes devem usar contracepção adequada (inclusive homens). 

• Uso Pediátrico: Sem dados 
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Quadro 8-22 Recomen~ões para o Uso de Azatloprina 

• Indicação: 
Nâo é aprovada pelo FDA para uso em psoríase. 

• Dosagem 
Para orientar a dosagem, normalmente usam-se os níveis da TPMP (tiopurina metiltransferase). 
Um esquema diário sugerido guiado pelos níveis de TPMT: 
- TPMT < 5,0 unidades, n:lo utilizar azatioprina 
- TPMT 5-13, 7 unidades, dose máxima de 0,5 mg/kg 
- TPMT 13,7-19,0 unidades, dose máxima de 1,5 mg/kg 
- TPMT >19,0 unidades, dose máxima de 2,S mg/kg 
Como alternativa, pode-se iniciar com 0,5 mg/kg e monitorar citopenia. Se não houver citopenia, pode-se aumentar a dose em 0,5 mg/ 
kg/dia após 6-8 semanas se necessário e aumentar em 0,5 mg/kg/dia após cada 4 semanas conforme necessário. Geralmente a dose varia 
entre 75-150 mg/dia. 

• Eficácia 
Em um estudo 19/29 pacientes obtiveram >75% de melhora, porém em outro estudo menor S/10 pacientes obtiveram> 25% de melhora. 

• Contraindicações 
Absolutas 
- Alergia à azatioprina? 
- Gravidez ou planos de engravidar? 
- lnfecÇão ativa clinicamente significativa? 
Relativas 
- Uso concomitante de alopurinol? 
- Tratamento anterior com dclofosfamida ou clorambucil 

• Toxicidade 
Supressão da medula óssea 
Neoplasias 
- Cutâneas 
- Linfoprolifelativas 
Risco aumentado de infecções 
GI: náuseas, vômitos. diarreia 
Síndrome de hipersensibilidade 
Pancreatite 
Hepatite 

• Interações Medicamentosas 
Alopurinol - maior risco de pancitopenia (se usado concomitantemente, diminuir a dose de azatiprina em 75%) 
Captopril - pode aumentar o risco de anemia e leucopenia 
Warfarin - pode requerer um aumento na dose de warfarina 
Pancurônio - pode requerer um aumento da dose para paralisaçllo adequada 
Cotrimoxazol - maior risco de toxicidade hematológica 
Rifampicina - diminui a e·focácia da azatioprina, e também hepatotoxicidade 
Clozapina - maior risco de agranulocitose 

• Monitoramento no Início 
História e exame físico 
Testes de funçllo hepática, hemograma completo com diferencial, perfil bioquímico sérico, urinálise, PPD, sorologia para hepatites B e C 
Teste de gravidez, caso indicado 

• Monitoramento Durante o Tratamento 
Hemograma completo com diferencial duas vezes ao mês nos primeiros 2 meses, mensalmente nos 2 meses seguintes, e após este 
período a cada 2 meses. 
Testes de função hepática mensalmente nos primeiros 3 meses, e então a cada 2 meses. 
Exame físico com enfoque no exame dos linfonodos e exame de câncer de pele (principalmente CEC) a cada 2 anos 
Teste de gravidez, caso indicado 

• Gravidez/Aleitamento: Categoria D para gravidez 
A gravidez e o aleitamento devem ser evitados durante o tratamento •Com azatioprina, e os pacientes (incluindo homens) devem usar con­
tracepção adequada. 

• Uso Pediátrico: Sem dados 
• Artrite Psoriátlca: Um pequeno estudo observacional de coorte sugere que a azatioprina tem seu valor no tratamento da artrite 

psoriática. 
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Quadro 8-23 Recomendações para o Uso de tsteres de Ácido Fumárico 

• Indicação 
Não sã·o aprovados pelo FDA para 1ratamento da psoríase nos Estados Unidos. Os êsteres do ácido fumárico são aprovados na Europa. 

• Dosagem 
Dose de inicio: Um comprimido de FUMADERM*. Aumentar nas próximas 8 semanas até o máximo de seis comprimidos diários. 

• Resultados em Curto Prazo 
Um estudo multicentrico, randomi2ado, duplo-cego, placebo-controlado, de 100 pacientes demonstrou que, após 16 semanas, os pacien­
tes tratados com fumarato alcançaram um PASI médio de 50, comparados aos pacientes do grupo-placebo cujo PASI foi essencialmente 
aherado. 
Um estudo controlado, duplo-cego, randomizado, de 143 pacien1es a quem foi administrado fumarato e calcipotriol ou apenas fumara1o 
demonstrou que os paóentes em terapia combinada alcançaram um PASI 50 em 3 semanas versus os pacientes apenas com fumarato, 
que alcançaram um PASI 50 em 9 semanas. 

• Resultados em longo Prazo 
Séries de casos com pacientes tratados por mais de 14 anos não sugerem um aumento do risco para infecções ou neoplasias. São ne­
cessários estudos de acompanhamento maiores e mais longos para confinnar tais observações. 

• Contraindicações 
Doença hepática grave 
Doença gastrointestinal grave ou crônica 
Doença renal grave ou crónica 
Neoplasia ou história de neoplasia 
Leucopenia e outras anormalidades hematológicas 
Gravidez 
Aleitamento 

• Toxicidade 
Gastrointestinal (cólicas abdominais, náuseas, diarreia, plenitude e flatulência) 
Rubor (flushing) 
Mal-estar 
Fadiga 
l infopenia, leucopenia, eosinofilia 
Hepatotoxicidade e provas de função hepáticas alteradas 
Aumento do colesterol e triglicerídeos 
Aumento da creatinina e potássio séricos, e proteinúria 
Raros casos descritos de doença renal, porém nenhum em estudos controlados 

• Interações Medicamentosas 
Outros derivados dos ésteres do ácido fumárico, metotrexato, ciclosporina, agentes imunossupressores e drogas citos!Aticas podem poten­
ciali2ar a toxicidade. 
Drogas que sabidamente causam disfunção renal. 

• Monitoramento no Início 
História e exame fisico 
Hemograma completo, contagem de plaquetas 
Bioquimica 
Exame de urina 

• Monitoramento Ourante o Ttatamento 
Hemograma completo, contagem de plaquetas a cada 2 semanas nos primeiros 2 meses; mensalmente alé o sexto mês, e entllo a cada 2 meses 
Bioquimica e exame de urina a cada 2 semanas no primeiro mês;. mensalmente nos primeiros 6 meses, e então a cada 2 meses 

• Gravidez: Não recomendado para gravidez {não há categoria de gravidez pelo FDA, pois não é aprovado nos Estados Unidos) 
• Aleitamento: Não existem dados e, portanto, mães recebendo êsteres do ácido fumárico não devem amamentar. 
• Uso Pediátrico: Sem dados 
• Artrite Psorlãtica: Um pequeno estudo duplo-cego, placebo-controlado, sugere uma pequena eficácia evidenciada como diminuição da 

dor articular e da taxa de homossedimentação. 
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Quadro 8-24 Recomen~ões para o Uso de Sulfassalazina 

• Indicação 
Não é aprovada pelo FDA para o uso em psoliase. 

• Dosagem para Psoríase 
Em psoríase, a dose inicial é de SOO mg VO duas vetes ao dia, aumentando-se até o máximo de 3-4 g/dia de acordo com a tolerância. 

• Duração do Ttatamento 
O tempo que for necessário. Não se conhece toxicidade cumulativa. 

• Resultados em Curto Prazo 
As taxas de eficácia não são bem caracteriuidas. No único estudo randomizado e controlado, 8 semanas de sulfassalazina 3-4 g/dia lé­
varam a uma melhora moderada (melhora global de 30%-59%) em 7/17 pacientes, comparados com 1/27 pacientes com placebo). 

• Resultados em Longo Prazo 
Não descritos 

• Contraindicações 
Pacientes com obstrução intestinal ou urinária; pacientes com porliria; pacientes com hipersensibilidade a sulfassalazina, seus metabólitos, 
sulfonamidas ou salicilatos 

• Toxicidade 
Anorexia, cefaleia, sintomas gastrointestinais (incluindo náuseas, vômit os e desosdens gástricas) e oligoespermia podem ocorrer em até 
um terço dos pacientes. 
Reações menos frequentes incluem erupÇôes cutâneas, prurido, urticária, febre, anemia hemolítica e cianose, que podem ocorrer em 1/30 
pacientes ou menos. 

• Interações Medicamentosas 
Menor absorção de ácido fólico e digoxina 

• Monitoramento no Início 
História e exame flsico 
Hemograma completo com diferencial e provas de função hepática 
Teste de gravidez, caso indicado 

• Monitoramento Ourante o Tratamento 
Hemograma completo com diferencial e provas de função hepática a .cada 2 semanas nos primeiros 3 meses. Durante os 3 meses 
seguintes, hemograma completo com diferencial e provas de função hepática mensalmente e, após este período, a cada 3 meses. Exame 
de urina e provas de função renal devem ser realizados periodicamente. 
Teste de gravidez, caso indicado. 

• Gravidez: Categoria B 
• Aleitamento: Sulfonamidas são excretadas no leite. No recém-nascido, elas competem com o sítio de ligação da bilirrubina nas proteínas 

plasmálicas e podem causar kemiderus. 
• Uso Pediátrico: Sem dados 
• Artrite Psorlática: No maior estudo de sulfassalazina para artrite psoriática, após 36 semanas de tratamento com 2 g/dia, 58% dos paci­

entes em uso de sulfassalazina akançaram PsARC, comparados com 45% dos que usaram placebo. 
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Quadro 8-25 Recomendações para o Uso de leflunomida 

• Indicação 
Não é aprovada pelo FDA para o uso eh\ psoriase. 

• Dosagem 
Dose de ataque de 100 mg/dia por 3 dias seguida de 20 mg/dia em longo prazo. 

• Resultados em Curto Prazo 
No único estudo randomizado e controlado de 190 pacientes, a quem foi administrada leflunomida por 24 semanas, na dose anterior­
mente descrita, levou a um PASI 75 de 17% versus 8% do placebo (p = 0,048). 

• Resultados em longo Prazo 
Não descritos 

• Contraindicações 
Pacientes com hipersensibilidade à teflunomida ou aos seus metabólitos. 

• Toxicidade 
Os efeitos colaterais mais comuns incluem náuseas, diarreia, perda de apetite, perda de peso, cefaleia, tontura. 
Efeitos menos comuns podem incluir dano hepático grave, inclusive com êxito letal. A maioria dos casos de dano hepático grave ocorre 
nos primeiros 6 meses de tratamento e em pacientes com múltip<los fatores de risco para hepatotoxicidade. 
Existem relatos de pancitopenia, agranulocitose e trombocitopenia em pacientes usando leflunomida. Estes efeitos ocorreram em pacien­
tes que foram tratados com metotrexato ou outros agentes imuroossupressores, ou que haviam interrompido o uso destes recenteh\ente. 

• Interações Medicamentosas 
A coadministração de leflunomida com metotrexato não demonstra interação farmacocinética entre as duas drogas, embora possa levar a 
um .aumento da hepatotoxicidade. 
Os níveis da leflunomida são aumentados quando administrada juntamente com rifampicina. 

• Monitoramento no Início 
História e exame físico 
Hem09rama completo com diferencial e provas de função hepática 
Teste de gravidez, caso indicado 

• Monitoramento Durante o Tratamento 
Hem09rama completo e provas de iunção hepática mensalmente durante os primeiros 6 meses e então a cada 6 a 8 semanas. 
Teste de gravidez, caso necessário 

• Gravidei ; Categoria X 
• Aleitamento: A lellunomida não deve ser utilizada por mulheres que estão amamentando. 
• Uso Pediátrico: Sem dados 
• Artrite Psoriátlca: No único estudo randomizado e controlado de 190 pacientes com psoríase e artrite psoriática, 59% dos pacientes 

tratados com leflunomida versus 30% dos tratados com placebo foram respondedores pelo PsARC. 
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Agentes biológicos para psoríase 

A psoríase é mediada por céJu las T de memc>ria. Muitos agentes 

hiológic.os são disponíveis, tendo como alvo se.letivo o sistema 
imune. Os agente.-. biológicos são proteínas q ue podem ser sinte­

tizadas u..-.ando-1se técnicas de DNA recombinante (engenharia 
genética). Os agentes biológicos ligam··Se a células e proteínas 
espeáfiras e não apresentam muitos efeitos adversos sistémicos 
como os vistos no uso da acitretina, cidosporina e met.otrexato. O 

potenciaJ de interação com outras drogas é m uito baixo. Existem 
riscos inerentes à imunossupres.-.ão. PM fD: 18423260 

RECOMENDAÇÕES GERAIS. Realizar exames laboratoriais. 
Isto inclui um rastreio bioquímico com provas de função hepá­
tica, hemograma completo, induindo contagem de plaquetas, 
painel de hepatites, teste para tuberrulose, todos obtidos antes do 
tratamento e periodicamente após. Reavalie periodicamente os 
pacientes em relação a infecções e neoplasias. O tratamento é 
çontraindicado em pacientes com infecções graves e ativas. Caso 

o paciente desenvolva uma infecção grave (usualmente definida 
como uma infecção que necessita de antibioticoterapia) en­
quanto estiver sendo trat.1do com um agente biológico, suspenda 
o agente enquanto a infecção não for resohrida. 

VACINAÇÃO 

Considerar vacinação para pneumococos, hepatites A e B, in­
fluenza, tétano e difteria ante.it do início do tratamento com imu* 
nossupressores. tJma vez que o tratamento imunossupre..c;;sor te­

nha sldo iniciado, os pacientes devem evitar vaónação com vírus 
vivos (incluindo varicela; raxumba, sarampo e rubéola; tifo o ral; 
febre amarela) e vírus vivos atenuados (incJuindo influenza intra· 

nasal e vacina para herpes-zóster). Os estudos demon.'itram res­
postas imunes adequadas, porém atenuada-. a vírus mortos como 
vacinação para influenza e pneumocócica. 

Quadro 8 ·26 Recomendações Gerais para Uso de Inibidores 
do Fator de Necrose Tumoral (TNF) 

• Contraindicados em pacientes com infecções sérias, ativas 
• Tesle de tuberculose (purified protein derivative [PPD]) antes 

do tratamento (fisco de reativação) 
• Não administrar vacinas vivas; vacinas de vírus inativos ou re­

combinantes são toleradas. porém a resposta imune pode es­
tar comprometida 

• Não utilizar em pacientes com esclerose múltipla ou em famili· 
ares de primeiro grau de pacientes com esclerose múltipla 

• Desencadeamento e piora do quadro de insuficiência cardíaca 
congestiva foram relatados 

• Reativação do vírus da hepatite B foi descrito; 1riar os pacien­
tes em risco 

Adaptado de: Guidelines of Care for the Management of Psoriasis 
and Psoriatic Arthritis: Section 1. OveNiew of ~oriasis and Guide· 
lines of Care for 1he Treatment of Psoriasis with Biologics. 
J Am Acad Oermato/ 58(5):826-850, 2008. PMID: 18423260 
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INIBIDORES DO TNF·a PARA O TRATAMENTO 
DA PSORÍASE 

Os inibidores do TNF·tt s..1o eficaze.-. no tratamento da psoriase e 
são os agentes biológicos mais comume.nte prescritos para o tra~ 
tame.nto da psoríase. As recomendações gerais estão listada-. no 
Quadro 8-26. 

ADAUMUMAB. O Adal imumab (Humjra<i>) é aprovado para 

psorías~ artrite reumatoide juvenil, espondilite anquiJosante, a.r· 
trite psoriátic.a, artrite reumatoide. do adulto e doença de Crohn. 
Ti pie.a.mente não ocorre rebote quanto o adalimumab é desc.onti~ 

nuado; entretanto, a regressão é mais bem mantida com o \L'i.O 

contínuo e há perda de eficá~ia após a re.introduç.ão do adalimu­
mab. As recomendações para o adalimumab estão listadas no 
Quadro 8 -27. 

ETANERCEPT. O etanercept é aprovado para tratamento da 
psoríase em pla~.as moderada a gra\Te, artrite psoriática, artrite 
reumatoide,. artrite reumatoide jmTenil e espondilite anquilosante. 

Quadro 8-27 Recomendações para o Uso de Adallmumab - -
• Jndícações: Artrite psoriática moderada a grave, psoríase 

moderada a grave, artrite reumatoide adulta e juvenil (tão jo· 
vem quanto 4 anos de idade) 

• Dosagem para Psoríase: 80 mg na primeira semana, 40 mg 
na segunda semana, seguidos de 40 mg a cada 2 semanas 
por via subcul:Anea. 

• Resultados em Curto Prazo: 80% dos pacientes alcançaram 
PASI 75 na 12• semana 

• Resultados em longo Prazo: 68% dos pacientes alcan­
çaram PASI 75 na 60> semana 

• Uma pequena porcentagem dos pacientes não apresenta mais 
eficácia com o uso contínuo 

Toxicidade 

• Reações moderadamente dolorosas no local da injeção sào 
obseNadas em mais de 15% dos pacientes. Essas reações em 
geral se resolvem espontaneamente durante os primeiros 2 
meses de tratamento. 

• Raras descrições de infecções sérias (p. ex., tuberculose e in­
fecções oportunistas) e neoplasias 

• Existem raras descriçóes de efeitos colaterias reversíveis, induzidos 
pela droga, induindo lúpus sem complicações renais e de SNC, 
citopenias. ES e exacefbação ou desencadeamento de ICC. 

Monitoramento no Início 

• PPD necessário 
• Provas de função hepática, hemograma completo e perfil de 

hepatites 

Monitoramento Durante o Tratamento 

• História periódica e exame físico sào recomendados durante o 
tratamento. 

• Considerar PPD anual e hemograma completo e provas de 
função hepática periódico 

• Categoria B de gestação 

De Menter A et ai: J Am Acad Oermato/ 60(4):643-659, 2009. 
PMID 18423260 
JCC, Insuficiência cardíaca congestiva; SNC, sistema neNoso cen­
tral; ES, esclerose múltipla; PASI 75, 75% de melhora no Psoriasis 
Atea and Severity lndex Score; PPD, purified prorein derivative. 
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A dosagem do etanercept difere da psorfase para as outras indira­
ções. Na anrite reumatoide e psoriátira, os inibidores do lNF-a, 
induindo o etanercept, frequentemente são usados em conjunto 
com o metotrexato. Na psoriase, todos os estudos dfnicos foram 
realizados com o etanercept em monoterapia. llpicamente não 
ocorre rebote quando o etanercept é descontinwdo. Pode ocorrer 
perda d.a eficáàa ao longo do tempo. Possivelmente. isto está as­
sociado ao desenvolvimento de anticorpos. A~ recomendações 
paro o usn do etanercept estão listadas no Quadro 8-28. 

PSOR(ASE PEDIÁTRICA. Em um ""tudo sobre o etanercept para 

tr:lta.mento de crianças e adolescentes ( cnm idades entre 4 e 17 anos) 
com psoríase em placas aos quais foi administrado ec._i_nerce.pt uma 

'""'por semana na dosede0,8 mg/kg(máximode 50 mg), 57%dos 
pacientes recd:iendo etanercept alrançarnm um PASl-75 (75% de 
melhora no índice de gravidade e área da psoriase), mmparados 
rom 11% daqueles que rereberam placrbo (P< 0,001). 

Quadro 8-28 Recomendações para o Uso de Etanercept 

• Indicação: Artrite psoriática moderada a grave, psorfase mo­
derada a grave, artrite reumatoide adulta e juvenil (tão jovem 
quanto 4 anos de idade) 

• Dosagem: 50 mg duas vezes por semana via subcutânea por 3 
meses seguidos de 50 mg semanais. 

• Resultados em Curto Prazo: 49% dos pacientes em uso de 
SO mg duas vezes por semana alcançaram PASl·75 na 12• se­
mana; 34% dos pacientes em uso de 25 mg duas vezes por 
semana alcançaram PASI-7 5 na 1.2! semana .. 

• Resultados Redução da Dose: 54% dos pacientes cuia dose 
too d1minulda de 50 mg duas vezes por semana para 25 mg 
duas vezes por semana alcançaram um PASl-75 na 24' se­
mana. 

Toxicidade 

• Reações levemente pruriginosas no local da injeção podem 
ocorrer em até 37% dos pacientes. A duraçao média das rea­
ções ê de 3-5 dias. Estas reações normalmente ocorrem no 
primeiro mês e diminuem progressivamente. A capa da agulha 
da seringa previamente cheia de etanercept contém látex, 
portanto essa formulaçao não deve ser administrada em pa­
cientes com sensibilidade ao látex. 

• Raras descrições de infecções sérias (p. ex., tuberculose) e ne­
oplasias 

• ExlStem raros casos descritos de efeitos colatenas pela droga, 
reverslve1s, induindo lüpus sem complicações renais e de SNC, 
otopenia, EM e exacerllaçao ou desencadeamento de ICC. 

Monitoramento no lníáo 

• PPO necess.ino 
• Provas de runçao hepática e hemograma completo 

Monitoramento Durante o Tratamento 

• Históna periódica e exame físico silo recomendados durante o 
tratamento. 

• Considerar PPD anual, e hemograma completo e provas de 
função hepática periódica. 

• Categoria B de gestação 
• C onvaind1cação: Sepse ------De Menter A et ai: J Am Acad Oermato/ 58(5):826·850, 2008. 
PMID 18423260 
ICC. Insuficiência cardíaca congestiva; SNC. sistema nervoso cen­
tral; ES. esderose múltipla; PASI 75, 75% de melhora no Pscriasis 
Afila and 5-ity lndex Scan; PPD, purifted protein denvarive. 

INFUXIMAB 

O inl!iximab (Remicad~) é aprovado para tra13Jllento da psori­
ase e anrite psori:ítici. Os paáentes têm menor probabilidade de 
desenvolver anricnrpos contrn o inlliximab sendo tratad<>< de 
maneira contínua do que sendo tratados conforme a necessid.1de,, 
e as respost.:1s clínicas são mais bem mantidas com o tratamento 

Quadro 8-29 Recomendações para o Uso de lnfllximab 

• Indicação: Psorfase grave, artrite psoriática moderada a grave, 
artrite reumatoide do adulto, espondilite anquilosante, colite 
ulcerativa e doença de Crohn 

• Dosagem: Dose de 5 mg/1:9 no calendário de infusao rias sema­
rias O, 2 e 6 e entao a cada 6-8 semarias; a dose e o intetvalo de 
administraç.!o podem ser a~ confonne necessário 

• Resultados em Curto Prazo: 80% dos pacientes alcançaram 
PASl-75 na 1 ()1 semana; 50% alcançaram um PASl-75 obser· 
vado na segunda semana 

• Resultados em longo Prazo: 61% dos pacientes alca~­
ram PASl-75 na 50' semana 

Toxicidade 

• Podem ocorrer reações infusionais e doença do soro. principal­
mente em pacientes que desenvolveram anticorpos. Reações re· 
lacionadas ao local da lnjec;llo ocorrem em 16% dos pacientes 
tratados. A maioria é leve, tratando-se de prurido ou urticária. 
Alguns pacien1es apresentam reações moderadas, consistindo 
em dor torácica. hipertensão e encurtamento da respiraçao, e 
apenas raramente ocorrem reações graves como anafilaxia eh~ 
pôtel'ISão. O IÍ$(() da reação de infusão téõde a Sê ~Ol'relaóonal 
com o desemioMmento de anticorpos humanos antiquiméricos, 
e normalmente pode ser adminislJado lentfficando-se a taxa de 
inf~ ou suspendendo-se o tratamento por completo. Pacien­
tes que sao tratados concomiiantemente com agentes imunos­
supressores. como metottexato ou azatioprina, ou a intetValos 
de doses regulares, provavelmenle têm incidência diminuída de 
reações infusionais. 

• A incidência de reações infusionais pode ser diminuída pela 
administraçao concomitante de metotrexato. 

• Raros casos de infecções sérias (p. ex., t\Jberculose) e neoplasias, 
incluindo linfoma de célula T hepatoesplênico (em crianças). Exis· 
tem raros casos desaitos de efeitos colaterais pela droga, reversl­
veis, incluindo lúpus sem complicações renais e de SNC, citope­
nia, EM e exacerbaç.!o ou desencadeamento de IC e. 

Monitoramento no Inicio 

• PPD necess.ino 
• Provas de função hepábca, hemograma completo e perlil de 

hepatites 

Monitoramento Durante o Tratamento 

• História periódica e exame físico são recomendaclos durante o 
tratamento: 

• Considerar PPO anual, e hemograma completo e provas de 
função hepática periódica 

• Categoria B de gestac;llo 
• Contraindicações: lnfliximab em doses> 5 mgikg não deve 

ser administrado em pacientes com dasse funcional Ili ou IV 
da New Yorlc Heart Association. 

De Menter A et ai: J Am Acad Dermato/ 58(5):826-850, 2008. 
PMID 18423260 
ICC. Insuficiência cardíaca coogestiva; SNC. sistema nervoso cen· 
trai; ES, esderose múltipla; PASl-75, 75% de melhora no Pscriasis 
Area and 5-ity lnd& ~ PPD, purifted protein derivarive. 
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continuo. A resposta ao inlliximab é rápida. Pode ocorrer perda 

da elicácia com o tempo. Alguns dermatologistas presaevem bai· 
x:as dose1 de metotrexato mncomitantemente vigndo uma d.imi· 

nuição na fonnaçâo de anticorpos oont.r.1 o infliximab ~ por 

conseguinte. a manutenção da eficácia dínic.a. As recomendações 
para o uso do inOiximab estão listadas no Quadro 8-29. 

AGENTES BIOLÓGICOS COM ALVO NA C~LULA 
T PATOG~NICA 

ALEFACEPT. (Amevive"') inibe a ativaÇio e reduz o mímero de célu· 

las T de memória. Alguns pacientes não apresent.1m resposta. Os pa­
cientes que não =pendem podem adquirir benef\'cio adicional por 

meio de 12 ""'1'Wl3S ronsecutivas de tratamento. Não há como P""'"" 
qual paciente irá apresentar melhora. o...,-se ter ruid.1do com os pa­
cientes que eslào em ósco de desenvoh...- ou apresentam história 

pessoal de neoplasi;i ou ~ espeóalmente infeo(õa dinica­
mente signioouiws. o alef.ic:Ept tem categoria B de gravidez. ,u n=­
menda(õeo para o uso do aldàcept estão listad.1-• no Qu.1'1ro 8-30. 

AGENTES BIOLÓGICOS COM ALVO NAS 
CITOCINAS INTERLEUCINA (IL)-12 E IL-23 

A psorfose é, em parte, consequência da ativação e migmç3o de 

célu las i para a epiderme e da liberação de medi01dores inflnma· 
tórios, os c1u:ti5 levam à hiperproliferação de células cudne."l.s. A'i 

Quadro 8·30 Recomendações para o uso de Alefacept J 
• lndlaçio: Pso<fase moderada a grave em adultos 
• Dosagem: 15 mg semanais administrados aimo i~ intra­

muscular por 12 semanas, com um acompanhamento sem 
tratamento de mais 12 semanas. 

Resultados em Curto Prazo 

• 21 % dos pacientes alcançaram PASl-75 na 141 semana 

Resultados em Longo Prazo 

• Associado a longos períodos de remissao em um subgrupo de 
respondedores. 

• Resposta previa ao alefacept é provavelmente um marcador 
de resposta ao tratamento futuro; portanto, os pacientes que 
responderam ao primeiro ciclo de terapia podem ser tratados 
a longo prazo com ciclos repetidos de 12 semanas de alefa· 
cepi. com inteivalo mínimo de 24 semanas. 

Toxicidade 

Excelente perfil de segurança nos estudos clínicos 

Monítoramento no Início 

Contagem de C04 

Monitoramento Durante o Tratamento 

Necessita contagem de CD4 quinzenal; suspender a dose para 
contagens <250. 
Categoria de Gestação: B 
Conttalndlcações: lnfecçAo pelo HIV 

De Menter A et ai: J Am Acad Dermato/ 58(5):826·850, 2008. 
PMID 18423260 
PASl·lS. 75% de melhora no Psoriasis Al"8 and ~ lndex 
Scotl!. 
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citoánas interleucina (fi.)-12 e fL.23 s.'io produzidas por células 

apresentadoras de antígenos ativ;idas e tem papel na diferencia­
ção e proliferação de célulos tipo T-helper 1. Há evidências da ex­

pressão de altos nívei< de fL.12 e IL-23 nas lesões de psoría.'le. 

USTEKJNUMAB. O u.'ltekinumab é um aotirorpo humano m~ 
nocional rom alvo na interleucina-12 (IL-12) e na fL.23. Ele se liga à 
subunidade p40, comum tanto à IL-12 quanto à JL.23, P"""'"indo 

que esta• àtoànas liguem-se à superfi'cie nfolar das célula.• T, por­

tanto rompendo com a rndei:i inAamatória envolvida na p.~riase .. 
O ustekinumab parece ser ~o eficaz quanto os anticorpos 

anti-TNF.a d urante a induçiio do tratamento, e os dados demons­

tram uma resposta dínira estável ao longo do tempo, sem rebote 
após a retirada da droga e com resposta PASl-75 ao retratamento 

de cerca de 85%. Há evidências de que o ustekinumab seja eficaz 
na artrite psoriática. As recomendações para o uso do ustekinu­
mab estão listadas no Quadro 8-31. 

Quadro 8· 31 Recomendações para o lko de Usteldnumab 
(STElARA) 

• Indicação: Psorlase em placas moderada a grave em adultos 
• Dosagem: 45 mg para pessoas com peso de 100 kg ou mE>­

nos, e 90 mg para pessoas com peso maior que l 00 kg. Ad· 
ministra-se uma dose inicial na semana O, seguida de uma ou· 
tra dose na semana 4, seguida de uma dose adicional a cada 
12 semanas. Nao é necessário ajuste de dose para pacientes 
acima de 65 anos. Não é recomendado para crianças abaixo 
de 18 anos por falta de dados. 

• Resposta em Curto Prazo: Na 12• semana, 67% elos pacien­
tes recebeodo 45 mg e 66% elos pacientes recebendo 90 mg 
de ustekinumab alcançaram um PASl-75. PMJD: 1848673 

• Resposta em Longo Prazo: A manut~ do PASl-75 foi 
significativamente SUpe<IOf com o tratamento contínuo com o 
ustekinumab, comparado com o de retirada; na 7& semana, 
84% dos pacientes rerrandomizados para manutenção do tra­
tamento alcançaram um PASl-75, comparados com 19% dos 
pacientes rerrandomízados para placebo. 

• Aumento da Dose: Considerar aumento da dose uma vez a 
cada 8 semanas com 90 mg de uS1ekinumab em pacientes 
que não alcançaram PASl·75 na 28' semana. PMID 18486740 

Toxicidade 

• As reações adversas mais comuns (> 10%) são infecçao das 
vias aéreas superiores e nasofaringite. A maioria foi conside· 
rada leve e não necessitou de 1nterrupçáo do tratamento. 

• Contraindicações incluem infecção ativa dinicamente impor­
tante. 

• Em estudos, as taxas de efeitos a<Mtsos sérios, incluindo in­
fecções sérias, neoplasias e eventos cardiovasculares, foram 
baixas e de acordo com as taxas esperadas pela experiénóa. 

Monítoramento no Inicio 

• PPD e considerar radiografia de tórax 
• Provas de funçAo hepábca, hemograma completo e perfil de 

hepatites 

Monitoramento Durante o Tratamento 

• Considerar PPD anual, e hemograma completo e provas de 
função hepática periódicos 

• HiS16ria e exame físico pen6dicos 

Adaptado da monografia produzida, Janssen-Ortho lnc. Toronto, 
Ontario, December 12, 2008. 
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PITIR(ASE RUBRA PILAR 

A p itiríase rubro pilar (PRP) é uma doença crônica rara, de etiolo­

gia desconhecida, com uma combinação peruliar de c.aracterísti· 
cas. A PRP em gemi tem u m impacto devastador na vida dos pa­

cientes. A des<.riç.;o das c.:-iracterísticas histopatológicas não é 
uniforme. Encontrar um tratamento e.firnz pode ser u m desafio. A 
PRP pode ocorrer em qualquer idade, porém a maioria do..-. casos 

está entre a primeira e a quinta ou sexta década de vida. 

CLASSIFICAÇÃO DE GRIFFITHS 

Griffiths dividiu a PRP em cinco subtipos (Tubela 8 -8): os tipos 1 

e IJ representam as fonnas dássic.as e atípicas da PRP do adultoi 
os tipos 10, IV e V são vistos em jovens. As formas dássicas (tipos 
1 e UI) mostram uma ampla distribuição de pápulas fol icuJares e 

placas mm ampla fusão, poupando ilhas de peJe não acometida. 
O tipo TV de PRP é visto principaJmente em criança.~, com lesões 

circunscrit.1s restritas aos cotovelos e joelhos e hiperqueratose 
paJmoplantar frequente. As formas atípicas (tipo TI do adulto e 
tipo V juvenil) mostram uma dermatite ictiosiforme e hiperque­
ratose palmoplantar. Uma forma grave de PRP pode ser revelada, 

precipitada, ou, de outra maneira, associada à infecção pelo HIV. 
É caracterizada por uma tríade de acne noduloástica, líquen espi­
nuloso e erupção semelhante a PRP. 

Tabela S.S Classificação de Griffiths para Pitirfase Rubra Pilar 

%de Distribuição 

MANIFESTAÇÕES CLINICAS 

A forma clássica de PRP do adulto inicia-se insidiosamente, nor­
malmente pela quinta ou sexta década de vida, na forma de pe­
quenas placas descamativas, eritematosas, indolentes, na face e 
parte superior do corpo. A p laca lentamente aumenta ao longo 
dos dias ou semanas, e as palmas e plantas começam a se espessar, 
surgindo pápulas foliculares amarelo-alaranjadas brilhantes na 
parte dorsal das falanges proximais, cotovelos, joelhos e tronco, 
c::onfonne a doenç.a vai evoluindo e progredindo para uma erup­
ção generalizada grotesca (Figs. 8-30, 8-31 e 8-32). As pápulas 

folirulares queratótic.as coalescem em muit.1s áreas do corpo para 
produzir um padrão comp lexo de discretas pápulas e placas erite­
matosas de bordos bem delimitados com ilhas de pele sã (' pon­

tos faltando') [Figs. 8-30 e 8-31). A erupção pode se espalhar e 
atingir quase toda a superfície rutânea. Ai:; escamas são rudes na 
metade inferior do corpo e finas e pulverulentas na metade supe­
rior. Quando o envolvimento facial é expressivo, ocorre ectrópio. 

A.o:. unhas mostram c.oloração amarelo-amarronzada, hiperquera­
tose subungueal, espessamento ungueal e hemorragias em esti­
lhas. A<i unhas com psoriase mostram onicólise (prinrjpalmente 

marginal'), manchas de óleo, pequenas depressões e grandes re· 
cortes na lâmina ungueal. 

Há p<>uco ou nenhum prurido. O paciente é incapacitado 
pelas escamas aderidas e espes.~as do couro cabeludo, face, palmas 
e pelas fissuras dolorosas que se de.o:.envolvem nas plantas. O rosto 

Outras caracteristicas 

Tipo casos das lesões Características clinicas distintivas Curso e duração 

1. Clássica 50 Generalizada Eritrodennia, áreas de pele Hiperceratose folicular, Início agudo; 80% têm 
do adulto sã, ceratodermia distribuição cefalocaudal remissao em 3 anos 

palmoplantar de cor salmão 

li. Atípica 5 Generalizada Lesões ictiosiformes, mais Áreas de alterações 20 anos ou mais 
do adulto persistentes e psoriasiformes, eczematosas, alopeda 

principalmente nas pernas 

Ili. Clássica 10 Generalizada Semelhante ao tipo f; pápulas Distribuição cefalocaudal Início nos primeiros 2 anos 
juvenil e placas foliculares hipercera- de vida; remissão em média 

tóticas generalizadas coales- com 1 a 2 anos 
centes com áreas de pele sa 

IV. Circuns- 25 Localizada Pápulas foliculares hipercera- Crianças pré-púberes: pe- A forma aguda se resolve em 
crita tóticas focais e eritema e pia· quenas pápulas dissemi· 6 meses; a forma intermediá· 
juvenil cas nos joelhos, cotovelo, nadas ou placas na face, ria se r~lve em 1 ano; a 

pa lmas e planl:<ls t ronco e extremidades forma crônica dura mais de 1 
ano e pode progredir para 
forma eritrodérmica (tipos 1 
ou Ili) 

V. At ípica 5 Generalizada Hiperqueratose folicular, der- Alterações esclerodermi· Surge no primeiro ano de 
juvenil matite ictiosiforme generali· formes das palmas e vida; tem curso crônico, in-

zada planl:<ls; a maioria dos tratável 
casos de PRJ> familiar per· 
t ence a este grupo 

VI. Associada Ascen- Face e tronco Lesões acneiformes pustula· Resistente aos tratamentos Refratária 
ao HIV dente superior res e nôdulocísticas; lesões padrão; pode responder à 

tipo líquen espinufoso (tam- terapia antirretroviral 
pões foliculares alongados) 
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PITIR(ASE RUBRA PILAR 

Figura 8-30 Placas descamativas vermelho-alaranjadas com bor­
das nítidas se expandiram cobrindo todo o corpo. As áreas não 
afetadas ou ilhas de pele sã são características. 
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Figura 8-31 Apresenta­
ção clássica. Pápulas foli­
culares vermelho-brilhan­
tes se unem para formar 
placas grandes, vermelho­
alaranjadas, brilhantes. 
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muito descamativo e difus.arnente eritematoso destrói a autoima­
gem, e estes pacjente.-. permanecem isolados. A erupção dura 
meses a anos; 80% estão melhores em 3 anos. 

PITIRfASE RUBRA PILAR DA INFÂNCIA. A PRP da infün. 

e.ia inicia-se no e.ouro cabeludo e na face e simula dermatite sebor­
reica. A doença se di'i..~mina evoluindo com pápulas h.iperque.ra~ 

tóticas folirulares. A forma da infância tende a rec-.orrer por anos, 
o que não é característico da forma do adulto. A forma cirruns­
crita é caracterizada por placas vermelho-alaranjadas, usualmente 
nos cotovelos e joelhos, formadas por áreas nitidamente marca~ 

das de hiperqueratose folirular e eritema. A taxa de remi.s...,ão em 
3 anos é de 32%. 

DIAGNÓSTICO 

O quadro clínico característico é o aspecto diagnóstioo mais va­
lioso. A doença lembra psoriase qtL1ndo localizada no couro ca· 
beludo, cotovelos e joelhos. A biopsia mostra esca.mas espe~-.as e 
tampões folirulares densos, queratóticos; camada granulosa au­
mentada e acantóli.se. MuiL1s outras c.aracteristicas são descritas. 

TRATAMENTO 

Etanercept e infliximab são descritos como efetivos em reJatos de 
caso. O uso frequente de emolientes como lac-Hydrin·*> (ácido 
lático a 12o/o), E.ucerinlJJ, Aquaphor* e vaselina mantém a pele 
macia e hidmtada. v.,namide* (ureia a 40%) aplir.ada nos pés ao 
deitar e coberta com plástico é uma abordagem eficaz para remo­
ção das escamas. A aplic.aç.1o de hidratantes densos, como o 
Aquaphor'l' e Unibase"' em partes iguais, seguida da oclusão com 
filme plástico por várias horas também toma a pele h.idratada. 

Daivonex<" ( calcipotriol) pode ser eficaz. Os esteroides sistêmioos 
e o metotrexato são os tratamentos de primeira linha para PRP 
generalizada. 

RETINOIDES. Os retinoides são agentes sistêmicos efetivos. A 

isotretinoína promove alívio sintomático do eritema, prurido, 
descamaç.ão, ectrópio e queratodermia em 4 semanas, enquanto 
uma meJhora significativa ou dareamento leva de 16 a 24 sema­
nas. Em muitos pacientes, a melhora é mantida após a suspensão 
do trat.1mento. Usam-se doses na faixa de 0,5 a 2,0 mg/kg/dia por 
até 6 meses. A adtretina com ou sem fototerapia pode ser superior 
à isotretinoína na forma do aduJto. 

Retinoides orais inicialmente associados a metotrexato sema­
nal em baixas doses conr.nmitantes ou subsequentes re.~ultou em 
25% a 75% de melhora da PRP em 17 de 24 padente.• após 16 
semanas de tratamento. 

Megadose de vitamina A (1 milhão de unidades/dia) dada por 
5 a 14 dias Umpa a pele em quest.õo de dias em alguns estudos e 
se mostra menos eficaz em outros. O gel de tazaroteno aplicado 
duas vezes ao dia pode ser útil na PRP loc.aJizada. 

METOTREXATO. Metotrexato diário (2,5 mg/dia) é mais efi­
caz do que o tratamento padrão semanal usado na psoríase e 
pode ser mais eficaz que <>S retinoides. Pode-se notar uma me­
lhora na segunda ou terceira semana, e existe uma melhora acen~ 

tuada na 10:1 a 12.;J semana, nas quais a dose já pode ser reduzida. 

A cidosporina deve ser considerada no tratamento da PRP 
clássica do adulto. Penic:i.Jina, e.'itanozolol e o mét<>do de Coe.r­
c.kennan (UVB e coaJtar cru) provavelmente não são eficaze.-.. Os 

pacientes com PRP são fotossensíveis e a maioria deflagra crise 
quando em uso de psoraJeno e ultravioleta A (PIJVA) ou trata­
mento com ultravioleta B. 

Figura 8-32 Pitiriase rubra 
pila r. Toda a superfície das 
palmas e plantas torna-se es­
pessa (hiperqueratótica) e 
amarela. 
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DERMATITE SEBORREICA 

A dermatite seborreica é uma doença comum, crônic-.a, inflama­
tória, com padrões característicos para diferentes faixas et.irias. 

O fungo Malassez..ia avalis provavelmente é o agente causador, 
mas tanto fatores ambientais quanto genéticos parecem influen­
ciar o início e o curso da doenç.a. Muitos pacientes adu.Jtos têm 
aspecto oleoso, a chamada diátese seborreica. Em adultos, a 
dermatite seborreica tende a persistir, mas atravessa períodos de 
remissão e exacerbaç.1o. A extensão do envolvimento varia ba~­
tante entre <>s pacientes. A maioria dos casos pode ser controlada 
adequadamente. 

Lactentes (crosta láctea) 

Os lactentes normalmente desenvolvem escamas aderentes gra4 

xentas no vérte:x do couro cabeludo. Escamas em menor quanti­
dade sâo facilmente removidas por meio de lavagem frequente 
com xampus contendo enxofre, ácido saliáJico, ou ambos (p. ex.1 

Sebulex<1'xampu, T/ Gel"xampu). As escamas podem se acumular, 
tomando~se espessas e aderidas por todo o couro cabeludo e po-

Figura 8-33 Dermatite seborreica (crosta láctea). Inflamação 
difusa com infecção secundária. A maioria das escamas do 
couro cabeludo dessa criança foi removida com xampu. 
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dem ser arompanhadas de inflamação (Fig. 8 -33 ). Pode ocorrer 
infecção serundária. 

TRATAMENTO. Os pacientes com crostas e secreção devem ser 
trat.1dos com antibióticos antiestafilocócic:os orais. Uma vez que a 
infecção estiver controlada, o eritema e a descamação podem ser 
controlados com cremes ou loções: de corticosteroides dos grupos 
vr e Vll. Esc-.amas aderidas, espessas, dens.1s, podem ser removida.-. 
aplicando-se de óleo mineral momo, azeite, ou loç.;o Derma­

Smoothe/l'S" (óleo de amendoim, ó leo mineral, Auocinolona 
acetonida a 0,01 ºlo) no couro cabeludo e enxaguando-se várias 
horas depois. As remissões provavelmente podem ser prolonga· 
das com o \L'i<> frequente de ácido saliálico ou xampus de coaltar 
(veja Formulário). A soluçlío capilar Carmo!"' (sullàcetamida) 
t.1mbém pode ser eficaz. É aplir.ada uma ou duas vezes ao dia. 
Cetoconazol é outra opção para o tratamento da dermatite sebor­
reica infantil, para evitar os efeitos colaterais do uso prolongado 
e em grandes extensões dos corticosteroides tópicos. A eficácia do 
creme de cetoconazol a 2% e hidrocortisona a lºA> no tratamento 
da dermatite seborreica infantil é semelhante à eficácia de cada 
um dos agentes separadamente. 

Crianças pequenas (tinea amiantácea e 
blefarite) 

A tinea amiant.1cea é uma erupção característic-.a de etiologia des­
con.hecida. As mães de crianças afetadas geralmente referem his­
tória de crosta láctea na infftncia. Alguns autores acreditam que a 
tinea amiant.icea seja uma fonna de eczema ou de psoríase. Uma 

ou muitas placas de escamas densas aparecem em qualquer lugar 
do e.ouro r.abeludo e podem persistir por meses antes que o pa­
ciente perceba queda de cabelo temporária ou as características 
grandes placas ovais, branco-amareladas, firmemente aderidas ao 
cabelo e ao couro cal>eludo (Fig. 8-34). Caracteristir.amente, a 
escama se liga ao cabelo e é fonnada c.onfonne o cabelo vai cre._.,. 

cendo. Placa.~ de escamas densas variam de 2 a 10 cm. A esca.ma 
se assemelha a infecção fúngica do couro cabeludo, o que explica 
o nome tinea. Amiantácea, que significa amianto, se refere à carac­
teristica em plac-.a das e.~cama.~, que relembra amianto natural. 

TRATAMENTO. Liquarcarbonis tktergens (LCD) a 10% em óleo 
Nívea~ momo (prescreva 224 g; deve ser preparado pelo farma­
cêutic<>) é aplicado ao deitar no couro cabelud<> e enxaguado toda 
manhã com detergente de Dawn~. Loção Derma-Smoothe/FS" 
(óleo de amendoim, óleo m.ineral, fluocinolona acetonida a 
0,01 % ) é um corticosteroide tópico eficaz que pode ser aplicado 
em todo<> couro cabeludo e oduído com uma touca de banho. O 
couro aibeludo é umedecido antes da aplicação. O tratamento 
deve ser repetido toda noite por 1 a 3 semanas até que o prurido 
e a descamação sejam controlados. As escamas são completa­
mente removidas em 1 a 3 semanas, e xampus de coalL1r como T/ 
Gel~ ou Thrsum• são U.."'iados como manutenção. Recorrências 

periódicas são traL1das de maneira seme1hante. 
As escamas brancas aderentes aos álios e sobranc.el has com 

graus variáveis de eritema são características da blefurite sebor­
reica (Fig. 8 -35). A doença produz algum desconforto e toma-se 
inconveniente. Ela persiste por anos e é refratária ao tratamento. 
As e.-.aimas podem ser abolidas pelo uso frequente de xampus 
anticaspa que contenham zinco ou c:oaltar (veja Formulário). 
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DERMATITE SEBORREICA 

Figura 8-34 Dennatite seborreica (tinea amiantácea). O 
couro cabeludo apresenta densas áreas de escamas. Grandes 
placas de escamas branco-amareladas aderem-se firmemente 
à haste do pelo . 

Figura 8-36 Dermatite seborreica da pele retroauricular. 

Figura 8-35 Dermatite seborreica (blefarite). As escamas se 
acumulam e aderem aos cílios. Pode-se usar para higiene da 
região a lgumas gotas de xampu de bebê com um pouco de 
água morna. Pomada de sulfacetamida pode controlar a des­
camação e a inflamação. 

\ 

"' 
Figura 8-37 Dermatit e seborreica do conduto aud itivo 
externo. 
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Embora os aemes e loções de cortícostemides tópicos eliminem 
a doença, o uso prolongado destas preparações ao redor dos 
olhos pode causar glaucoma e deve ser evitado. Creme de cttoco­
nazol (Nizoral") uma vez ao dia pode ser tentado cm casos resis­
ten~. 

Adolescentes e adultos (dermatite 
seborreica clássica) 

A maioria dos indivíduo s vivencia e pisódios de escamas finas, 

broncas, secas, com aJgum prurido; isto é caspa. Há um;., tendên· 
d~ em ntribuir e.'ita condição ao couro ü1heludo sem e. conse .. 

que.ntemente evitar lavar o cabe.lo. Quando se faz isso, :JS escamas 

~e: acumuJam e pode ororrer inflamação. Paàentes r.om pouca 
caspa devem ser estimulados a lavar os rnbelos diariamente ou 
em dias alternados com xampus anticaspa (veja Formulário). 
Podem ocom:r acamas finas, secas, brancas ou amareladas sobre 
uma base eriwnatosa. A distribuição das escama• e da inflamação 
pode Kr mais difusa e acometer as áreas seborreirns:: couro cabe:· 
ludo e seus limites, sobrancelhas, base dos a1ios, .5ulco nasala· 

Figura 8-38 Dermatite seborreica de um 
adulto com extenso acometimento em todos 
os locais característicos. 
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biai, orelha externa (Figs. 8-36 e 8-37), sulm auricular posterior e 
área pré~emal (Fig. 8-38}. 

As axilas, sulcos inírnmamários, virilha e umbigo são afetados 
menos frequentementt. A darnmaç;io das orelhas pode ser con­
fundida com eczema ou infecçfto fúngica. Sua presença em asso­
ciação de descamação carilcterfstica em outras áreas típicas oorr~ 

bora o diagnóstico. A descamaç..'\o pode aparecer quando a barba 
cresce e desaparecer quando é raspada (Fig.,. 8-39 e 8-40 ). Uma 
vez instalada, a doença tende a persistir em graus: variáveis. Pa­

cientes mais velhos, p:irrirulannente aque les acamados ou com 
problemas neurolágir.os como doença de Parkinson, tendem a ter 

uma forma mais crônica e extensa da doença. Ocasionalmente a 

escama do couro cabeludo pode ser difusa, espessa e aderida. 
Pode ser im possível diferenciar da psorfase. 

Os paáentes d"'""" sa ttanquilizados a respeito de a dermatite 
seborreica não causar alopecia permanmtt. Tinea copitis causada pelo 
TrÍdlaph>1Dn taruumns no adulto tem uma escama seca, branca, difusa, 

que não apresenta fluorescinàa sob a lâmpada de Wood. Culrura 

IUngica e exame direio com hidróxido de potássio são indicados para 
descamação atípica ou re<L•tenll: de cnuro cabeludo. 
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Figura 8-39 Dermatite seborreica pode aparecer em indiví­
duos predispostos quando estes deixam a barba crescer. 

Síndrome da imunodeficiência adquirida 

A dermatite seborreica é uma das manifestações cutâneas mais 
comuns da ATOS. O inícjo geralmente ocorre antes dos sintomas 
de AIDS. A gravidade da dermatite seborreica se correlacjona com 

a gravidade da deterioraç.~o imunológica. 

TRATAMENTO DA DERMATITE SEBORREICA 

XAMPUS. O tratamento consiste em lavagem frequente de to­
das as áreas afetadas, incluindo o r<>sto e o tórax, com xampu 
a.ntisseborreic<>. Sabonetes de zinco (Head &. Shoulders«i xam pu, 
ZNJ"> barra), loções de selênio (Head & Shoulders'" cuidado in· 
tensivo, Selsunll;>), xampu de c iclopirox a lºA'>, coaltar {Thrsum<i,T/ 
Gel") ou ácido saliá lico (T/Sal.,) eliminam a atividade e mantêm 
a remis.-.ão. 

ESTEROIDES TÓPICOS. As áreas inflamadas respondem rapi­
damente aos creme.~ de corticDides tópicos dos grupos V a VII. 
Loções de corticosteroides devem ser apl icadas no couro cabeludo 
duas vezes ao dia. Os pacientes devem ser alertados de que os 
corticosteroide.,. tópicos não devem ser utilizados como terapia de 
manutenç.âo. 

A loção Derrna~~moothe/FS® (óleo de amendoim, ó leo mine­
ral, fluocinolona acetonida a 0,0lºAi) é um corticosteroide tópico 
efirnz que pode ser aplicado em todo o couro cabeludo e oduído 
com uma touca de banho. O couro cabeludo é umedecido antes 
da aplicação. O tratamento deve ser repetido toda noite por 1 a 3 
semanas até que o prurido e a descamaç.;o sejam controlados. As 

escamas são completamente removidas em 1 a 3 semanas, e xam· 
pus de coaJtar como T/ Cellll ou Tursuml!: são u. .. ados como manu· 
tenção. Recorrências periódicas são tratadas de maneira se.me· 
Ih ante. 

Tanto o pimecrolimus a lº/o quanto o cetoconazol são eficazes 
no tratamento da dermatite seborreica. Observa.se retomo da 

dermatite seborreica entre 3 e 8 semanas após a suspensão do 
pimecrolimu.~. Pode ocorrer uma dermatite rosaceiforme como 

Figura 8-40 A dermatite seborreica se estendeu da área do 
bigode até a base do sulco nasolabial. 

complicaç.;o do tratamento da dermatite seborreica facial com 
creme de pimec.rolimus a 1 %. 

MEDICAÇÕES ANTIFÚNGICAS. A aplicação decetoconazol 
(Nizoral®creme) ou áclopirox olamina (l oprox" creme ou gel) 
uma ou duas veze.,. por d ia é eficaz mesmo nos casos mais difusos 
e difíceis. Paciente. .. com doença disseminada acometendo a fuce, 
orelhas, tórax e parte superior do dorso podem agora ser trntado,s 

de maneira eficaz utilizando cicJopirox ou cetoconazol para me­
lhorar as escamas e o eritema. Curiosament~ a dermatite sebor· 
reica leve da face pode não responder tão bem e nece.o;:sita da 
adição de um corticosteroide tópico do grupo V ao Vil ou de pi­
mecrolimus a lºA>. 

ANTIFÚNGICOS ORAIS. ltrar.onazol oral, inicialmente 200 mg/ 
dia na primeira semana, seguido de terapia de manutenção oom 
dose única de 200 mg a cada 2 semanas, foi benéfico em pacientes 
a>m dermatite seborreica moderada a grave. A terapia de manuten­
ção levou apenas a uma melhora adicional discreta. PMTD: 18669136. 

Fluoonazol 300 mg em dose únira semanal por 2 semanas promove 
uma melhora margina.! e estatisticamente insigni6rante no trata­
mento ela dermatite seborreica. PMJD: 17645878. 

Desc-.amação densa e difusa do couro rnbeJudo pode ser tra· 

tada com Derma-.Smoothe/FS Jotion (óleo de amendoim, ó leo 
mineral, fluocinolona acetonida 0,001 % ) ou LCD 10% em óleo 
Nívea«i como previamente descrito para o tratamento de crianças 

pequenas. Os produtos devem ser aplicados ao deitar, cobrindo o 
couro cabeludo com uma touca de banho. O tratamento é repe· 
tido diariamente durante cerca de 14 3 semanas. Xampus são usa­
dos como terapia de manutenção. 

OUTROS TÓPICOS. Sulfucet.1mida (loção capilar de mita­
me.nto Carmol~) aplicada uma ou duas vezes por dia diariamente 
pode ser muito eficaz para doença ativa, especialmente na pre· 
sença de pústulas. O gel de metronidazol a O, 75% ou a 1 % tem 
e6c.áda comparável ao creme de cetoconazol no tratamento da 
dermatite seborreica fuáal. PMTD: 17309456. 
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PITIRIASE RÓSEA 

A pitirfasc rósea (PR) é uma erupção rutânea autolimitada, de 
etiologia de.conhecida, mmum. benigna, em geral assintomátira. 
Há algum• evidência de que o he.rpesvírus humano tipo 6 (HHV-
6) possa estar envolvido. Pequenas epidemias oco1Tef'3m em ins­

tituiçõe.' fechndas e bases militares. Existem casos tempornlme.nte 
agrupados. PMID: 1.'>%7925. A incidência em homens e mulhe­
re.o; varia em diferente.o; estudos. Mais de 75ºÀ:I dos pac..ienres têm 

e.ntre 10 e 35 anosr com média de idade de 23 anos, varinnclo de 
4 me::ses a 78 anos. Dois por cento dos pacientes apresentam re­
corrência. A incidência da doença é maior nos meses mais fiios. 
Vinte por cento dos pacientes apresentam história recente de in­
f..:ção aguda com fadiga, cefaleia, dor de garganta, linfadenite e 

febre. A doeu(" pode ser mais mmum nos pacienta atópicos. Em 
68,8% dos asm há relato de infecção do ttato respiratório supe­
rior anta do aparecimento das lesões de pele. Na gravidez, PR 
prenuncia pano premaru.ro c.om hipotonia nconatal e mesmo 
morte fetal, especialmente se ela se desenvolve nas primeira.• 15 
semanos de gestaç,io. PMTD: 18489054. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. A pitiriase rós"" tem várfas 
("_aracterlsticas únicas, porém existem variações no seu pndrlío; 
estns variações podem c.riar confusão entre pitjrfase. róse<1 e sífili!i 

secund<iria, psoriase gutata, exanternas vira.is, tinha, eC'2em::i nu­

mular e fnnnaoocle.nnias. 

Figura 8-41 Pitiriase rósea. O medalhão está presente na 
mama. Lesões subsequentes normalmente começam na re­
gi:lo inferior do abdome. 
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MANIFESTAÇÕES CÚNICAS. Tipicamente, o medalhão, 
uma lesão oval única de 2 • 10 on de diâmetro, aparece subita· 
mente em J 7% dos pacientes. Pode omrrer em qualquer lugar, 
porém é mais frequentemente localizado no ttonco e na parte. 
proximal dos membros. O medalhão apresenta as mesmas cara<:· 
terísticas das lesões ovais subsequentes. Nesta fase, muitos paám~ 

tes estão convictos de que têm umí\ micose. 
Após alguns dias a muitas semanas do aparecimento da lesão 

inicial (média de 7 a 14 dias), a doe.nç .. 1 entra na fase eruptiva. 
Aparec.em lesões menores, c1u e ::tlc:anç;im .seu número máximo em 

1 a 2 semanas (Fig. 8-41 ). Normalmente são limitadas ao tronco 
e à parte proximal dos membros, mas em casos aten.'\.Os podem 
atingir braços, pernas e fac.e (Fig. 8-42). Uma clistribuiçiio inversa, 
envolvendo principalm.,nte as extremidades, é vista em 6% dos 
paáentes. As lesões são tipicamente benignas e concenttadas na 
parte inferior do abdome (Fig. 8-43). A• lesões individuais são d" 
cor rosa-salmão cm brancos e hiperaômica.1' em negros. Muitas 
das lesões precoces são p~pulas, mas na maioria dos casos apare· 
cem piaras ovais de 1 a 2 on (Fig. 8-44 ). Uma descamação fina, 
enrugada, cor da pele. permanece aderida na horda da lesão, for. 
mando o característico anel de desc.imação, chamado colarete de 
descamaçiio (Fig. 3.45 ). O maior eixo das lesões ovais é orientado 
ao longo das linhas da pele. Numerosa~ le.o;ôes no dorso, orienta~ 

das ao longo das linhas da pele. lembram a aparênáa de galhos 
de pinheiro inclinados, o que explica a de.nominação "distribui· 
ç.ão em árvore de Natal"'. O número de le.<iões varia de: pouc.1s a 

c.e.ntenas. 

Figura 8-42 Pitiríase rósea . A erupção está plenamente de­
senvolvida 2 semanas após seu inicio. 
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PITIR(ASE RÓSEA 

Figura 8-43 As lesões são tipicamente concentradas na região inferior do abdome. 

Figura 8-44 Encontram-se tanto pequenas placas ovais 
quanto pequenas pápulas, múltiplas. Ocasionalmente a erup­
ção consiste apenas em pequenas pápulas. 

Figura 8-45 Um anel de descamação cor da pele (colarete 
de escamas) permanece aderido à borda interna da placa. 
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Figura 8-46 Pitiríase rósea. lesões papulares podem ser vis­
tas em crianças, gestantes e negros. 

Bm alguns casos, predominam outros tipos de lesões. A varie· 
dade papuJar é mais comum em crianças pequenas, gestantes, e 
negros (Fig.•>. 846 e 8-47). Raramente, observa-se em lactentes e 
crianças lesões vesiculares e purpúricas. Lesões eczematizada.s 
podem ser vistas em 5,4% dos casos. Raramente as lesões parecem 
cobrir toda a superfície corporal (Fig. 8-48). Foram descritas algu­
ma..'i variedades d e lesões orais. 

A maioria das lesões é assintomática, embora m uitos pacjentes 
se queixem de prurido leve transitório. Prurido grave pode acom­
panhar erupçõe.., inflamat<>rias extensas. A doença se cura espon­
taneamente em l a 3 meses. Pode ocorrer pigmentaç.ão p<>s-infla. 
mataria, principaJmente em negro..°i'.. As crianças n~s americanas 
apresentam envolvimento faciaJ mais comum (30%) e mais le­
sões de couro <.abeludo (8%) do que as usualmente descritas em 
populações brancas. Lesões papulosas ocorrem em um terço dos 
casos. A doença se re.~o lve dentro de 2 semanas em cerca de me­
tade dos pacientes negros. Hiperpigmentação residuaJ é vista em 
48º/o dos negros. Hipopigmentação ocorre em 29o/o dos negros 
r.om lesões puramente papulosas ou papulovesiculosas. PMTD: 

17485628. 

DIAGNÓSTICO 

O observador experiente pode confiar na impressão clínica para 
dar o diagnóstico. Pode.se excluir tinea por exame micológico 
direto com hidróxido de potássio. Sífilis secundária pode ser in· 
distinguíveJ da pitiriase rósea, especialmente se não houver meda· 
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Figura 8-47 Pitiríase rósea. l esões papulares podem ser as 
predominantes em crianças. 

lhão. Se não for possível fuzer o diagnóstico cJínico, deve.se soli· 
dt.1r soro logia para sífiJis. A biopsia pode ser ú til D<)S casos 

atípicos. Ela revela extravasamento de eritrócito.'i na derme papUar 
e células di.~ceratótira..c; dentro da denne. P itirías.e róse..1 também 
pode ser m imetizada por psoríase e eczema numular. 

CONDUTA 

Não se sabe se a pitiríase rósea é contagiosa ou não. A doença é 
benigna e autolimit:ada e não parece afetar o feto; portanto, o 
isolamento é desnecessário. Em um estudo, usou.se estearato de 

eritromicina o ral d iário (1 g dividido em quatro doses igua is por 
2 semanas em adultos e 25 a 40 mg/kg em quatro doses em 
crianças) para trat.1mento da PR. Ne..se estudo, 33 pacientes 
obtiveram resposta completa em 2 semanas, quatro pacientes 
apresentaram desaparecimento da lesão no final da sexta se· 
mana, e o ito pacientes não responderam. Um estudo mais re .. 

cente relatou que a eritromicina não foi eficaz. PMID: 18246696. 

Corticosteroides tópicos do grupo V e anti· histamínicos orais 
podem ser usados conforme necessário para aliviar o prurido. 
Nos raros casos extensos, com prurido intenso, podem ser usa .. 

dos 20 mg de prednisona duas vezes ao dia por l a 2 semanas. 
A exposição solar d ireta acelera a involução de lesões individu .. 

ais, enquanto as lesões de áreas fotoprotegidas, como por baixo 
da roupa de banho, permanecem. A luz u ltraviolet.1 B (UVB) 
administrada em cinco se.-.sôe.~ eritemogênir.a..'i diárias conseaiti· 
vas resulta em diminuição do prurido e acelera o desapareci .. 

mento das le.~õe.~. O tratamento é mais eficaz quando iniciado 
na primeira semana da erupção. Fototerapia com UVB cinco 
vezes na semana por 2 semanas resuJta em menor gravidade da 
doença durante o período de tratamento. Entretanto, o prurido 
e o curso da doença permaneceram inalterados. A possível asso· 
ciação de herpesvírus humano 6 (HHV-·6) e HHV-7 e pitiríase 
rósea suge.re que medicações sistêmic:as d irecionadas contra o 
HHV possam acelerar a recuperação de pacientes com pitiríase 
rósea. Em um estudo, os pacientes foram tratados com aciclovir 

oral por 1 semana (800 mg cinro vezes ao dia). As lesões clarea­
ram em 18,5 dias nos pacientes tratados e em 37,9 dias no 
grupo-p lacebo. A melhora foi alcançada em l 7,2 d ias nos pa­
cientes tratados na primeira semana de início e em 1.9, 7 dias nos 
pacientes tratados após. PMID: l 6.384760 
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PITIR(ASE RÓSEA 

Figura 8-48 Uma erupção extensa e rara . A e rupção é concentrada na área mais frequentemente aco­
metida (pescoço, tronco e virilha). 

la I 
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LIQUEN PLANO 

O líquen plano (lP) é um padriio de l'e.'lção inftamatório ímpar, 

de etiologia desconhecida, que ª'""' a peJe e as membranas mu· 
cosas. A idade média de início é de 40,.3 anos em homens contra 
46,.4 anos em muJheres. A crupç.\o inicial melhora em 1 ano em 

68% dos paóemes, porém em 49% a erupy\o recorre. Embora 
pos.oa acometer qualquer idod"- é rara em aiançis menores de 5 

anos. Aproximadamente 10% dos pacientes têm história familiar 

positiva. Isto corrobora a hipótae de que os futores genéticos têm 
importânóa etiológica. A doença hepática é um futor de risco para 

LP, embora seja um marcador inespeci6co. Uquen plano oral e 

cutâneo pode ser a.<.<Ociado a hepatite crônica ativa pelo vírus da 
hepatite C (HCV). O vírus pode ter um potenóal papel patogê· 

nico se replicando no tecido cutâneo e desencadeando líquen 

plano em pacientes genetirnmenle. $Uscet:fveis infectados pelo 
HCV. Em um estudo, não se achou assodaç.ão entre estado de 
portado r do antígeno de$Uperfkie do vírus da hepatite B (HbsAg) 

e LP. PMID: lll69.3601. Outro estudo demonstrou que não existe 
as..°'ocjayio c:lara en tre líquen pli.'lno oral e doe.nça crônic:a pelo 

HCV. PMID: 176254H. 
Existem v:iria~ fonnn,°' dínirns, e o número de lesões varia de 

pourns p:ípu las crônk,1.• a doença oguda gen~ralizada (Thbela 8 ·9 ). 

En1pç.ões por drogns (p . ex., o uro, cloroquina, metildopa, pe· 

nicilamina), exposiç,io quími<::1 ( proc~samento de filmes), infoc. 
ções bacterianas (sífil is secundária) e pós-transplante de medula 

óssea (reação e.nxeno-vcrsw-hospedeim) que te.m aparência simi· 

lar são referidos como liquenoides. 

Tabela 11-9 Vários Padrões de Uquen Plano 

Vários padrões 
de líquen plano Lugares mais comuns 

'- -
Actlnico Áreas fotoexpostas 

- -
Anular Tronco, ge,.t.11ia externa 

Atrófico Qualquer área .... -
Ulceroerosivo Plantas dos pés, boca ,__ 
Folicular (líquen plano pilar) Couro cabeludo 

'---
Pequenas pápulas gutatas Tronco 
(numerosas) 

-
Hipertrófico Membros inferiores 

(especialmente tornozelos) 

l inear Zosteriforme (perna), área ar· 
ranhada 

Doença ungueal Unhas 

Papular (localizado) Superflcie flexora (antebraços 
e pulsos) 

Vesiculobolhoso Membros inferiores, boca 
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LESÕES PRIMÁRIAS 

A morfologia e<fütribuição cl.is lesões são características (Pig. 8-49). 

As características clínicas do líquen plano podem ser memoriza­
das pelos cinco Ps do líquen p lano: pápulas purpúricas, poligonais, 

pruriginosas, plaruu. A lesão primária é uma p:lpula plana de 2-10 

mm com borda irregular angulada (pápula poligonal). A inspeç;\o 
cuidadosa revela em sua superfi'óe delicadas linhas esbranquiça· 

das entrecruzadas, retirulada.• (estrias de Wickham ), que podem 

ser acentuadas por uma gota de óleo (Pigi. 8-SO e 8-SI ). Histolo­
gicamente, as estrias de Wickham comspondem a áreas de espes­

samento epidérmico. 
As lesões recentes são branco-rosadas, porém ao longo do 

tempo assumem um halo peculiar purpúrico, ou viol~ceo, com 

brilho de cera caraaerístico. A• lesões que persistem por meses 

podem se tomar mai• espe<.'laS e de cor vermelho-profundo (lí· 
quen plano bipertrófico ) . A• p:ípulas se agreg.1m em difucntes 

padrôe.s. Estes padrões geralmente são agregado.~ ao acaso, mas 

podem ser anulares, difusamente papulosos (gutata), ou lineare.;, 
aparecendo em resposta a uma e.'CQriaç.ão (fenômeno de Koeb· 

ner) . Raramente, uma linha de p:ípu las pode •e e..iender ao longo 

de uma extremidade. Vesírulas. ou bolhas podem aparecer sobre 
lesões p reexistentes ou em pele nonn:ll . Muitos pacientes apre­

sentam p igmentação acastanhada "ª·" áreas afetnda.s c1ue podem 
persistir po r anos após a melhorn da erupyio. 

Figura 8-49 Líquen plano. Uma lesao caracterlstica de 
pápulas planas, po ligonais, purpúricas, apresentando linhas 
esbranquiçadas, rendilhadas, entrecruzadas (estrias de 
W ickham) na superfície. 
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LfQUEN PLANO 

A lesão elementar é uma pápula plana com bordas irregulares. 
anguladas (pápulas poligonais). 

Figura 8-50 

Um grande número de lesões purpúricas policiclicas nos 
punhos. 

Figura 8-51 

® 
Um exame mais próximo da superfície mostra um padrão ren­
dilhado, reticulado, de linhas esbranquiçadas entrecruzadas 
(estrias de Whickham), aqui acentuadas por uma gota de 
óleo de imersão. 

Lesões elementares. 

O óleo acentua as esbranquiçadas e rendilhadas estrias de 
Wickham e ajuda a confirmar o d iagnóstico clínico. 

Lesões localizadas. 
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Pápulas localizadas 

As pápuJas s.1o mais oomumente. localizadas nas superfíáes flexo­
ras dos punhos e antebraços, nas pernas imediatamente aáma 
dos tornozelos (Fi19'. 8-52 e 8-53), e na região lombar. O prurido 
é variável; 20% dos pacientes com líquen plano não referem pru­
rido. Alguns paácntes com envolvimento generaliz.ado têm sinto­
mas mínimos.. enquanto outros apttSenum prurido intolerável. 
O rur.so é imprevisível. Alguns pacientes têm remissão espontâ­
nea em alguns meses, mas a fonna papulosa locaJizada, mais 
frequente. tem rur.so aõnico com duração média de 4 anos. Mui­
tos pacientes apresentam colornção persistente por muitos anos 

após a melhora da erupy\o. 

Líquen plano hipertrófico 

Este é o segundo padrão cutâneo de erupção mais comum, e pode 
acometer qwlquer áre;i do r.orpo, porém é tipicamente encon­
trado nas regiões pn!-tibiais e tornozelo (Pigs. 8-54 e 8-56). Após 
um longo período, estas p~pulas perdem sua< c:m1nerístirns ori­
ginais e tomam .. se confluen~ na fonna de pl:u::..is arredondadas 
a aJongaclas (em faixa), cast.1nho-nvenneJhad.1s a purpúric..1s, es­
pe.~sas, com superfície rugos.<i a verrucosa. As lesões persistem por 
meses ou a.nos, em média por cerca de 8 anos, e podem ser per­
petu.1das pela c.oçaclum. AJlÓS a melhora das le.~ões, permanec.e 
uma pigmentaç.ão marrom-escura. 

Líquen plano generalizado e erupções 
liquenoides por drogas 

O líquen plano pode ocorrer subitamente como uma erupção 
generalizada intensam.,nte pruriginosa (Fig. 8-55). Inicialmente. 
as pápulas são punctiformes, numerosa.< e isoladas. A• pápulas 
podem pennancccr di.scntt:ls ou tomarcm~$e confluentes como 
grandes placas finas,. eczemato.sas, erite.matosas. Conforme a 
doença melhora, pcnnanec.e. uma pigmentação pós-inflamatória 

Figura 8-52 Líquen plano localizado. As pápulas se tornam 
mais espessas e confluentes com o tempo. 
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raracteristic.a, difusa, castanho-escura. A erupçJo dura em média 
8 meses, antes da resolução espontânea. Ais aupções liquenoides 
por drogas frequentemente são deste tipo difuso. Nos primeiro.• 

dia..' pode ocorrer febre baixa, e as lesão surgem no uonco, extre­
aúdades e parte inferior do dorso. A doeoçi é raramente vista na 
face ou no couro c.abe.ludo e é rara nas palmas e plantas.. Pode 

haver piora do quadro após exposição solar. 

Líquen plano das palmas e plantas 

O líquen plano palmoplantar geralmenlt ocorre como fmõmeno 
isolado, mas pode ocorrer simultaneamente: a doença de outras 
áreas. As lesões diferem das lesões clássicas de lfquen plano nas 
quais as pápulas são maiore,, e agregam-se em placas xmitranslú­
cidas com superfície globular lembrando cera (Fig. 8-57). O pru­
rido pode ser intolerável. Pode haver ulceração e as lesões dos pés 
podem ser tão resistente.'\ ao tratamento q·ue h~ necessidade: de 
excisão cirúrgica e enxerto. A doençi pode permanecer indefinicL1-
mente. 

Líquen plano folicular 

O líqueo plano folirular também é conhecido com líquen plano 
pilar. A• lesões se localizam no folículo piloso e podem ocorrer 
isoladas ou em associação com líquen plano papul:Jr. O líque.n 
plano pi lar manifesta.-.se oomo projeções folia.alares pontuai~ e 
hiperceratóticas, sendo a fonna mais comum de líquen plnno 
encontrada no couro cabeludo, onde lesõe.-s papulo~s raramente 
são observadas. Ocorre perda de cabelo e esta pode ser perma­

nente e.aso a doença seja ativa o suficiente p:irn causar fibrose. O 
líqueo plano pilar é uma causa de alop«in cir.atricial. P:.icientes 
com alopecia cicatricial devem ser avaliados histologirnmente e 
com imunofluorescência direta. As anonnalidades n;i imunofluo­
rescência diferem das eocontradas no líquen plano papular, suge­
rindo que o líquen plano pilar e o líquen plano são duas doenças 

distintas. 

Figura 8-53 Máculas hiperpigmentadas podem ocorrer após 
a regressão da doença ativa. Essa pigmentaçao em geral é 
permanente. 
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LfQUEN PLANO 

Figura 8-54 Líquen plano hipertrófico. Placas marrom-aver­
melhadas, espessas, mais frequentes na parte inferior das 
pernas. 

Figura 8-56 Líquen plano hipertrófico confluente. As lesões 
são extremamente pruriginosas. 

Figura 8-55 líquen plano generalizado. Lesões discretas 
(gutatas) variam de 1 mm a 1 cm de diâmetro. Essa erupção 
disseminada ocorreu após o início de antimaláricos. 

Figura 8-57 Líquen plano palmar. As pápulas são grandes e 
se tornam agregadas. 
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Figura 8-58 Líquen plano de membranas mucosas. Um pa­
drão esbranquiçado e rendilhado está presente na mucosa 
oral. (Cortesia de Gerald Shklar, BSc, DDS, MS, Harvard 
School of Dental Medicine.) 

Figura 8-59 Líquen plano oral erosivo. Ulcerações localiza­
das ou extensas podem acometer qualquer área da cavidade 
oral. 
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Líquen plano oral e genital 

Líquen plano oral (LPO) pode ocorrer sem doença cut.-\nea. É raro 
iniciar antes da meia-idade; a idade média de inicio é na sexta 
década. As mulheres são mais acometidas que <>s homens, na 
proporç.ão de 2:1. Envolvimento de membranas mucosas é obser­

vado em mais de 50º/b dos pacientes com líquen plano rut.1.neo 
(Figs. S..58, 8-59 e 8-60). A localização mais comum do LPO é a 
mucosa bucal (80% a 90%), seguida pela língua (30% a 50%) 
(Fig. 8-58). Existem dois graus de gravidade. A forma mais co­
mum é não erosiva, geralmente assintomática, rendilhada ou 

dendrítica, esbranquiçada, vista na mucosa bucaJ; com o tempo 
podem swgir pápulas e placas. A cavidade oral sempre deve ser 
examinada quando se suspeita do diagnóstico de líquen plano. A 
presença deste padrão dendrítico é uma s6Jida evidência para o 
diagnóstico de líquen plano cutâneo. 

A forma mais difíciJ é o líquen plano erosivo da mucosa oral 
(Fig. 8-59). Ulcerações localizadas ou extensas podem envolver 
qualquer área da cavidade oral. Candidíase foi encontrada em 
l 7% a 2.'>ºlo dos r.asos ulcerados e não ulcerados de líquen pia.no. 
Carcinoma de células escamosas oral se desenvolveu em 0,8% dos 
pacientes em lugares previamente diagnosticados pelo exame çJf .. 
nic<> como sendo líquen plano eritematoso ou erosivo. 

Lesões supediciais e ero.~ivas s..1o menos frequentemente en· 
contradas na glande peniana (Fig. 8-61 ), região vulvovaginal (Fig. 
8-62) e ânus. 

Um estudo demonstrou que não existe associação dara entre 
LPO e doença crônica pelo vírus da hepatite C. PMID: 176254.H 

Líquen plano vaginal erosivo 

O líquen plano usualmente envolve a pele e cavidade oral, mas a 
'lesão erosiva vaginal pode ser o primeiro sinal. O líquen plano 
pode ser a causa mais ç.omum de vaginite descamativa. Existem 
surtos e remissões parciais sem tendêncja à resolução completa. 

Há acentuada fragilidade vaginal e enanterna (Fig. 8-62). Pode 
ocorrer aglutinação dos lábios menores, e aderências vaginais 
tomam a paciente incapaz de realizar o ato sexual. A histologia 
vaginal pode ser inespecífica, mostrando apenas perda do epité· 

Figura 8-60 Líquen plano da língua. A superfície é averme­
lhada e lisa com perda das papilas. Estrias brancas são uma 
característica quase constante. Candida tem uma aparência 
semelhante. 
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lio. Uma biopsia realizada de área hiperceratótica esbranquiçada 
na pele do láhio pode fornecer evidências histológicas mais ade· 
quadas. Desc.'tmaç.ão vaginal não está a.'i..~ociada a líquen esçJe­
roso. Cortic<>ste.roide.-. tópicos e orais são o tratamento mais efi. 
caz. Tucrolimus tópico (f>rotopic*> pomada) ou pimecrolimus 
(Elidel<!> creme) podem ser eficazes. Alguns pacientes respondem 
à dapsona. Muitos outros agentes sistê.micos foram usado.'i. Gel de 
aloe vera é um tratamento seguro e eficaz para pacientes com lí· 
quen plano vulvar. PMID: 18940117 

A síndrome vulvovaginal·gengival é uma variante de líquen 
plano mucoso caracterizada por erosões e descamação da vulva, 
vagina e gengiva. líquen plano gengivaJ esL1 presente em todos os 
pacientes e se caracteriza por erosões_, eritema e lesões branc.as 
retiruladas. O líquen plano vulvovaginaJ também apresenta ero­
sões na maioria dos pacientes. lJso simultâneo de várias drogas 
nonnaJmente é necessário pam se obte.r um controle adequado. 
Estrogênio não é eficaz. 

Unhas 

A.<:o aJterações ungueais frequentemente acompanham o líquen 
plano generalizado, mas podem ocorrer como única manifesta­
ção da doença. Cerca de 25% dos pacientes com lP ungueal 
apresentam LP em outros locais antes ou apôs o aparecimento das 
lesões ungueais. LP ungueal normalmente aparece durante a 
quinta ou sexta década de vida. A.'l aJterações incJuem depressões 

Figura 8-61 Líquen plano do pênis. Um padrão rendilhado 
e esbranquiçado, idêntico ao visto na mucosa oral. 

lineares proximais a distais ou estrias e destruição completa ou 
parcial da lâmina ungueal. O desenvolvimento de destruiçfü> pre­
C<>ce e grave da matri.z ungueaJ caracteriza um pequeno subgrupo 
de pacientes com lP ungueal. A observação por longos períodos 
demonstra que o dano permanente à matriz ungueal é raro 
mesmo em pacientes com envolvimento difuso da matriz (Fig. 
2.5-10). Foi descrito um caso tratado com gel de tazaroteno tópim 
e gel de dobetasol. PMJD: J 7373179 

Diagnóstico 

O diagnóstico pode ser feito clinjc.amente, mas a biopsia da pele 
elimina qualquer dúvida. A imunofluores.cência direta pode aju~ 

dar a estabelecer o diagnóstico. A pele mostra depósitos globula­
re-s de TgG, TgM, lgA e complemento. Quase todos os pacientes 
apresentam depósitos de 6brina e fibrinogênio na zona da mem· 
brana basal, em um padrão linear, presentes em lesões orais e 
cutâneas. Não foram encontrados anticorpos circulantes; por· 
tanto, a imunofluorescência indireta é negativa. 

Figura 8-62 Líquen plano erosivo vaginal. Todo o trato vagi­
nal está envolvido nesse grave caso. 
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Tratamento 

TRATAMENTO PARA O ÚQUEN PLANO 
CUTÂNEO 

Corticosteroides tópicos. Os mrticosteroides tópicos dos 

grupos 1 e li ( aplic.1dos duas \>eZeS ao dia em creme ou pomada) 
são utilizados como tratamento inicial para doença localiz.ida. 

Eles alivi:1m o prurido, mas a.~ lesõe.'i regridem lentamente. Oclu­

são pl~sti~'l aument.'l a eficida dos cortir.osteroides tópicos. 

Corticosteroides intrafesionais. A triancinolona aceto­
nida (K.,nalog" S a 10 mg/ml) pode reduzir as lesôeo hipertróficas 
localizadas nos punhos e parte inferior das pernas. A infiltração 
pode ser r'Jl"!Ida a cada 3 ou 4 semanas. 

Corticosteroides sistêmicos. o üquen plano generalizado 

intensamente pruriginoso responde à mnicotcrapia oral. rara 
adultos, um ódo de 2 a 4 semanas de prednisona. 20 mg duas 
vezes n.o dia, normalmente é suficiente para induzir a regressão da 

doenç.1. Para diminuir as chances de recorrência, é •conselh:h'«i 
reduzir a do5" gradativamente ao longo de 3 semanos. 

Acitretina. Um grande estudo demonstrou que a adlretina é 
uma altem:Uiv:l aceit:ivel e e.fir.az para casos grnves de líquen 
plano. Um m1mero significativamente alto de pacientes ( 64%) 
demonstrou regressão das lesões ou melhora acenruadn qu:Jnclo 
tratado com 30 mg/dia de acitretina, comparado com placebo 
(13%) . PMID: 182')465. Na fase aberto do estudo, ao longo das 8 

semanas oeguinres, o grupo previamente tratado com pla(ebo 
respondeu de maneira favom1el (83%) a acitretina. 

Azatioprina. A azatioprina pode ser um tratamento poupador 
de corticoide efiraz para o líquen plano generalizado. A azatio­
prina isolada é uma opção terapêutica, prindpaJmente quando 
existem f;11ores de risc.o para o uso de corticosteroides. 

Cicfosporina. Pacientes com líquen plano grave. crônico, fo. 
ram tmtados de manei ra hem-sucedida com ciclosporin:t (6 mg/ 
kg/dia). Notou-~e uma re.~osta na 4l! semana, e a regressão com­
pleta foi alcançada após 8 semanas de tratamento. Não foram 
observados efeitos adversos significativos. Os pacientes su~tenta­
ram a remis.,ão por até 10 meses após o tratamento. 

Anti-histaminicos. Anti-histamínicos como hidroxizina. 10 a 
25 mg a cacfa 4 horas, podem proporcionar alívio do prurido. 

Fototerapia. O PlNA (psoraleno • lNA) e a UVB de faixa 
ampla ou estreita são tratamentos eficazes para o ICquen pl•no 
sintom~tico generalizado. Pode não se.r necessária W'i.\pia de ma­
nuten~o uma vez que haja regressão completa das lesões. 

Pomada de tacrolimus. Líquen plano ulcerativo planL1r 

pode re.•ponder à pomada de tacrolimusa 0,1%. f>MID: 1114771<>2 

TRATAMENTO PARA O LfQUEN PLANO DE 
MEMBRANAS MUCOSAS 

O líquen plano oral e vaginal pode ter um rurso arrastado por 
anos. O traumento é desafiador. A maioria dos tratamentos é 
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ineficaz por conta de diagnósticos equivocados. Deve.se consi· 
derar a reolização de biopsia para confirmar o diagnóstico. A 
maioria dos pacientes é assin1omática e não necessita trata· 
mento. A maioria das fonnas sintomáticas de doença é do tipo 
erosivo e atrófico, os quais podem requerer tratamento sistê· 
mico. Os tratamentos mais eficazes são cursos curtos de corti· 
costeroides via oral (prednisona) e conicosteroides tópicos de 

alta potência. 

Tacrofimus e pimecrofimus. Thc:rolimus tópico (Protopic" 
pomada a O, 1% e a 0,03%) e pimec:roli mus (Elide!® creme), que 
são im unomoduladores aprovado~ para lLW na dennatite atópira, 
também foram descritos como sendo eficazes para o tratamento 
do líquen plano erosivo. Pode ser neces~rio tratamento por lon .. 
gos períodos. )ó foi d=rito nível.• sanguínem elevados de pime­
crolimus. P>.HD: 17438179. Devido ao risco de transformoção 
neoplásica dessas laões e: da natureza imunossupre:ssora dos ini .. 
bidores da calcineurina. os pacientes de\'eJil ser acompanhados 
de perto. A medicação tambtm pode ser obtida miS11JiaDdo-se pó 
de rncrolimus em oro base a 0, 1 %. 

Corticosteroides. E.'ISaS medicações normalmente são o tra­
tamento inicia1 do l íquen plano or:tl. Aplicaç.1o tópica de corti· 
costeroide.s (proprionato de clobetasol, Ruocinonida, Auocino~ 

lona acetonida, triancinolona ar.etonida [Kenalogt'l) em base 
adesiva (orobase) é segura e eficaz. O gel de fluocinolon• aceto· 
nida a O, 1 % é uma alternativa segura e eficaz à tluocinolona 
acetonida em orobase. a O, 1 %. O proprionato de dobetasol em 
orobose é mais eficaz que a pomada de lluocinonida para do­
ença vesiruJoerosiva oral. Não se: friccionam as formulações em 
orobase; eJas simplesmente: são aplic:..,das sobre a lesão. A ma,s... 
sagem da base cremosa espeóal resulta em perda da adesividade. 
A aplicação tópica de gel de fluocinonida à gengiva e à mucosa 
bucal por um período de 3 semanas em paàentes com líquen 
p)ano erosivo não produziu supressão ad.renaL Pode ocorrer 
c.andidíase aguda durante o tratamento, mas esta responde aos 

antifúngicos tópicos. 
A in6.ltração intralesional submuço~a de corticoste.roides, em 

uma única aplicação de 0,5 a 1,0 mi ele acetato de meti.lpreclniso~ 

lona (Depo-Medrol" 40 mgfml), pode ser suficiente para melho· 
raro líquen plano oral erosivo cm 1 semana. A prednisona con· 
traia a doença de maneira rdpida e eficaz, mas pode haver 
recorrência quando a dose i diminuída. 

Gel de aloe vera. O gel de aloe """' lev.i à melhora clínica e 
sintomótica do LPO. PMIO 180'J.ll46 

Pode-se tentar dapsona (50 a 150 mg/dia) caso os tratamentos 
médicos conservadores tenham falhado. 

O sulfato de hidroxidoroquina, na dose de 200 a 400 mg diá· 
rios, é útil no líquen plano oral. Ocorre alívio da dor e do eritema 
após 1 a 2 meses; as erosões neces~it.1m de 3 a 6 meses ante.'i de. 

cicatrizarem. 

Azatioprina A azatioprina é muito efirnz no rontrole do lí· 
quen plano oral e deve. .. se. <:onsider.'í·la nos c.a..o;os resistentes: e de.· 
bilitantes (veja p. 302) 

Micofenofato mofetif. O micofenoloto mofetil em do5"S de 
100 a 2.000 mg/dia é d=rito como eficaz no tratamento do ü­
quen plano oral erosivo (veja p. 298). PMID: 17243970. 
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LfQUEN ESCLEROSO E ATRÓFICO 

O líquen acleroso e atrófico (LEA) é uma de>«nça crônica cutâ­
nea, incomum, porém pea1li~ de origem descnn_hecida. 

Existe alguma evidência de que a Borre/ia burgdurft:ri ou outras 
cepas similares estejam envolvidas no desenvolvim"nto1 ou de· 
sencade.imento, desta doença. PMTD: 18490585. Os casos em 
mui heres superam os casos em homens em 10: 1. Embora o 

tronco e ns extremidades poss.a.m ~tar afetados, n doença tem 
predileção pela vulva, área perianal e virilha. A maiorfo das lesões 
aparece espontaneamente, embora algumas pos..,::im ser induzidas 
por trnuma ou radiação (fenômeno de Koebner) . 

À primeira vista, o lEA pode ser confundido com morfeia gu· 
tata, líquen plano, ou lúpus eritemato•o discoide. A diferença 
toma-se evidente em inspeção mais detalhad.1 qu~ revela as carac· 
teristicas da superlicie.. As lesões prec.oca s.1o pápulas pequenas, 
liSM, rósea. ou marfim, planas. levemente elevadas. Aparecem 
tampões foliculares ceratósicos branco-acastanhados; essa carac· 
terfstica é chamada de •delling' (Fig!. 8-63 e 8-64 ). O •deJling• 
não é obs.ervado no líquen plano ou na morfeia. Com o tempo, 
grup<>-< de pápulas pode..m coalescer para formar pequenas placas 
ovnis amorfas ou resplandecentes, lisas, hmnc.is., atr66rns, com 
superfície enrugada (Fig. 8-58). Histologicamento parece que a 
área de interface entre a derme e a epiderme foi desfeit.,. A epi­
derme sobreposta, sem suporte, fina e tltrófic:a, se contrai, dando 
a aparência apergaminhada (Fig. 8-65). 

Figura 8·64 As lesões papulares, como as ilustradas na Fi­
gura 8-63, coalescem para formar placas atróficas com super­
fície enrugada. Tampões foliculares queratósicos brancos a 
castanhos. 

Figura 8-63 Líquen escleroso e atrófico. Lesões precoces 
são pápulas cor de marfim, planas, levemente e levadas, com 
tampões foliculares. 

Figura 8-65 Líquen esderoso e atrófico. A epiderme é fina 
e atrófica e dá a aparência de papel de seda enrugado 
quando comprimida. 

327 



Dermatologia Clínka 

Figura 8-66 Líquen esclerose e atróftco. Uma placa branca, 
atrófica, envolve a vagina e reto (padrão em fechadura inver­
tida) 

Figura 8-67 Líquen escleroso e atrófico da vulva (craurose 
vulvar). As áreas com sulcos estão atróficas e enrugadas, o lá­
bio está hiperpigmentado, e o introito está contraído e ulce­
rado. 

328 

LESÕES ANOGENITAIS EM MULHERES 

Na maior parte dos casos, as lesões anogenitais são carac:teristir.as. 

Todos o..o; padrões seguintes podem estar presentes em um me.'imo 
indivíduo. O primeiro é uma placa branca atró6c.a com a forma 
de vidro de relógio o u fechadura invertida, e nvolvendo a vagina e 

o reto (Figs. 8-66 e 8-67). Este padrno característico é visto em 
mulheres pré-púberes (Fig. 8-68) e adult.1S. As lesões podem se 
estender por toda a vulva, dando aparência branco~perolada, o u 

pennanecer locaJizada neces.,.itando de biopsia para confirmar o 
diagnóstico. Os sintomas mais comuns são prurido vuJvar e d.is· 
pareunia. Também são comuns disúria e dor para defecar. 

LfQUEN E5CLEROSO E ATRÓFICO 
PRÉ-PUBERAL 

O LEA pré~puberal pode ocorrer em bebês e se resolve sem seque· 
las em c.erca de dois terços dos c.asos durante ou logo apôs a me~ 

narc.a, deixando uma área hiperpigmentada acastanhada na área 

da pele que já foi branca e atr66ca. U ma manifestação ocasional 
do LEA da infância é a púrpura vulvar. Ela simula abuso sexual e 
leva a falsas arusações e investigações. A doença persiste em cerca 
de um terço dos parjente.o;:. 

Figura 8-68 Líquen esclerose e atrófico. O LEA pré-puberal 
tipicamente acomete as regiões vulvar e retal. Ocorre remis­
são espontânea em mais de dois terços dos pacientes. 
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Lesõe5 intertriginosas (de dobras) envolvun a virilha e a área 
anal, sofrendo macaação e fricção. A pele afetida i delicada, 6na, 
branca e enrugada, e sofre erosões tomando-se hemorrágica, si­

mulando intertrigo por Candida ou irritativo. A!; lesões podem ser 
prttedidas por bolhas. 

LIQUEN ESCLEROSO E ATRÓFICO DO ADULTO 

O LEA vulvar é um problema aflitivo. Tipicamenle. a forma do 

nclulto npnrece após a menopausa e tem long.1 durnç.30. A°' lesões 
coçam e mostram evidênàa de: escoriações. A doenç.1 é crônica e 
dolomsa, e interfere c.om a atividade sexual. O tecido frágil, atró­
fioo, fino, apergaminhado, sofre erosão, toma-se macerado e cica­

triza lentamente. Ciclos repetidos de erosão e cicttrização levam 
a contnção e estenose do introito vaginal e atrofi::1, e enruga­
mento do clitóris e pequenos lábios (Fig. 8-67). Pode estar pre­
xnu uma secreção aquosa. C'..arrinoma espinocelular foi des.crito 

em cera 3'11> dos paáentes com LEA crônico, principalmente do 

clitóris e pequenos lábios. Deve-se •valiar biopsia em lesões que 
se apresentem brancas e elevadas (leucoplaquia), 6ssuradas ou 

uJcerndas, ou que não respondam ao tratamento dínico. 

Figura 8-69 O envolvimento do corpo de pênis é menos co­
mum. Aqui nota-se uma lesão anular escler6tica em expansão 
envolvendo a glande e o corpo do pênis. 

ÚQUEN ESCLEROSO E ATRÓFlCO DO PÊNIS 

ADULTOS. O LEA do pênis do adulto (balanite xerótica oblite­
rante) pode apresenw-se como balanite recorrente. que podesa 
inte:nsifirada pela relaç.'io sexual; o corpo do pênis raramente est;I 
envolvido. As plac.'\S brnncas e atróficas ocorrem na glande e no 
prepúáo, sofrendo erosões e ác;.•trização com contração (Fig.1. 
8-69, 8-70 e 8-71 ). A maioria dos padente< não foi árcunádada. 
O LEA pode ser cau.~ndo por oclusão crt>nic.a. O acometimento do 
meato uretral pode lev:ir o constrição. A incidência de alteraçõl!S 
neoplá.sirns en tre os pacientes com LEA varia de 2,3o/o a 8,4ºA:i. 

PMID: 1837447.~ . Parece existir a.ssocjação entre o carcinoma es­
pinocelular (CEC) do pênis e a pre.<ença de LEA. Cinquenta por 
cento dos paóentes com CEC esrudados posstúam história clínica 
ou evidênáa rustológici de l.EA. A apresentação clínica de LEA ou 
a necessidade de circuncisão podem preceder o apareámento do 
CEC em muitos anos. 

MENINOS. Pensava-se que o LEA em meninos era raro, porém 
relatos recentes sugen:m que ele foi neg1igeoáado no pas5ado. A 
maioria dos meninos tem entre 4 e 12 anos de idade no início do 
quadro. Praticamente: todas as crianças apresentaram 6.mose se­
vera em um pênis anteriormente distensível, com esclerose ou 
cicatrização evidente próximo à extremidade do prepúcio. A púr .. 
pura é uma r11anife.~aç5o ocasional de LBA pediátrico. Púrpurn 
genital também é um sinal de abuso sexual 

Figura 8-70 Líquen esclerose e atrófico do pênis (balanite 
xerótica obliterante). A glande é lisa, branca e atrófica. Erosões 
são encontradas no prepúcio . 
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Figura 8·71 Lesões normalmente são restritas à glande e ao 
prepúcio. 

MANEJO 

Em geral, o diagnóstico de LEA da pele e da vulva pode ser feito 

por observação clínica, porém pode ser neces..11;ária uma biopsia 
para confirmação. Lesões cronic.amente hiperplásicas, fissuradas 

ou ulceradas devem ser biopsiadas para descartar CEC. 

CORTICOSTEROIDES TÓPICOS. Os cremes de corticoste­

roides tópicos devem ser o tratamento inicial das lesões pen.ianas 
e vulvares não complicadas de aduJtos e c.rianças. Pode ocorrer 

candidíase vuJvar e vaginal. A aplicação de corticoste roides tópi­

cos sem supervisão pode levar à atrofia da vulva. O uso deve ser 
descontinuado assim que se obtiver uma resposta favorável, e 
podem-se u"'ar lubrifican tes suaves diariamente para hidratar os 
tecidos res.secados. 

CLOBETASOL. A pomada de clobetasol a 0,05% leva a um 

considerável al ívio dos sintomas (prurido, queimação, dor, dispa­
reunia). Os sinais clínicos de atrofia, h iperque.ratose e esclerose 

melhoram e alterações histo lógicas (atrofia do epitélio, edema.. 

inti.Jtrado inflamatório, fibrose) são revertidas. O tratamento com 
propionato de test<>Stero na a 2% é menos eficaz. 
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Inibidores da calcineurina. Relatos de c:aso e pequenos es­

tudos clínicos relatam q ue o líquen e..-.cleroso genital e extrageni· 
tal mostra melhora clínica e subjetiva com creme de pimecro li· 

mus a 1 ºÁ> e pomada de tacrolimus a O, 1 %. O esquema usado em 

um esrudo foi pom ada de tacrolimu.it a 0,1º/o ap licada duas vezes 
ao dia por 6 semanas, e então p rogressivamen te reduzido em um 
período de mais 6 semanas. PMID: 1722501?. Estes agentes po­

dem reduzir a incidência de su rtos, melhorar o controle da do­
ença em longo prazo, e aumentar a qualidade de vida do paciente, 

especialmente nas m ulheres pós-menopausa. Existe certa preocu­

pação com o uso de inibidores da caJcineurina nesta dermatose 
que sabidamente apresenta risco de evolução para CEC. Eles po­
dem ser considerados nos paáentes que não apresentaram res .. 

posta aos corticoides tópicos. 

Metotrexato e ciclosporina. o merotrexaw deve ser con­

siderado para u.w em líq uen esderoso cutâneo disseminado. 
PMTD 185076(;. Pacientes com LE vulvar refratário responderam a 

ôclosporina oral (3 a 4 mgldia) por 3 meses. PMTD: 17442452 

Fototerapia. A fototerapia com INB de banda estreita (UVB­

NB) e o psoraleno-INA foram descritos como efic.azes no líquen 
•scleroso (LE) disseminado extragenitaJ. Os pacientes devem ser 
aJertados de q ue aparentemente poderá haver "piora" d urante a 

fototerap ia, pois a pele saudável ao redor se bronzeia mais inten· 
sarnente q ue as lesões de 1..E. A terapia fotodinâmica (TFO) com 

ácido 54 am.inolevulínico a 20% e i !um.inação sob luz vermelha 

pode ser considerada para <.asos refratários. PMTD: 176.~7.~74 

Antibióticos. Algumas evidências 'ugerem uma etiologia in­

fecciosa do LE pela Borrelia. Os pacientes q ue não responderam a 
cortic:ostero ides tópicos potentes foram tratados por 3 a 21 m eses 

com suspensão de penicilina C benzatina intramuscular e/o u 
penicilina V pot.issir.a oral, amoxicilina o u amoxicj Jina/davula~ 

nato , o u com ceftriaxona sódica intramusrular ou cefadroxi la 

oral. Todos os paciente.-. ap resentaram resposta considerável, evi· 

dente após algumas semanas. PM/D: 1696152:1 

Líquen escleroso e atrófico vulvar do adulto. o corti­

costeroide t6pico do grupo 1 propionato de clobetaso l, pomada, 
foi descrito como e.6c.1z para todos os grupos etários. O esquema 

a seguir foi descrito em adultos. Aplicar a pomada duas vezes ao 

dia por 1 mês e ent.1o uma vez ao dia por mais 1 mês; a partir daí 
diminuir p rogres.itivamente durante o mês seguinte a té d uas vezes 

por semana, man tendo assim até o retomo ao médico 3 meses 
após a visita inicial. A partir daí, o tratamen to é conforme a nece.o;­

sidade. Exames de acompanhamento são impon antes q uando se 
u.-.am cortioosteroides supe.rpotente:s. O tratamento de manuten~ 

ção em longo prazo para o LE vuJvar com creme hidratante pode 
m an ter o a lívio dos sintomas induzido pelos corticoste.roide.o;. 

F.ste tratamento também pode ser associado a reduç.~o no uso de 

corticosteroides tópicos. PMTD: 17603391 
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Líquen escleroso e atrófico vulvar infantil. Pacienta 
pré.puberes de LEA (média de idade 5,7 anos) responderam à 
pomada de dobrtasol a 0,0.5% por 2 a 4 ""manas. O dobrtasol 
mi.ão i: suspenso e: ttocado por um conic.osteroide de menor po­

tência. A3 recorrências são comuns e: neces,,i1.am de tratamento 
adicional com corticosteroide. As complicações são infn.que:ntes_, 

pequenas e fucilmente tratáveis. A pomada de dipropionato de 
betameussona a 0,05%, aplicada três vezes "º dia por 3 semanas, 
e então duns vezes ao dia até a vulva ter aspecto nonnal, é eficaz. 
F,,..-.te esquema requer dela 6 meties de tratamento (média: 3 me· 

ses). Após este: curso inicial, os pacJentes recebem hidrocortisona 
a 1 % diariamente por 3 meses, e ent.1o ficam sem usar nenhuma 
medicaçI\o. As recorrências são novamente tmt3da.s, porém com 
a.arsos menores. A aparência da vulva voltou ao normal na maio .. 
ria dos pacientes, deixando em pour.os, algumas alterações pig· 
me:ntares. Os sintomas cederam em 6 semanas em todos os pa· 
cientes. Não foram vistos efeitos colaterais, exceto em três 
pacientes com leves te.langiectasias.. A recorrência se manifestou 
como retomo dos sintomas. 

A fusão dos lábios é uma condição comum vista mais frequeo­
terne,nte em bebês e crianças pequenas.. A maioria tem ciusa •fi. 
siológicair, porém esta pode ser a manife."taç~o inicial do líquen 
esclero5o e atrótico. Ocorrem dor e cic.atrização em mulheres r.om 
adesões labiais e periditoriana recorrentes. 

l'ode ocorrer randidfase vaginal e vulvar. A atro6a da vulva 

pode ser re.mhado da aplic.ação continuada de corrkosteroides 
tópicos.. O uso deve se.r suspenso assim que for obtida uma res· 
post:t favor.ível, e de\rem.se usar emolientes lf!Ves para suavizar 
tecidos ressecados. 

Uquen escleroso e atrófico do pênis em adultos. o 
trn1'1mento tópico com proprionato de dobetasol a 0,05% é se· 
guro e eficaz com pequeno risr.o de atrofia epidémico. O tra1'1· 
mento melhora consideravelmente o prurido, a queimação, a dor, 
a dispare-unia,. a fimose e a disúria, com uma a dua." aplicações 
diárias em média por 7,1 semanas. Alter.u;.ões histológicas são 
significativamente reduzidas com o traL1mento. Existe algum po-­
tencial parn desencadear infecções latentes, principalmente como 
o papilo1na\rírus humano. 

Esteroide.~ intralesionais como a triancinolona acetonida 
(Kenalog'" 2,5 a 5,0 mg/ml) podem ser úteis para áreas que não 
responderam ao tratamento tópioo. Fissuras e erosões são tr.1iadas 

de maneira eficaz com gaze impregnada r.om vermelho-e;rnrlate. 

CIRURGIA 

A alta taxa de recorrência que acompanha todas as modalidades 
cinllgica• toma este tratamento elegível apenas para pacientes 
que não responderam a todos os outros tratamentos. Opções ci· 
nírgícas para pacientes do sexo masculino com líquen esdemso 
genital ac-.ometendo n. uretra anterior e o prepúáo incluem cirrun. 
cisão, meatotomin., circund~o e meatotomia, e uretroplastia r..om 
enxerto mucoso ornl peniano e.m um só tempo. Em pacientes 
c::om oontrições penian:-is, n utilização de uretroplastia a>m en. 
xerto mucoso oral em um só tempo mostrou melhores result.ados 
do que a realizada em dois ou mais tempos. PMID: 186?1 IW9 A 

pomada de L'lcrolimus a 0,1%, quando aplicada imediaL'lmen1e 
após a cirurgia para o LE. pode levar a um controle da doença por 
períodos mai• prolongados. PMID: 18374471 

O tratamento cirúrgico do LEA da vulv.i consiste em vulvect0-

mia (com ou sem enxeno de pele), criocirurgia e ablação a"'-· 
É indicado quando ocorre transformação maligna ou existe ri.'ICO 
consider.ível de esta ocorrer. Os pacienta que não responderam 
ao tratamento clínico e que ainda apresentem dor debilitante 
crônica devem ser avaliados para realização de excisão ànírgica e 
reconstrução. A ruretagem e a vulvectomia simples assoáam.se a 
taxas de reoorrênda de até 50%. Entretanto, há melhora da função 
sexuaJ e bons resultados cosméticos descritos com estes procedi· 
mentos, especialmente quando as..~ociados a enxerto cutâneo 
concomitante. A c:.riocirurgia tem alta taxa de rec-.orrêncJa, embora 
os resultados em runo prazo sejam f.1voráveis. A terapia com laser 
pode produzir melhores resultados em longo prazo que os outros 
tratamentos. A ablaçAo com o lasu de dióxido de carbono a uma 
profundidade de 1 a 2 mm é um tratamento aceitável para pacien­
tes com l.EA do pênis ou da vulva refratários a outros tratamentos. 

O procedimento d""" - =lizado sob anestesia geral. A cicatri­
zação se completa em 6 xmanas de pós-operatório, e os paciento 
mantiveram.se livres de sintomas por 3 anos. 

Mulheres jovens com adesoo de ditóris e pequenos lábios 
recorrentes respondem a dU:secçôes adjacentes ao clitóris e sepa­
ração dos lábios aderidos. Surgicel", uma gaze de celulose regene­
rativa oxidada (Johnson & Johnson, Arlington, Tuxas), é então 
suturada ao monte clito ri:.'lno exposto e às superfícies labiais com 
sutwa de Vicrylº. A dis.<oluçílo completa do Surgicelº oame entre 
o quarto e o sexto din de pós-.operatório sem recorrência d.is ade· 
sões. Est1 térnica mostrou-se eficaz na prevenção da recorrênrja 
durante o int.ervillo no q·ual estas superfícies apresentam o maior 
risco de re.iglutina(Jo. 

ACJTRETINA. A acitretina (20 a 30 mg/dia por J 6 semanas) é 
eficaz em mulheres com LEA grave da vulva. 
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PITIR(ASE LIQUENOIDE 

A pitirfase liquenoide (PL) é uma rara doença com duas variantes: 

aguda (pitiríase liquenoide e v:uioliforme aguda f PLEVAJ ou do­
ença de Mucha-Habermann) e crônica (pitiríase liquenoide crônica 

f PLC]) (Tabela 8-10). Os termos aguda e crônica referem-se às ca­

racterístic.as das lesões individtL1is e não ao curso da doença. Histó­
ria de inf~..ções ou de inge.'itão de fármacos precede as manifesta­

ções da pele em 300Ai e 11,2% dos pacien tes com PLC e PLEVA, 
respectivamente. A doença começa mais comumente d urante o in ­
verno (35%) e o outono (30%). A PLC e a PLEVA são processos 

inter-relacionados com o principal grupo de doenças linfoprolife­

rativas de células T. A maioria dos casos ocorre d uran te as 3 primei­
ras décadas de vida do indivíduo. Ambas são mais comuns em 

homens. Há evidências que sugerem que a PLEVA seja uma reação 

de hipersensibilidade a um agente infeccioso. O prognóstico é bom 
para amba.-. as forma..\. A p itiríase liquenoide crônica, a PLEVA e a 

papuJose linfomatoide compartilham dive.rs..1s caracte.rística..'i díni· 

cas e imuno-histológiras, sugerindo que e.\i...1-s desorden.'i sejam in­
ter-relacionadas e parte de um espectro de doenças linfoproliferati-

vas rutâne.as clonais de e.é.lu las T. O evento inicial pode ser uma 
resposta imune anormal a um an tígeno desencadeante. A hi.ortopa­

tologia destas doenças é característica. A Pl em crianças tem maior 

chance de OJISar de maneira ininterrupta, com maio r distribuição 
das lesões, mais despigmentação e pior resposta às modalidades 

terapêutirns convencionais. PMID: l 7854375 

PLEVA 
A doença de Mucha-Habermann, ou PLEVA, é uma doença papulo· 

esc.amosa nonnalmente benigna e au tolimitada. A Pl EVA é u ma 
doença linfoproliferativa dona! mediada por células T. A PLEVA já 
foi descrita em todas as faixas etárias, com a maioria dos c:a.~s 

ocorrendo entre a segunda e a terceira déc.ada. A PLEVA inicia .... '\e de 
maneira insidiosa, com poucos sintomas além de prurido discreto 

o u febre baixa. Surtos de pápulas ovais ou arredondadas, vermelho­

acastanhadas, normalmente de 2 a 10 mm de diâmetro, aparecem 
isoladamente ou agrupados. Podem ocorrer em qualquer lugar, 

porém tipicamente ocorrem no tronrD, cox..1s e parte superior dos 

braços (Fig. 8-72). Ocorre acometimento da face, couro cabeludo, 
palmas e plantas em ce.rca de 10% dos caso.Se. 

Tabela S-10 Características Clínicas e Conduta das Variantes de Pitiríase liquenoide 

Variante Idade 
e% de Apresentação média de 

casos clínica inicio Duração ,_ 
PlEVA Erupção aguda a suba- 60 meses Duração 
57,3% guda de pequenas e média: 18 

múltiplas pápulas erite· 
Picos com meses (va-

matosas que evoluem 2-3 anos 
riação: 

rapidamente para te- (24,8%}e 4-108 me-
sões polimórficas (vesí- 5-7 anos ses) 
cuias, pústulas, ulceras} (32%) 

com períodos de remis· 
são variável 

PlC 37% Desenvolve-se gradual- 72 meses Duração 
mente, máculas e 

Picos aos 
média: 20 

pápulas muito peque· 
2·3 anos 

meses (va· 
nas, vermelho-acasta· 

(24,8% e 
ria 3-132 

nhadas, achatadas, meses) 
com escamas aderentes 

5-7 anos 

ao centro, brilhantes, (32%) 

semelhante a mica 

,_ 
FUMHD Erupc;ao súbita, in· Sem dados Sem dados 
Muito tensa, generalizada, de 
raro placas ulceronecróticas 

purpúricas a eneg~ci-
das, com sinais e sinto· 
mas sistémicos 

H istopatologia 
Infiltrado de células 
principalmente 
T·CD8+, concentrado 
na derme, em cunha, 
com espongiose epi-
dérmica, paraquera-
tose, necrose e ulce-
ração 

Infiltrado superficial, 
dérmico, principal· 
mente de linfócitos T 
CD4+, em faixa, com 
di-sc~tas escamas pa-
raqueratooicas 

Infiltrado inflamató· 
rio intenso com ulce-
ração acentuada e 
vasculite leucocito-
elástica 

Tratamento 
Eritromicina, a2itromi-
cina, fototerapia, cor· 
ticosteroides tópicos 
ou sistémicos, meto-
trexate, dapsona, ci-
ctosporina, acitretina 

Fototerapia, 
erittomicina. 
azitromicina, 
corticosteroides 
tópicos, anti· 
hístamínicos, 
metotrexato, 
acit retina, 
cidosporina,calciferol, 
bromelina 

Corticosteroides sistê· 
micos, metot~xato, 

Nlg, antimicrobianos 
sistémicos, PWA,DDS, 
considerar biológicos 

Comentários 
Sequelas de hiper 
ou hipopigmenta · 
ção, cicatriz varioli· 
forme, excluir diag­
nóstico de 
papulose linfoma­
toide, geralmente 
apresenta bom 
prognóstico 

Pode flutuar por 
anos com curso re­
cidivante; pode 
evoluir para PLEVA 

-
Apresenta potencial 
de le talidade de 
mais de 25%; 
emergência derma­
tológica 

DOS, 4-d iaminodifenilsulfona (dapsona}; FUMHD, doença de Mucha-Habermann febril ulceronecrótica; /Vfg, imunoglobulina intravenosa; 
PLC. pi!iríase liquenoide crônica; PLEVA, pit iríase liquenoide e varioliforme aguda; PUVA, psoraleno + UVA. 
Adaptado de Pityriasis lichenoides: pathophysiology, dassificatio n, and treatment, Am J Cfin Dermatof 8(1):29-36, 2007 (review}. PMID: 
17298104; and Pityriasis lichenoides in childhood: a ~trospective review of 124 patients, J Am Acad Dermatof 56(2):205-210, 2007 (Epub 
10/13/2006). PMID: 17097385. 
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Figura 8-72 Pitiríase liquenoide e varioliforme aguda 
(PLEVA). Erupção florida generalizada . 

A.'l pápuJas podem desenvolver um centro violáceo e um halo 
circundante de eritema. Podem ocorrer escamas micáceas. As le· 
sões podem se tomar vesiculares ou pustuJosas e então ocorrer 
necrose hemorrágica, geraJmente entre 2 e S semanas, que fre­
quentemente deixa hiperpigmentaçâo pós-inflamatória e algumas 
vezes cicatrizes (Fig. S...73 ). Exacerbações agudas são comuns e a 
doença pode ir e vir por meses ou anos. Febre alta é uma compli­
cação rara, mas pode esta.r associada a um tipo de lesão ulcero­
necrótica. As com plicações incluem artrite autolimjtada e supe­

rinfecção das lesões de pele. A duração média da doença varia de 
1,6 a 18 me.~es. Uma variante grave e rara em crianças é a forma 
ulceronecr6tica (doença de Mucha-Habermann febril ukerone­
crótica), que se apresenta na forma de nódulos e piara..-. grandes, 
c<>aJescentes, a.s.~ocjados à febre e a outros sintomas constitucio­
najs. O diagnóstico diferencial inclui varicela, picadas de artrópo­

des, impetigo, pitiríase rósea, esrnbiose,. papuJose linfomatoide e 
outros exantemas virais. 

PITIRIASE LIQUENOIDE CRÔNICA 

A pitiríase liquenoide crônica (tipo Jul iusberg) é uma erupção 
generalizada que consiste em pápulas acastanhadas com escamas 
aderentes, finas, m icáceas, que se tomam mais evidentes com es­
coriação. Elas podem swgir de novo ou evoluir de lesões de PLEVA. 
As lesões de PLEVA e de PLC podem coexistir. A• lesõe• de PLC se 
tomam planas com o tempo, dei."(ando hipo ou hiperpigmenta­

ção sem cjcatriz. Cada lesão pode pe.nnanecer por meses antes de 
desaparecer. 

Em séries de casos pediátricos, a duração média das lesões é de 
7,5 a 20 meses. A doença pode persistir por anos. Sintomas sistê­
m icDs são raros. Ao;: escamas são me.nos evidentes que na psoríase. 
Podem se resolver sem àcatriz, apresentando apenas discromia 
transitória. A distribuição é semelhante à vista na PI.EVA. O diag­
nóstico diferencial inclui psoríase gutata, pitiríase rósea, hipopig­
mentaç.âo pós-in_flamatória., sífiJis secund.í.ria e tinea corporis. 

Figura 8-73 PLEVA. Erosões, pústulas e pápulas vermelho­
amarronzadas, polimórficas, discretas e disseminadas. 

HISTOLOGIA 

A PLEVA mostra infiltração linfoática e histioática difusa e peri­
vasc.ular na junção dermoepidérmica. Há extravasamento de eri­
trócitos, nec.rose epidérmic.'l, edema e degeneração vaaiolar basal. 

Exi.~tem alterações semelhantes na PLC, porém em menor grau. 

TRATAMENTO 

A eritromicina induz a remis.o;:ão e.m 73% dos casos. PJ\1ID: 
3722512 Frequentemente decorrem mais de 2 meses antes que 
alguma melhora terapêutica significativa seja obseJ"\Tada. A regre.-.~ 

são com eritromicina oral foi descrita na maior parte dos casos 
com dose.• de 30 a 50 mg/kg/dia. A eritromià na é então progre.•­
sivamente retirada ao longo de. vários meses, dependendo da res­
posta. A doença frequentemente recorre caso a eritromicina seja 
retirada m uito rapidamente. Um relato de caso demonstrou que 
a azitromicina 500 mg no primeiro dia e 250 mg do segundo ao 
quinto d ia, administrados na primeira e na terceira semana do 
mês, foi efic.u para um adulto. Após 3 semanas e dois rursos de 
azitromicina, todas as lesões do paciente regrediram e ele se man­
teve as.sim por (-) meses. Uma criança de 5 anos foi tratada com a 

mesma dosagem e apresentou melhora em 2 meses, após quatro 
ausos de azitromiàna. PMID: 1828036.3 A fototerapia com pso­
raleno-ultraviolera A (PlNA), a luz ultravioleta B (lNB) e a UVB 
de banda estreita, tetracidinas, ouro, metotrexato, cortico..\'teroi~ 
des orais e dapsona foram usados com algum sucesso. A brome­
laina, um e:xtrnto aquoso cru do..~ frutos imaturos e cauJe do aba­
caxi, foi usada para pitióase liquenoide crônica. Usou.se o 
seguinte esquema: 40 mg três vezes ao dia por 1 mês, 40 mg duas 
vezes ao dia por mais 1 mês, e 40 mg/dia por 1 mês. Todos os 
pacientes apresentaram regressão complet.'l. Dois pacientes apre­
sent.aram recorrência 5 a 6 meses após o término do tratamento, 
porém responderam a mais um ciclo rurto do mesmo. PiV11D: 
J 7671882 
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DOENÇA DE GROVER 

A doenç.1 de Grover (DG), também conhecida como dermatose 
ar.antolítica trnnsit6ria, é mais comum em homen.~ acima de 60 
anos de idade.. Há associação de xerose rutânea e atopia, com pico 
de incidência no inverno (Fig«. 8-74 e 8-75). 

MANIFESTAÇÕES CLINICAS. Há pápulas e vesículas pruri­
ginosas no tórax, dorso e coxas. O prurido pode ser mínimo e 
transitório. Uma apresentação clínic.a muito comum consiste em 
pápuJas assintomáticas no tronco, frequentemente locaHzadas na 

região inframamária, simulando foHrulite. As lesões podem durar 
dias a semanas, e algumas vezes muitos anos. As lesões são exa· 
cerbadas ou desencadeadas pela luz do sol. O diagnóstico é con· 
firmado pelo acbado de a<.antólise focal na biopsia de pele. 

TRATAMENTO. A doença é rrequentemente transitória e re­
gride sem tratamento. Devem~se evitar exerácios extenuantes e 
exposição solar excessiva. Esteroides tópicos dos grupos IJ-V po­
dem ser eficazes no controle do prurido, mas não induzem regre.~ 
são das lesões. Banhos e.ai mantes com óleos de banho emoliente.'i 
ou aveia coloidal diminuem o prurido e hidratam a pele. A fot0+ 
terapia com radiação ultravioleta B pode ajudar. Um rurso de 1 

mês com isotretinoína ou acitretina pode ser eficaz. 

Figura 8-74 Doença de Grover. Lesões podem se espalhar 
acometendo o pescoço, ombros, braços, pernas, a parte su­
perior do dorso e a parte inferior das costelas. 

Figura 8-75 Doença de Grover. A erupção tem início na parte anterior do tórax como pápulas 
queratósicas vermelho-acastanhadas que permanecem discretas. 
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CONTEÚDO DO CAPlnA.o 

• Infecções da pele 

lmpetigo 
Celulite e erisipela 
Celulite de áreas específicas 
Infecções necrosantes da pele e de tecidos moles 
Fasciite necrosante 

• Foliculite 

Foliculite estafilocóclca 
Pseudofolículite da barba {borbulhas) 
Queratose pilar 
Sicose da barba 
Acne queloidal 

• Furúnculos e carbúnculos 

• Erisipeloide 

• Dactilite distal bolhosa 

• Slndrome da pele escaldada estafilocócica 

Toxina epidermolltica 

• Infecção por Pseudomonas aeruginosa 

Foliculite por Pseudomonas 
Celulite por Pseudomonas 
Otite externa 
Otite externa maligna 
Infecção do dedo do pé 
Ectima gangrenoso 

• Meningococcemia 

Doença fulminante e púrpura fulminante 
Quimioprofilaxia 

• Micobactéria não tuberculosa 

INFECÇÕES DA PELE 

O.s dois cocos Gram·positivos Stapltylococcus aureu.f e estreptoco­
cos bet.1-hemolíticos do grupo A são responsóveis pelõt m:-lioriil 
das infecções de pele e tecidos mole.,. OS. aurru.< invade a pele e 
cau."1 impetigo, folic.ulite. celulite e funínculos. A elahornçJlo de 
toxinas pelo S. aureus causa as lesões do impetigo bolhoso e a 
síndrome da pele escaldada estnfilocócica. Os e.meptococos siio 
invasores secundários de les(>e.'l traumáticas d:i pele e rnusam 
impetigo, erisipela, celulite e linfungite. 

lmpetigo 

O impetigo é uma infecção comum e contagiosa da pele superfi­
cial que é produzida por estreptoCOCO$, estnfilococos ou por uma 
combinação de ambru< as bactérias. Exbtem dUllS apre:sent.1ç.ões 
clinicas diferentes: impetigo bolhoso e impetigo niio bolhoso. 
Ambos iniáam como vesírulas com urna membrana muito fina e 
frágil que consistem somrnte em estrato córneo. O impetigo bo­
lhoso é uma doença primariamente esueptocócica. Ant:igamente 
pensava-se que o impetigo não bolhoso em uma domça prima­
riamente estreptocócica. mas cstafiJococos são isolados da maio­
ria das lesões em casos de impetigo bolhoso e não bolhoso. Sabe­
se atualmente que S. aureus é: o pacógeno primário em cuos de 
impetigo bolhoso e niio bolhoso. 

Crianças em contato fisico próximo urnas com as outros apre­
sentam uma taxa de infecção mais alta do que os adultos. Os 
sintomas de prurido e dor são suave,,; sintomas sistêmicos !!Ião 
incomuns. O impetigo pode ocorrer após uma pequeno les.io de 
pele tal como uma picada de inseto, mas se desenvohre mai~ fre­
quentemente em pele aparentemente intacta. A doent;,.i) é. i-\utoli­
m:itante, mas quando não tratada el3 pode dur;'lr semanas ou 
meses. A glomerulonefrite pós-estreptocócica pode se seguir ao 
impetigo. Febre reumática não foi relatada como umn complic:il­

ção do impetigo. 
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IMPETIGO BOLHOSO 

O impetigo bolhoso (impetigo e'ltafilocócim) é rnusado por uma 
toxina epidennolítica produzida no local da infecção e normaJ­
mente não é contaminada secundariamente pelos estreptocóci­
cos. A toxina causa quebra intraepidermal abaixo ou dentro do 
estrato granuJoso. 

MANIFESTAÇÕES CLINICAS. o impetigo bolhoso é mais 
comum em crianças, mas pode o<.orrer em aduJtos. Ele o<.orre ti· 
picamente na fuce, mas pode infectar qualquer superflcie do 
corpo. Podem existir poucas lesões loraJiz.'ldas em uma área, ou 
as lesões podem ser tão numerosas e dispersas que se assemelham 
a hera venenosa. lJma ou mais vesírulas aumentam rapidamente 
para formar uma bolha na quaJ o conteúdo dara se transforma 
em opaco. O centro da fina bolha recoberta entra em colapso, 
mas a área periférica pode reter líquido por muitos dias na borda 
interna em fonna de ane.I. lima crosta 6.na.f lisa e cor de mel pode 
surgir no centro e, se removida, expõe uma base brilhan~ verme-

Figura 9-1 l esões estão presentes em todos os estágios do 
desenvolvimento. Ruptura da bolha, expondo a lesão com 
uma superfície com erosão e escala periférica . 
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lha, inflamada e que libera soro. O centro pode secar sem formar 
uma crosta e deixar uma base vermelha com um aro de escaJa. Na 
maioria dos casos, uma borda do tipo taenia substitui o anel c.heio 
de fluido à medida que as lesões arredondadas aumentam e en· 
contram-se contíguas com as outras (Figs. 9-1 a 9-5). A borda seca 
e forma uma crosta. A."i lesões têm pouco ou nenhum eritema 
ciramdante. Bm alguns caS<>s não tratados, as lesões podem se 
estender radial mente e reter uma borda estreit..'l e bolhosa do tubo 
interno. Essas lesões individuais alcançam 2 a 8 cm e ent.1o param 
de crescer, mas podem permanecer por meses (Fig . .9·5). lJma 
espessa crosta se forma nessas lesõe.-. de longa duração. Ai:. lesões 
cicatrizam com uma biperpigmentaç.âo em indivíduos negros. A 
linfadenite regionaJ é incomum no impetigo unicamente est.16)0. 
cócico. Existe aJguma evidência de que o e.rtafilococo responsável 
coloniza o nariz e então se espalha para a pele normal antes da 
infec.ção. 

Tnfecções serundárias sérias (p. ex:., osteom.ieJ ite, aruite séptica 
e pneumonia) podem seguir a infecções superficiais aparente· 
mente inócuas em c-.rianças. 

Figura 9-2 Inicialmente, as lesões estão presentes no braço 
e autoinoculam o tórax. 
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IMPETIG'O BOLHOSO 

Figura 9-4 Grandes lesões com base corroída e resplan­
dencente e colarete de escama úmida. 

Figura 9-3 As bolhas entraram 
em colapso e desapareceram. A 
lesão está em processo de exten­
são periférica. Observe o envolvi­
mento de ambas as narinas. 

Figura 9-5 Um anel bolhoso se estende lentamente por se­
manas. Nenhum tratamento tópico ou oral foi tentado. 
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IMPETIGO NÃO BOLHOSO 

O impetigo não bolhoso se origina como urna pequena vesícula 
ou pústula que se rompe para expor urna base úmida e vermelha. 
Uma crosta cor de mel a marrom firmemente aderente se acumula 

à medida que as lesões se estendem radialmente (Figs. 9-6 a 9-10). 
Existe um pequeno eritema cirrunvizinho. Lesões satélites surgem 
além da periferia. As lesões geralmente são assintomáticas. A pele 
em tomo do nariz e da bo<.a e os membros são os locais mais 
comumente afetados. A.ti palmas e as solas não são afetadas. Os 
casos não tratados perduram por semanas e podem se estender de 
maneira cnntínua para envolver u.ma ampla área (Fig. 9·7). A 
maioria das lesões cura sem cicatriz. A sequência dos eventos que 
leva ao impetigo não bolhoso é a e:\.-posição do agente infecrjoso, 

o transporte em pele normaJ exposta e, finalmente, a infecção da 
pele após um trauma menor que é agravado pelo ato de coçar. A 
cepa infectante tem sido encontrada na ~-uperfície de pele nonnaJ 
2 ou mais semanas após o surgimento das lesões. 

A pele intacta é resistente à colonização ou à infecção pores. 
treptococos beta-hemolíticos do grupo A, mas a pele machucada 
por p ie.adas de insetos, abrasão, lacerações e queimaduras, per· 
mite a invasão dos estreptococos. Uma ailtura pura de estrepto-­
coco.'i beta~hemolíticos do grupo A, algumas veze.'i, pode ser iso· 
lada de lesões prec.oc.es, mas a maioria das lesões rapidamente se 
toma contaminada com e.'itafilococos. Linfudenopatia regional é 
comum. Os re.'ierwtórios para a infecção por estreptococos in· 
cluem uma pe.le intact.'l ou as lesões de outros indivíduos, em vez 

do trato re.~iratório. Crianç.as com idade entre 2 e 5 anos comu· 
mente têm impetigo estreptocóáco. Climas quentes e úmidos e 
falt.1 de higiene são futore.• predisponentes. O âtulo de antiestrep­
tolisina O (AEO) não aument.1 a um nível significante durante o 
irnpetigo. A antideoxiribonudease B ( anti-DNase B) aumenta a 
altos níveis e é um indicador muito mais sensível de impetigo 
estreptocócic.o. 

Figura 9-6 lmpetigo não bolhoso. As lesões se iniciam como vesículas e então se rompem e liberam soro, que seca e forma 
uma crosta de cor de mel. Múltiplas lesões ocorrem no mesmo local. 
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IMPETIGO NÃO-BOLHOSO 

Figura 9-7 Disseminação espalhada após 3 semanas de tra­
tamento com esteroide tópico do grupo IV: 

Figura 9-9 Soro e crosta no ângulo da boca são uma apre­
sentação comum no impetigo. 

Figura 9-8 Soro e crosta em torno das narinas são uma 
apresentação comum no impetigo. 

Figura 9-10 Esta lesão com crosta foi mal interpretada 
como herpes recorrente. 
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NEFRITE AGUDA 

A nefrite aguda tende a ocot"Kr qu.sndo muitos indivíduos em 
uma família têm impetigo. 

A glomerulonefrite p6s-.,.tKJltocócica (C:Nl'S) nonnalmente 
se desenvolve l a 3 semanas ap&i uma infecção aguda mm cepas 
nefrogênicas específicas de .,.treptococos beta-hemolíticos do 
grupo A. A incidência toul de nefrite aguda mm imperigo varia 
de 2% a 5%, mas na presai~ de uma cepa nefrogênica de estrep­
tococos a lllX3 varia entre 10% e 25%. 

A C:Nl'S ocorre em qualquer idadt. mas nonnalmente se de­
senvoh'e: em aiançu. Surtos em aianças entre: 6 e 10 anos de 
idade são comuns. Crianças m3ÍS jovens do que 1 ano e meio de 
idade são raramente afetadas pela nefrite apó• o imperigo. Episó­
dios assintomáticos de CNPS excedem os episódios sintomáticos 
em uma razâo de 4:1 . 

ACHADOS LABORATORIAIS. o diagnóstim é baseado na 
história e na aparência dfnirn. A rultura não é realiz..'lda rotineira­
mente. P.sfregaços das vesfrula.'i, corndos por Crnm, mostram co­
cos Gram-positivos.. A cuJturn dos e:xsudatos: abaixo de uma crost..'l 

não coberta revela estreptococos do grupo A, S. aureus ou uma 
mistura de estreptococos e S. aumu.s. lJma evidênci:l de infec.ção 
prévia da pele por estreptococ:os, em p:Jcie.nt.e~ (Dm glomerulone­
frite aguda é conseguida com n obtenção de título.< de antidem<i­
ribonuclease 8 (anti-DNase 8) e anti-hialuronidase (AH). Mais de 

90% dos pacientes com glomerulonefrite :\g\lda pós-emeptocó­
àca associada a impetigo têm títulos aumentados de anti-ONa.~e. 

O titulo de antiestreptolisioa O após impetigo .,.treptocócico 
é baixo ou ausente. A atividade sérica tot:tl do complemento é 
baixa durante os estágios ioiciais da nefrite aguda. O nrv,,1 de C3 
permanece paralelo com a atividade sérica total do complemento. 
A lllX3 de sedimentação é paralela à atividade da doen~. O nívd 
de proteína Creativa normalmente é nonnal. Culturas de faringe 
e de qualquer lesão de pele devem ser realizadas e o sorotipo do 
estreptococos do grupo A. que é tespo~, deve ser determi­
nado pela ripagem com antissoro de grupo M e tipo T. Os sorori­
pos M-T associados à nefrite aguda são os 49, 55, 57 e 60. 

A nefrite aguda melhora sem intervenção terapàltica. Sinais e 

sintomas, uis como hipertensão, devem ser controlados quando 
ocorrerem. 

PREVENÇÃO DO IMPETIGO 

A mupirocina (&ctroban) ou pomadas mm ui pios antibiótkos 
que contêm bacitracina, polisporina e. neomidnn., n.plicad;:1~ 3 
vezes ao dia nos locais de peque.no trauma. nn pele (p. ex., pic..adns 
de insetos e abrasões ), podem ser e.firn.zes como tratamento pre­

ventivo. 

Tabela 9-1 Terapia Anum1aobiana para lmpebgo e para lnfec~ões de Pele e Tecidos Moles 

-

Antibioticoterapia, 
por doença 

lmpetlgo' 

DidoJ<aeilina 

Cefaleluna ,_ 
Eritromicina 

Clindamiona 

>­
Amoxicilinal 
clavulanato 

Pomada de 
mupirocina 

Pomada de 
retapamulina 

DOSAGEM 

Adultos Crian~s• 

250 mg, 4 lll!Zes ao dia, PO 12 mgkglcfia em 4 doses divididas, PO 

250 mg, 4 Yezes ao dia, PO 25 mglkgldia em 4 doses divididas, PO 

250 mg. 4 Yezes ao dia, 40 mglkgldia em 4 doses divididas, PO 
PO' 

300-400 mg, 3 vezes ao 
dia, PO 

8751125 mg. 2 vezes por 
dia, PO 

Aplicar nas lesões 3 vezes 
por dia 

Aplicar nas lesões 2 vezes 
por dia, por 5 dias 

10-20 mgkgldía em 3 doses divididas, 
PO 

25 mgkgldia de componente de amcr 
xicilina em 2 doses divididas, PO 

Aplicar nas lesões 3 vezes por dia 

Aplicar nas lesões 2 vezes por dia, por 
5 dias 

Comentário 

·-
S. aureus e algumas cepas de 
S. pyoget>eS podem ser resistentes 

Para pacientes com número limitado de 
lesões 

-
Para pacientes com número limitado de 
lesões 

Para área de superflcie corporal maior do 
que 2% em pacientes pediátricos com 
idade de 9 meses ou mais 

Adaptado de Practice guidelines for the diagnosis and management of sk in and sott-tissue infections. Clin lnfect Ois 41 :1373-1406, 2005. 
PMID: 16231249 
'Doses maiores listadas nao sao apropriadas para recém-nascidos. 
tlnfecç!lo causada por espécies de Staphylococcus e Streptococcus. A duração da terapia é de 7 dias. dependendo da resposta cllnica. 
*Dosagem de etilsuccinato de eritromicina para adultos é de 400 mg, 4 vezes por dia, PO. 
VI, intravenosamente; MRSA. S. aureus resistente à meticilina; PO, oralmente; TMP-SMZ. trimetoprim-sulfametoxazol. 
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IMPETIGO RECORRENTE TRATAMENTO DO IMPETIGO 

Pacientes com impetigo recorrente devem ser avaliados quanto à 
presenc;;-i de S. aureus. A't narina .. ~ s.1o os locais mais comuns de 
ocorrência, mas o períneo, as axilas e os dedos também podem ser 
colonizados. Pomada ou creme de mupirocina (Bactroban ), apti­
c.ada na..,. narinas 2 vezes ao d ia durante cinco dia.~, reduz signifir.a­
tivamente a presença de S. aureus no nariz e nas mãos já no terceiro 
dia e a presença nasaJ por um período tão longo quanto 1 ano. 

A rura do impetigo pode <>Correr espontaneamente ou ele pode 
tomar-se crônico e espalhar-se. Estudos mo.ruam que a pomada 
de mupirocina a 2% é tão segura e efetiva quanto eritromici na 
oral no tratamento de pacientes com impetigo. A pomada de re· 
tapa.muli n também é aprovada pa.rn o tratamento do impetigo. O 
tratamento local não deve tratar as lesões que se desenvolvem em 
outras áreas. As crianças infectadas devem ser rapidamente isola· 
das até que o tratamento tenha sido inicjado. O tratamento reco· 
mendado é encontrado na 'fabela 9-1. 

Tabela 9-1 Terapia Antimicrobiana para lmpetigo e para lnfe<:ções de Pele e Tecidos Moles - cont. 

DOSAGEM 

Antibioticoterapia, 
por doença Adultos Crianças* Comentário 

Infecção de pele e teddos moles: Abscessos, celulite, erislpela, furúnculos. carbúnculos (S. auf't!Us suscetivels à 
metlcllina) 

Nafcilina ou oxacilina 1-2 gm a cada 4 horas. IV 100-150 mg/kg/dia em 4 doses Fármaco parenteral de escolha; inativo 
divididas, f>O contra MRSA 

Cefa2olina 1 gm a cada 8 horas, IV 50 mgll<g/dia em 3 doses divididas, PO Para pacientes alérgicos à penicilina, ex-
ceto àqueles com reações de hipersensibi-
!idade imediata 

Clindamicina 600 mgll<g a cada 8 horas, 25-40 mglkg/dia em 3 doses divididas. Bacteriostático; potencial para resistência 
IV, ou 30D-450 mg, 3 vezes Ili, ou 10-20 mglkg/dia em 3 doses di- cruzada e emergência da resistência em 
ao dia, PO vididas, PO cepas resistentes à eritromicina; resistên-

eia induzida em MRSA 

Dicloxacilina 500 mg quatro vezes ao 25 mgll<gldia em 4 doses divididas, PO Agente oral de escolha para cepas susce-
dia PO tíveis à meticilina 

Cefalexina SOO mg, 4 vezes ao dia, PO 25 mgll<g/dia em 4 doses divididas, PO Para pacientes alérgicos à penicilina, ex-
ceto aqueles com reações de hipersensibi-
!idade imediata 

Doxiciclina, 
minociclina 

100 mg, 2 vezes ao dia, PO Não recomendado para pessoas com 
idade < 8 anos 

Bacteriostático; experiência clínica recente 
limi1ada 

TMP-SMZ Um ou doi.s tabletes du- 8-12 mgll<g (baseado no componente Bactericida; eficácia fracamente 
pios, 2 vezes ao dia, PO trimetoprim) ou em 4 doses IV dividi-

das ou em 2 doses divididas, PO 
documentada 

Infecção de pele e teddos moles: Abscessos. celulite, erisipela, furúnculos, carbúnculos (S. auf't!Us resistente à 
meticlllna) 

Vancomicina 30 mgll<g/dia em 2 doses 40 mglkg/dia em 4 doses divididas, IV Para pacientes alérgicos à penicilina; fár-
divididas, IV maco parenteral de escolha para o trata-

menta de infecções causadas por MRSA 

linezolida 600 mg a cada 12 horas IV 1 O mgll<g a cada 12 horas, IV ou PO Bacteriostático; experiência clínica limi-
ou 600 mg, 2 vezes ao dia, tada; nenhuma resistência cruzada com 
PO outras classes de antibióticos; caro; pode 

eventualmente substituir outros agentes 
de segunda linha como agente preferen-
cial para a terapia oral de infecções MRSA 

Clindamicina 600 mgll<g a cada 8 horas, 
IV, ou 30D-450 mg, 3 vezes 

25-40 mglkg/dia em 3 doses divididas, 
Ili, ou 10-20 mglkg/dia em 3 doses di-

Bacteriostático; potencial de resistência 
cruzada e emergência de resistência em 

ao dia, PO vididas. PO cepas resistentes à eritromicina, resistên· 
eia indutida em MRSA 

Daptomicina 4 mglkg a cada 24 horas 
IV 

Não aplicável Bactericida; possível miopatia 

Ooxiciclina, 100 mg, 2 vezes ao dia, PO Não recomendados para pessoas com Bacteriostático, experiência clínica recente 
minocidina idade < 8 anos limi1ada 

TMP-SMZ Um ou doi.s tabletes du- 8-1 2 mglkg/dia (baseado no campo- Bactericida; resultados de eficácia publica-
pios, 2 vezes ao dia, PO nente do trimetoprim) ou em 4 doses dos são limitados 

divididas IV ou em 2 doses divididas, PO 
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ANTIBIÓTICOS ORAIS. Alguns casos de impaigo têm infec. 
Çio mi.na de e:stalilococos e estreptococos. Antibióticos orais de· 
vem ser considerados para pacientes rom impetigo e que tenham 
doenç;a exttnS3 ou sintomas sistêmicos. Um ciclo d~ S a 10 dias 
de antibióticos orais, tais como didoxacilina.. amoxicilina/davu .. 
lanato, cefalosporinas (p. ex., cefalexina, cefadroxil), callS.1 r:lpida 
meJhorn e é. efetivo para o tratamento do impetigo; a eriuomidna 
é menos efetiva (Thbela 9-1). Perúcilina V oral, amoxicilina, baci· 
tracin:t t6pirn e neomicina não são recomendadaf.i p::irn o trntn· 
mento do impetigo. De.'iinfetantes tópicos, tnis corno peróxido de 
hidrogênio, ntio devem ser utilizados. 

MUPIROCINA (BACTROBAN). A pomada ou aeme de mu· 
pirocina foi o primeiro antibiótico tópico aprovado para o trata~ 
menta do impetigo. Ele é ativo rontra estafilococos (incluindo 
cepa.• resistentes à meticilina) e estreptococos. O fánnaco não é 
ativo contra Enrerohaa.eriaaae, Pseudomona.s an"Uginosa ou fungos. 
Ela é tão efetiva quanto os antibióticos orai• e é il$$0CÍada a pou­
ros efeitos ad"""°". Em infecções superficiais da pele e que não 
estão espalhadas, a pomada de mupirocina oferece várias vanta· 
gem. Ela é altamente ativa contra os patógenos da pele mais fre­
quentes, mesmo aqueles resistentes a outro.-. antibióticos, e. a via 
de administrnção tópica permite a distribuição de ;, ltas concentra .. 
ções do f.innaco no local cL1 infecção. A mupirocin:i é aplirada 3 
vezes ao di<'.I até que todas as lesões estejam li mpas. Se o trat., .. 
mento tópico é o escolhjdo, então ele poderá ser útJI para lavar a 
:-lrea envolvido. 1 ou 2 vezes ao dia com sabã'o antibacteriano, tal 
mmo Hibiclens ou Betadine. A lavagem de todo o corpo rom es· 
<es ••bõcs pode prevenir a recorrência em loc.1is distantes. As 
aiscas podem ser removidas porque bloqueiam a penetração dos 
cremes antibaacrianos. Para facilitar a remoção, amoleça as ra,s.. 

cas por imersão mm compressas de pano úmido. 

RETAPAMULINA (ALTABAX). o retapamulina (Altabax) 

tópico é o primeiro antibacteriano pleuromurilin aprovado para 
o trnló.'lmento de infecções de pele não complicadas causadas por 
S. au"'us (excluindo S. aureus resistentes à meticilina ISARMI) e 
Streptocoaus py11ge.ries em paàentes com mais de 9 meses de idade_ 
A pomada de re.tupamulina a l %, 2 vezes ao dia durante 5 dias, é 
efetiva para impetigo, mas a eficácia é reduzid;l e.m pacientes com 
infecções por SARM ou absces..\os superfiàais. 
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Celulite e erisipela 

A celulite e a eri.•ipela s.\o infecções de pele caracterizadas por 
eritema, edema e dor. Na maioria dos casos, existe febre e leuco­
citose. Ambas podem ser acompanhadas por liofangite e Jinfade­
nite. Os patógenos enrram nos locais de trauma ou abrasões e em 
lesões psoríticas, ea:ematosas ou lesões tinea. A erisipela envolve 
as camadas super6ciai.-. da pele e os linfáticos cutâneos; a celulite 
se estende para de.ntro dos tecidos subcutâneo.'i. 

A celulite é uma infer.ção dn derme e do tecido subrut.i.neo que 
normalmente é atusada JXlr estreptococo do grupo A, S. aureus, 
em adultos e 1-fae1nopl1ilus ir1flue11za tipo B, em crianç..a.'i menores 
de 3 anos de idade. A ce.Julite Algumas vezes é causada por outros 
organismos.. Tipic:amente, a celuHte ocorre próximo a feridas ci­

rúrgicas ou a uma úJcera OJtãne:i ou, assim como a erisipela, pode 
se desenvolver em pele. aparentemente nonnal. Existem muitas 
variantes aoatômicas da celulite (Thbda 9·2). Não existe distinção 
clínica entre pele infectada e não infectada. Episódios rerorrentes 
de celulite ocorrem com anonnalidades anatômicas locais que 
comprometem a àrrulação venosa ou linfática. O sistema linfá­
tico pode ser comprometido por um episódio prévio de celulite, 
cirurgia com res.-.ec.ção de linfonodo e radioterapia. 

A erisipeJa é uma forma inflamatória e aguda de celulite,, que 
difere de outros tipos de celuJite., com envolvimento linfático 
("fuixasn) proeminente. A área de inflamação envolve a parte de 
C'jma da pele e existe uma distinta demarcação entre a pele envol­
vida e a normal. A pttrte inferior das pernas, a face e as orelhas são 
mais frequentement.e envolvidas. O diagnóstico diferenàal da 
celulite é mostrado na Thbela 9-3. 

DIAGNÓSTICO DA CELULITE 

O reconhecimento das diversas características clínicas ( eritema.,, 
caJo~ edema e dor) é a maneira mais confiável de se fazer um 
diagnóstico precoce. O isofamento do agente etiológico é difícil e 
geralmente nã.o é tentado. Febre, lrucocitose moderada com des· 
vio à esquerda e uma t.:txa de sedime.ntaç.'ío moderadamente au­
mentada podem est1r pre."entes. Pacientes com c.elutite na pemn 
com frequêncja têm uma le.-.ao preexistente,. tais como uma úlcer;l 
ou erosão que nge como ponal de en trada para um organismo 
infectante. 

CELULITE VERSUS TROMBOSE VENOSA PROFUNDA. 
A diferenciação entre celulite e trombose venosa profunda ('IVP) 

é um diJema clínico romum. Pacientes com celulite apresentam 
maior probabilidade: de m;inisfestare.m sintomas oonstirudonai~ 
rigidez e uma h~tória de diabetes e/ou margens distintas de eri­

tema. Paàentes diabéticos esi.lo sob risco aumentado de inf..:. 
ções cutâneas. A diabetes não t um fator de risco ronhecido para 

a 1VP. É prová'"' que pacientes com 1VP tenham passado por ci­
rurgia recente e pos.."uam uma história de veias varicosas ejou 
doença vascular periférica . Os paàt!ntes com um diagnóstico de 
1VP têm mais chance de apresent.1r elevada contagem de células 
brancas sanguíne"' (CBS). A aspiração e a cultura do fluido da 
borcL• da amostra afetada 1"\o do valor limitado. A celulite nor­
malmente é diagno.úicida dinicamente. A venogra.6a de contraste 
é o •padrão.ouro" aceito pam o diagnóstico objetivo da 1VP. A 
ultrassonogra6a veno•a dupla é agora o teste diagnóstico de pri-
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Tabela 9-2 Variantes Anatômicas Específicas da Celulite e Causas de Predisposição para a Condição 

Variante anatômica ou causa de 
predisposição Localização Prováveis bactérias causadoras 

Celulite periorbital Periorb~al Staphy/ococcus aureus, pneumococos, 
estreptococos grupo A 

Celulite bucal Bochecha Haemophi/us influenza 

Celulite complicante em piercing no corpo Orelha, nariz, umbigo S. aureus, estreptococos grupo A 
-

Mastectomia (com dissecção de nódulo auxiliar) para Braço ipsilateral Estreptococos beta-hemolíticos do grupo não A 
câncer de mama 

l umpectomia (com dissecção lim~ada do nódulo au- Mama ipsilateral Estreptococos beta-hemolíticos do grupo não A 
xiliar, radioterapia de mama) 

Retirada de veia safena para passagem secundária de Perna ipsilateral Estreptococos beta-hemolíticos do grupo A e do 
artéria coronária grupo não A 

l ipossucção Coxa, parede abdominal Estreptococos do grupo A, peptostreptococós 

Infecção de ferida no pós-operatório Abdome, peito, quadril Estreptococos do grupo A 
- ---

Uso de droga injetável ("estalo da pele") Extremidades, pescoço S. aureus, estreptococos (grupos A, C, F, G)* 
- ---

Celulite petianal Períneo Estreptococos do grupo A 

Celulite crepitante Tronco, extremidades 

Celulite gangrenosa Tronco, extremidades 

Eritema migrans (lesões vermelho brilhante, circulares Tronco, extremidades Borre/ia burgdorferi (agente da doença de Lyme) 
nos locais iniciais; lesões secundárias anulares podem 
se desenvolver em qualquer lugar vários dias depois 
devido ao espalhamento hematogêneo) 

De New Eng/ J Med 350(9):904-912, 2004. PMID: 14985488 
*Nesse cenário, outras bactérias a serem consideradas com base no isolamento de pele ou abscessos incluem Enterococcus faeca/is, 
estreptococos do grupo viridans, estafilococos coagulase-negativos, anaeróbios (incluindo as espécies de Bacteroides e Clostridium) e 
Enterobacteriaceae. 

meira linha para a TVP, pois não usa meio de contraste.. Pi\lflD: 

1815945? 

CULTURAS. Em adultos sem doenç.a subjacente, o rendimento 
da ruJtura de amostras de aspirado, amostras de biopsias e de 
sangue é baixo. Em adultos com doença subjacente (p. ex., diabe­
tes meJito1 malignidades hematológicas, abuso de drogas intrave­
nosas, infecção pelo víru.s da imunodeficiência humana, quimio­
terapia), os resultados das culturas são mais produtivos. Nesses 
pacientes, a c.elulite frequentemente é causada por outra.'\ organis­
mos além do S. aureus ou o estreptococos do grupo A, tais como 
Acinetobacter, Clostridíunz septicu111, Bnterobacter, Eschericltía coli, H. 
influenzae, Pasteurella 1nultoeida, Proteus 1nirabi1is1 f>. aeruginosa e 
e.rueptocnco do grupo B. Culruras de locajs de entrada, amostras 
de aspirado, amostras de biopsias e de sangue faciJiL1-m a seleção 
do antibiótico apropriado para esses pacientes. 

Método.li ideais para o diagnóstico etiológico em aduJtos não 
foram desenhados. A cultura das lesões é uma fonte mais previsí· 
ve.1 de informaçã<> do que proc.edimentos mais invasivos. Aspi ra· 
dos da borda e do ponto médio, após injeção de salina, e rultura 
de sangue são de pouco va]or em hospedeira.li normais. Uma 
concentração mais alta de bactéria pode ser encontrada no ponto 
de inflamação máxima. A aspiração com agulha no ponto de in· 
flamaçâo máxima alcança u ma taxa de 45% de cultura positiva, 
comparado com uma taxa de 5º/o em culturas da borda. A aspira· 
çâo com agulha é realizada por perfuração da pele com uma 
agulha de calibre 20, montada em uma seringa de tuberrulina. 
Uma agulha de r.alibre 22 é utilizada para lesõe.• faciais. A agulba 
é introduzida no te<jdo subcutâneo. Sucção é aplicada à medida 

que a agulha é retirada. A maioria dos dínicos não faz ruJtura e 
procede ao tratamento com antibióticos orais. 
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Tabela 9-3 Celulite: Diagnóstico Diferencial 

Doença Descrição 

Antrax (cutAnea) Edema em torno de lesão com crosta. Dor ou coceira. Contato animal. 

Calcifilaxia (arteriolopatia urêmica Afeta pacientes diabéticos em estágio final de doença renal e hiperparatireoidismo e que recebem te-
calcificante) rapia de reposiçao renal. A calcificaçao me!astática leva à vasculopatia de pequenos vasos. EstAgio ini-

eia!: presente com placas não ulceradas. As lesões éventtJalmente se tornam necróticas e úlceras dolo-
ridas se desenvolvem. 

Carcinoma erisipeloide Uma forma de carcinoma melastático com énvolvimento linfático. Visto na paréde do tórax anterior 
em c.!ncer de mama e locals de metástase distante. Nenhuma febre, lenta progressao. Se uma infecção 
suspei!a de mama nao for resolvida com an1ibióticos, mamografia é biopsia do tecido são indicadas. ,_ -

Dermatite de contato (aguda) Lesão nitidamente demarcada e constrita à área de exposição. Prurido presente, não na celulite. Este-
roides tópicos sao efetivos. Corticosteroides sistêmicos sao indicados para casos graves. lnfecçao secun-
dária pode complicar a dermatite. 

Tromboflebite venosa profunda Edema unila!éral da perna, quente. ou eritema. Fragilidade ao longo das veias envolvidas. Pode haver 
febre fraca, leucocitose. Diagnóstico por ultrassonografia duplex. 

Celulite eosinofílica (síndrome de Dermatite prurítica aguda. Lesões do tipo colmeia com limpeza central. As lesões evoluem por 2-3 dias 
Wells) e se resolvem sem cicatriz em 2-8 semanas. A doença se repete. Eosinofilia periférica durante a fase 

aguda. Biopsia: eosinófilos. Idiopática ou associada a doenças mieloproliferativas, imunológicas e infec-
ciosas e com medicações. Responde a costicosteroides orais. 

Erisipeloide (Erysipelothrix Infecção bacteriana aguda (Erysipelorhrix rhusioparhiae) da pele traumatizada. Contato com alimento 
rhusiopathiae) contaminado ou com animais ou peixe infectados. Lesões afetam maos; bem demarcadas; placas ver-

melho brilhante a púrpura com superfície suave e reluzente. 

Eritema migrans Erupção da doença de Lyme que tipicamente se expande, mas limpa no centro. Com frequência, lesões 
anredondadas e vermelhas, únicas ou múltiplas, ocorrem e se expandem por muitos centímetros, mas 
não mostram centro limpo. 

Eritema nodoso Paniculite mais comum. Lesões elevadas, doloridas, bilaterais, macias, localizadas sobre ambas as cane-
las. As lesões podem coalescer e assemelhar-se à celulite. ,_ 

Facticial ManipulaÇllo mecAnica ou química da pele pode produzir uma área de eritema que se assemelha à celulite. 

Febre familiar hiberniana Ancestral irlandês; rara. Lesões tipo erisipela podem oconrer em qualquer local do corpo; o local mais co-
mum é em um membro. Inicia-se proximalmente e migra distalmente durante uma crise. A lesão (cerca 
de 15 cm de diâmetro) é bem demarcada, vermelha, morna e dolorida. Corticosteroides sao efetivos. 

Febre familiar do MediterrAneo Recessiva autossômica. Judeus e árabes da região do Mediterrâneo. Episódios agudos autolimitados de 
febre acompanhados por peritonite, pleurite, pericardite ou sinovite. Crise inicial: crianças ou adotes-
centes jovens. Eritema do tipo erisipela. Áreas macias, vermelhas, bem demarcadas, mornas, inchadas 
com um diâmetro de 10-1 5 cm. Ocorre abaixo do joelho, na perna anterior ou no dorso do pé (uni la-
tera! ou simetricamente). O eritema permanece por 24-48 horas quando a crise aguda se resolve. Re-
corrente. Responde a colchicina. 

Erupção fixa a fármaco Uma placa bem demarcada que recorre no mesmo local a cada vez que um fármaco é ingerido. Coceiras 
e queimaduras não são vistos na celulite. As áreas mais comumente afetadas sao os lábios e a genitália. ,_ -

Reações granulomatosas de corpo Material injetado na pele pode estimular um eritema sobrejacente. 
estranho (injeções de silicone, óleo 
de parafina) 

Glucagonoma Tumor pancreático que é quase sempre maligno; apresenta-se com diabetes melito, diarreia e perda de 
peso. O eritema migratório necrolíl ico é uma erupÇllo que se inicia como uma área eritematosa e gra-
dualmente se espalha; após ocorrer a crosta central, as lesões se curam. Afeta áreas intertriginosas, pe-
rioral e perigenital. 

Artrite gotosa (aguda) Articulação inflamada com eritemao sobreposto e calor. Pode levar à tendonite e bursite. Calafrios, febre 
baixa, elevada contagem de leucóci1os. Tipicamente monoarticular, baixa extremidade, normalmente 
articulação metatarsofalangeal ou j oelho. 

Picadas de insetos ou outros Inchaço que pode se estender por uma grande área; picos dentro de 48 horas e que perduram por até 
envenenamentos 7 dias. Nenhuma linfangite. O prurido distingue essa lesão de celulite infecciosa. O envenenamento 

por animais marinhos causa um quadro similar. 
>- -

Leucemia/linfoma Linfoma diagnosticado após falha na antibioticoterapia. Febre persistente ou linfadenopatia generali-
zada pode sugerir o diagnóstico. 

Fasciite necrosante Um eritema de avanço rápido. Inicia-se com febre e calafrios. Vesículas e bolhas podem se formar e 
drenar fluido. Úlceras doloridas surgem à medida que o processo se espalha. 
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Tabela 9-3 Celulite: Diagnóstico Diferencial - cont. 

Doença Descrição 

Paniculite Doença pancreática, inflamatória ou neoplásica, pode levar à paniculite e se apresentar como nódulos 
macios, vermelhos e localizados nas regiões pré-tibiais ou nádegas. O lúpus paniculite ocorre na face e 
nas extremidades superiores. A deficiência de a1-antltripsina pode se apresentar como celulite no 
tronco e nas extremidades proximais, frequentemente precipitada por trauma. O enfisema panacinar, a 
hepatite não infecciosa e a cirrose devem sugerir o diagnóstico. A eletroforese de proteína revela bai-
xos níveis de nl-antitripsina. Alguns pacientes respondem à dapsona ou ao concentrado de inibidor de 
nl-protease. Outras formas de paniculite são a doença de Weber-Christian, a paniculite histiocítica ci-
tofágica, a panicufite pós-esteroide e a paniculite nodular. Biopsias excisionais profundas em vez de 
biopsia de punç.10 sao necessárias para o diagnóstico da paniculile. 

l ipodermatoesclerose (celulite Uma forma de paniculite; afeta mulheres de meia-idade, associada a uma insuficiência venosa. A 
endurecida crônica) forma aguda se assemelha à celulite. Áreas doloridas, vermelhas, endurecidas e edematosas no aspecto 

medial da perna. Dura poucos meses. Pode ocorrer celulite sobreposta. A terapia de compressão reduz 
a hipertensão venosa e o extravasamento de fluidos. 

-
linfedema Edema sem pontos, eritema e endurecimento das extremidades. Nenhuma febre, nenhuma resposta 

aos antibióticos. Recorrentemente, pode ser complicada por infecção. A linfangioscintilografia confirma 
o diagnóstico. 

Pioderma gangrenoso Uma doença ulcerativa cutânea. As úlceras podem se seguir ao trauma. Uma forma atípica ocorre na 
mão. Uma borda vermelha na úlcera pode ser mal interpretada como infecção. 

- -
Policondrite reincidente Afeta estruturas cartilaginosas. A condrite auricular é a manifestaç.10 mais comum, normalmente em 

ambas as orelhas; a celulite normalmente é unilateral com linfadenopatia regional. A policondrite rein-
cidente poupa o lobo da orelha porque esta estrutura não é cartilaginosa. A inflamaçao recorrente 
causa deformação auricular ou nariz em sela. As caracteristicas associadas incluem poliartrite periférica 
não erosiva; episclerite; queratite ou uveite e insuficiência da válcula aórtica. 

Poliarterite nodosa Nódulos subcutâneos inflamatórios vermelhos a azulados (2 cm de diâmetro) que seguem o curso das 
artérias envolvidas; extremidades inferiores, frequentemente bilateral; torna-se confluente para formar 
placas subcutâneas doloridas que podem se assemelhar à celulite. Úlceras podem ocorrer. 

Sarcoidose Lesões atípicas se manifestam como placas vermelhas endurecidas com edema e dor. 

Tromboflebite superficial Início gradual de maciez localizada, seguida por eritema ao longo da via da veia superficial. Veias vari-
cosas, viagem prolongada ou estase forçada podem ser as causas. 

Síndrome de Sweet (dermatose Pápulas que coalescem para formar placas inflamatórias (vermelhas e macias); extremidades superiores, 
neutrofílica febril aguda) face e pescoço. Febre, artralgia ou artrite. Moderada neutrofilia. Biopsia: leucócitos polimorfonucleares 

dérmicos. 10% têm uma condiçao maligna associada (p. ex., leucemia mielogênica aguda). Os corti-
costeroides sao efetivos. 

TRATAMENTO DA CELULITE 

ADULTOS. A terapia para erisipela ou celulite é um antibiótico 
ativo contra estreptococos. Thnto os antibióticos ~lactâmicos 
como os não ~lactâmicos podem ser utilizados para trat.1r <.elu· 
lite não complicada (Tubela 9-1 e Quadro 9-1). PMTD: 18456088 

O uso de antibióticos JJ-lactâmicos empíricos fornece várias van­
tagens menores. A segurança das cefulosporinas e a propensão a 
efeitos adversos com trimetropin-sulfametoxazol, c.linda.micina e 
fluoroquinolonas são conhecidos. Pacientes c.om celulite não 
complicada são aqueles sem ulceração ou abscessos, imunossu­
pressão significante, drenagem ou desbridamento, ou terapia in­
travenosa. F...~se.~ pacientes podem receber medir.ações orais desde 
o início. A resistência aos macrolídeos dentre os estreptococos do 
grupo A tem aumentado regionalmente nos Estados Un.idos. A 
terapia parenteral é indicada para parjentes seriamente doentes 
ou para aqueles inr.apazes de tolerar medicações orais. tJm cicJo 
de 5 dias de antibiótico é tã<> efetivo quanto um ciclo de 10 dias 
para celulite não complicada. Alguns pacientes são lentos em 
responder. Eles podem ter uma infecção mais profunda, diabetes, 
insufirjênc.ia Yenosa crônica ou linfedema. A inflamação cutânea 

Quadro 9-1 Utilização de Antibióticos em Individues 
Tratados com Celulite Não Complicada 

Terapia com fl·lactamicos 
Cefalexina 
Outra terapia com jl-lactâmicos 
Dicloxacilina 
Amoxicilina/clavulanato 
Outros (cefuroxima, <efpodoxima, penicilina, amoxicilina) 

Terapia não Jl-lactâmica 
Clindamicina 
Trimetoprim-sulfametoxazol 
Fluoroquinolona (gatiAoxacina, ciprofloxaóna) 
Macrolídeos (eritromicina, aiitromicina, claritromicina) 
Tetraciclinas (tetraciclina, doxiciclina, minociclina) 
Terapia combinada (dois não jl-lactâmicos) 

- -
Adaptado de Am J Med 121(5):419-425, 2008. PMID: 18456038 
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algumas vezes piora após o início dos an tibióticos. Essa resposta 
pode ser atenuada com um curso oral de 8 dias de corticoterapia 
que se inicia com 30 mg de prednisolona. 

A elevação da área afetada promove drenagem do edema e 
ar.eJera a recuperação para infecções das partes inferiores das per­
nas. A dor pode ser aliviada com compressas frias. Trate as condi~ 

çôes subjacentes q ue podem predispor à infecção, tais como ti.nea 
·pedis, dermatite por estase ou trauma. 

PREVENINDO A CELULITE RECORRENTE 

\.ada ataque de celulite causa inflamação linfütica e possivel­
mente algum dano permanente. Episódios graves ou repetidos de 
celul ite podem levar ao linfedema, algumas vezes substancial o 
suficiente para causar elefuntíase. Medidas para reduzir a recorrên­

cia da celuHte incJuem o tratamento da maceração interdigitaJ, a 
manutenção da pele bem hidratada com emolientes para evitar 

secura e rachaduras e a redução de qualquer edema subjacente 
por métodos tais como elevação da extremidade, uso de compres~ 
sas ou bombas de pres..'iâo pneumática e, se apropriado, terapia 
com d iuréticos. 

ANTIBIOTICOTERAPIA PROFILÁTICA PARA PREVE­
NIR A RECORR~NCIA. A profilaxia antimicrobiana prolon­
gada é efetiva e segura na prevenção dos episódios re<.orrentes de 
infecções de tecidos moles e pode ser continuada por meses ou 
anos. Os estreptococos causam a maioria dos casos de celulite 
recorrente. As opções de trat.1mento incluem injeções intramu.i;ru­
lares mensais de 1,2 mil iunidade de peniálina benzatina em 

adultos ou terapia oral c.om doses 2 vezes ao dia de 250 mg de 

Figura 9-11 Celulite. A área infectada é macia, de colora­
ção vermelha intensa e inchada. 
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eritromicina ou lg de penicilina V. Uma alternativa é fome<.er 
antibióticos orais para o início da terapia tão logo os sintomas da 
infe<.çâo se iniciern. Uma baixa dose de d indamiàna oraJ foi de· 
fendida para a p revenção das infecções recorrentes de peJe causa· 
das por estafilococo.'i e também pode ser úti 1 para a p revenção da 
celulite recorrente. 

CRIANÇAS. A celulite causada por ff. influellZLt agora é rara 
de.'ide a introdução da vacina contra o Haen1ophilus itJfluetzza tipo 
B (Hib). Atualmente a vacina é usada na rotina de programação 
de imunização em mais de 100 países. 

Celulite de áreas específicas 

CELULITE E ERISIPELA DAS EXTREMIDADES 

A celuJite das extremidades é mais frequentemente c.ausada pelos 
estreptococos beta.hemolíticos do grupo A e é caracterizada pela 
expansão de uma placa vermelha, inchada, que tende a ser dolo· 
rosa e com uma borda indefinida, que pode cobrir uma área pe· 
quena ou grande (Figs. 9 -11e9-12). Calafrios e febre ocorrem à 
m edida que a pla<.a vennelha se espalha rapidamente, toma-se 
edemaciada e, algumas vezes, de.'ienvolve bolhas o u supura. As 
formas menos agudas detectadas em tomo de estase de ú lcera de 
perna se espalham len tamente e podem parecer oomo uma área 
de eritema sem nenhum inchaço ou febrt>- A erisipela de extremi* 
dade inferior é agora mais comum do que a erisipela facial. O 
estreptococo do gntpo C pode ser um patógeno comum, especial~ 

mente em pacientes com mais de 50 anos de idade. Faixas verme· 

lhas, algumas vezes doloridas, de linfangite podem se estender em 

Figura 9-12 Celulite. Existe eritema, edema e maciez. 



direção aos linfonodos regionais. Ataques repetidos podem cau­
sar prejuízo da drenagem linfáticat o que predispõe o paàente a 
mais infecções e inchaço permanente.. F...'\..-sa série de eventos ocorre 
com mais frequêncja na porção inferior das pernas de pacientes 

com estase venosa e ulceração. O estágio final, que inclui fibrose 
dérmica, li nfedema e espessamento epiderma! da perna, é cha­
mado de elef.mtíase. 

TRATAMENTO. O tratamento com antibióticos orais ou intra· 
venosos deve ser iniciado imediatamente e, se apropriado, alte· 
rado de acordo com os resultados do laboratório ('fabela 9-1). O 
tempo médio para rura após o traL1mento ser iniciado é de 12 

dias, com uma variaç.;o de 5 a 2.IJ dias. Consulte a seção Trata· 
mento da Celul ite para mais detalhes. 

ERISIPELAS FACIAIS E CELULITE EM ADULTOS 

ERISIPELAS. O termo arcaico Fogo de Santo Antônio descreve 
com precisão a intensidade dessa erupção. A erisipela é uma celu· 
lite superficial com envolvimento linfático. Casos isolados são a 

regra; formas epidêmicas são raras. Os loc.i.is faciais se tomaram 
raros, mas a erisipela nas pernas é comum. Ela pode se originar de 
um ferimento traumático ou cinírgico, mas na ma.ioria dos: casos 

nenhuma porta de entrada é encontrada. Na era pré-'antibiótir.a, a 
erisipela era a doenç.a mais temida com uma significativa taxa de 
mortalidade, particularmente em crianças. A maioria dos r.asos 
contemporâneos é de intensidade moderada e de rur.so benigno. 
Na maioria dos casos, os estreptococos do grupo A são os organis. 
mos responsá\"e.Ís. O segundo organismo causador são os estrep· 

tococos do grupo e. 

Figura 9-13 Erisipela. Celulite por estreptococos. Fase 
aguda com eritema intenso. 
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Após os sintomas prodrômicos que duram de 4 a 48 horas e 
consistem em mal.estar, calafrios, febre (38° a 40°C) e ocasional· 
mente anore:.\.;a e vômitos, um ou mai~ pontos vermelhos e firmes 
apareç..em no local da infecção. Es.w.s pontos rapidamente aumen· 
tam em tamanho, formando um trecho tenso, vermelho, quente,. 
uniformemente e.levado, com uma borda e.xtema irregular e niti· 
damente definida (Fig. 9-13). À medida que o processo se de.sen­
volve, a cor se toma esrura, vennelha~escura, e uma vesícula surge 
na borda avanç.1da e sobre a superfírje. Os sintomas de coceira, 

queimação. sensibilidade e dor podem ser de moderados a seve­
ros. Sem tratamento, a erupção rutânea atinge seu auge em apro­
ximadamente 1 semana e retrocede lentamente durante as próxi· 
ma.~ 1 a 2 semanas. 

RECORR~NCIA. A recorrência após a antibioticoterapia ocorre 
em 18% a 30º...b dos r.asos. Em pessoas particularmente: suscetíveis, 
a erisipela pode ocorrer r.om frequência por um longo período e, 
por obstn1çào dos linfáticos, causa espessamento permanente da 
pele (Linfedema). Ataques subsequentes podem ser iniciados por 
um trauma mais suave ou podem ocorrer esponL1.neamente para 
causar um novo e.'ipessamento irreversível da pele. O pavilhão 
aurirular e a porç.;o inferior das pernas são panicularmente sen· 
síveis a esse padrão recorrente (Fig. 9-14). 

TRATAMENTO. O tratamento é o mesmo que o da celulite 
estreptococócica (Tabela 9-1 ). Casos recorrentes podem necessitar 
de tratamento pro61ático de longo prazo com haixa dose de peni­
cilina ou eritromirina. Se outros organismos forem encontrados 
na cultura, um agente diferente é neces..~rio. Consulte a seção 
Tratamento da Celulite para mais detalhe.•. 

Figura 9-14 Erisipela. Episódios recorrentes de infecção re­
sultaram em obstrução linfática e causaram espessamento 
permanente da pele. 
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CELULITE PERIANAL 

A celulite (estreptococos beta-hemolítico do grupo A) em tomo 
do orifíóo anal é frequentemente mal diagnosticada como randi­
dfase. !!la ocorre mai• frequentemente em aianças do que em 
adultos. Um eritema perianal brilhante estende-se da bon!a anal 
aproximadamente 2 a 3 cm em direção à pele perianal vizinha 
(Figo. 9-15 e 9-16). Meninos s.'lo mais afetados do que meninas. 
Os sintomas incluem dcftc1(>'10 dolorosa (52%), sensibilidade e, 
algumas vezes, fezes s:inguinolenw e coceira perianal (78%). 
E.'IS3s crianças não s.'lo sistemiamente doenta A faringite pode 
preceder a infec(>'lo. O diagnóstico diferencial inclui intertrigo por 
CAndida, psoría.,.,_ inferç\o por Enterobiw •'""11iatlarís, doença in­
flamatória inte.<tina~ problema comportamental e abwo de 
aiançmc Os resultados da cultum confirmam o diagnóstico. 

O tratamento inic.ial consiste em um ócio de 10 a 14 dias 
de penicilina, amoxicilinn·ácido clavulânico, eritromicina ou 
outros macrolídeos. Recaída~ ocorrem em 39% dos paáentes. 
Após o tratamento, uma n<>vn amostra da cultura deve ser co· 
lhida par:'I avaliar a recorrência. O antibiótico tópico mupiro· 
ci na (Bactroba n) tamhém pode fornecer r.lpido al ívio dos sin­
to mas, mas a terapi;t sistêmicn também é necessária porque ela 
irá tratar qu;, lquer foco o rof.lringea no persistente de. infecção 
por estreptococos. 

Figura 9-15 Celulite perianal (estreptococos beta-hemoliti­
cos do grupo A). Eritema perianal brilhante se estende do 
vértice anal para aproximadamente 2 a 3 cm dentro da pele 
perianal vizinha. Candidíase normalmente é acompanhada 
por pústulas satélites que se estendem em direção à pele nor­
mal fora da borda ativa. 
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Infecções necrosantes da pele e de 
tecidos moles 

As infecções necrosanles da pele e de tecidos moles frequente­
mente são profundas e deva..radoras. Elas podem envolver os 
compartimentos fusóal efou muscular, C3U$3r destruição do te­
cido e ser &tais.. Elas são, com frequência, infecções secundárias 
que se desenvolvem a partir do rompimento da pele em vinude 
de um trauma ou uma cirurgia. Normalmente. elas são cau.sa.d;ss 
por estreptococos ou por uma flora bacteriana mista. Caraaerfsti .. 
casque sugerem que tecidos mais profundos estlo envolvidos são 
mostradas no Quadro 9-2. 

Fasciite necrosante 

A fasciite neaosante (FN) é uma infe<Çlo do tecido subcut.5neo 
que resulta na destruição de f:í.<Cia e gordura. A infecção é mais 
frequentemente po li microbiana. Dez por cento das infecções são 

Quadro 9-2 Caracterlsllcas que Sugentm uma Infecção 
Necrosante* 

1 . Dor severa, conSlante 
2. Bolha relacionada à oclusao de vasos venosos profundos 
3. Necrose de pele ou equimose que precede a necrose de pele 
4. Gás em tecidos moles, detectado pela palpação ou imagem 
5. Edema que se estende além das margens do eritema 
6. Anestesia cutânea 
7. Sensação rígida, endurecida, do tecido subcutâneo, que se 

estende para além da área de aparente envolvimento da pele 
8. R~pido espalhamento, especialmente durante a antibioucote· 

rapia 
9. Toxicidade sistémica - febre, leucocitose. dellrio, fa~ncia renal 

1 O. rc ou RMN mostram edema que se eSlende ao longo do 
plano fascial 

Adaptado de Prac!ice guidelines for the diagnosis aro:l managemen1 
of sm and soft-tis:sue infections, Clin tnfect Ois 41 :1373-14-06, 2005. 
PMID: 16231249 
•caracteristicas que sugerem que tecidos mais profundos estao 
envolvidos. 

Figura 9-16 Celulit e estreptocócica ocorreu sob o prepúcio 
simultaneamente com celulite anal neste adulto. 



caus:idas pelos estreptococos do grupo A e podem lev.ir a choque 

stp1ico. A FN ororre em geral nas exttemidad.., com uma predi­
leção para as partes inferiores das pernas. A FN pode mimeri>ar a 

trombose wnosa profunda. Fatores predisponentes induem 

trauma (com frequência trivial), queimaduras, lascas, cinngia, 
nascimento de criança, diabetes melito, catapora., imunossupres· 

são, f;,lêncla renal, arteriosderose, infecç.ão odontogênic.1, malig­

nidades e a lcoolismo. Agentes an ti·inflamatório$ não este.roidais 
podem alterar a resposta imune e fazer com que uma infec.ção 

menor se tome fulminante. 

MANIFESTAÇÕES CLINICAS 

Uma extensão a panir de uma lesão de pele ocorre em 80% dos 

casos. A les.1.o inicial frequentemente é trivial, tal como abrasão, 

picada de inseto, local da injeção (nos viciados em droga<) ou 

queimadura; 20% dos pacientes não têm les5o mí~I na pele. 
Inicialmente existe dor, e:ritema, edema, celulite e febre alta. O 
paciente pode estar desorientado e letáigico. O local mostra celu­

lite (90% dos casos), edema (80%), descoloração da pele ou 
g;ingrena (70%) e anestesia da pele envolvida. Uma sensação de 

m:Jdeirn nos teódos subrutâneos é carnc:teristirn. 
Muitos pacientes são diagnosticados com celulite e enviados 

par:i cas:t; e.les retom am quando a condição p inrn. O vestígio cli­
nico mais consisten te é a dor ince.s..<\ante e fora de proporção r.nm 

os :ichados clínicos, mesmo se só existir febre moderada o u eri­

tema. Tipicamente existe um inchaço difi.1so de um brnç.o ou uma 
perna e intensa dor à palpação. Cerra de 1 ou 2 di3S após o início 

dos .sintoma<s, o paciente: tem febre alta.. leucocitose, edema com 

manchas azul-escuro descolorido, exudaÇlo t:m bolha< e bordas 

com celulite. A bolha com fluido claro rapidamente"' toma vio­
lácea. A septicemia pode se desenvolver secundariamente e deve 

ser fonemente suspeita na presença de febre.. anorexia, náu-çea, 
diarreia, confusão e hipotensão. A progressão para gangrena, al­

gumas vezes com mionecrose, e uma extensão de. proces.~o infla­

matório ao 1ongo do plano fascial são possíveis. Vinte e cinco por 

cento dos pacientes irá morrer de choque séptico e falência de 

órgão. 

BACTÉRIA 

FORMA MONOMICROBIANA. s. pyo,~mtS. S. aureus, V. 

vulnifo:us, A. hydrophila e estreptococos anaeróbicos (p. ex., espé­
cies de Peptostreptococcw) são isolados com mai$ frequência. Esta-
61ocoros e estreptococos hemolíticos podem ororrer simultanea­

men1c. Os S. pyogenes são vistos com mais frequência após 
catapora, arranhões e picadas de insetos. A mortalidade nesse 

grupo alc mçi 50% a 70% em pacientes com hipotens.'lo e falên­

cia de órgãos. 

FORMA POUMICROBIANA. A maioria dos organismos se 

origina da Aora intestinal (p . ex., colifonne..'i e bactérias anaeróbi­
cas). A infecção necrosante polimicrobiana é ossociada a: (1) 

procedimentos cjrúrgicos que envolvem o intestino ou trauma 

abdominal penetrante, (2 ) úlceras de dea\bit<> ou abscessos peria­
nais, (3) locais de injeção em usuários de drog;is injetáveis e (4) 

extensão de um abscesso de Bartholin ou uma infecção vulvova­

ginal menor. 
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DIAGNÓSTICO. A tomogr.ina computadorizada (TC) ou iina· 

gero por ressonância magnética nuclear (RMN) podem mostrar 
edema ao longo do plano f.ucial. Cás pode estar presente em in· 

fecções por clostrldeo e ae:róbicafanaeróbica misturada, mas 

nunca está presente em infecções por estreptococos do grupo A. 
Radiografias planas, TC e ultrassom são úte.is na demonstração de 

bolhas de ar dos tecidos moles. A inspeção direta durante a cirur­

gia m ostra que a f6.sda es1:1 inchada e acinzentada em aparência, 
com áreas fibrosas de necrose. tJm exudato tênue de cor marrom 

emerge da ferida. Nllo existe pus. Os planos tissula re.• podem ser 

d issecados com um dedo protegido po r luva ou po r um instru .. 
menta cego. Uma colornç.!lo de Cram do exsudato demonstra a 

presença de patóge.nos. Cocos C.ram-positivos em e.ade.ias suge­
rem organismo• de strtptDCOC<W (grupo A o u anaeróbicos). Gran­
des grumos de coco.\ Crnm-positivos sugerem S. aurew, mas e:s.se 
é um org;mi$mo primário não urual nessas infecções espalhada.<. 

É necessário obter amosirn.. de culrurn de tecidos profundos e 
obter rulturas sanguíneas. 

TRATAMENTO 

A FN necessita de desbridamento cirúrgiro do tecido necrótico, 

uso de agentes antimicrobianos e ruidados à ferida e de suporte. 
Pacientes cujos agentes etiológico.~ não podem ser de6nitivn .. 

mente iden tificados devem ser tratados r.om regimes antimicro .. 

bianos de amplo espectro. A exploração cirúrgica é indicado 
quando o diagnóstico da infecção é d uvidoso e o paciente estr\ 

muito doente. A cirurgia pode e.<tabelec.er um d iagnó.stico pelo 

fornecimento de mataial para rultura, coloração de Gram e aa· 
mes bistopatológicos. Um diagnóstico pode ser feito durante • 

cirurgia com o •teste do dttto•. Quando é feita uma incisão no 

local e o dedo é inserido, a pele descasca facilmente na fáscia 
submtânea. Uma simples drenagem, um desbridamento radical 

ou amputação são as opções para o tratamento. lmunoglobulina 

intravenosa pode ser um adjuv.!nte útil no o-atamento da s(n .. 
drome do choque tóxico por estreptococos associada à fusciite 

necrosante. t Jm tratnmento antimicrobiano p recoce e agres.."iiVO 
pode ajudar a evitar a intervenyio rinírgica. Ind icações para cirur .. 
gia são mostradas no Qu:id ro !).;LA maioria dos pacientes retom a 

ao cen tro cirúrgic.o 24 a 36 hora~ ap6s o p rimeiro desbridamento 

e diaria.mente nos dia.s subsequentes a té q ue não seja mais neces· 
sário qualquer desbridamento. As feridas podem liberar quanti· 

dades copiosa.'I de Ouido tecidual e a administração de Ouido fre­
quentemente é necessária (Tubela 9-4). 

1 Quadro 9-3 Indicações para arurgla na Fasdite Neaosante• 

1. Não existe resposta aos antibióticos, nenhuma redução na fe­
bre ou na toxicidade ou nenhuma perda no avanço. 

2. Toxicidade profunda, febre, hipotensl\o ou avanço da infecÇ!o 
na pele e nos tecidos moles durante a antibioticoterapia. 

3. Quando a ferida local mostra qualquer necrose na pele com 
fácil distensl\o ao longo da fáscia por um instrumento ponti­
agudo, é necessária a drenagem e uma incisão mais completa. 

4 . Qualquer infecc;!Jo de tecido mole acompanhada por gás em 
tecidos afetados sugere tecido necrótico e necessita de drena· 
gem operatória e/ou desbridarnento. 
~ ~~~~-

*Ter a pi a antimicrobiana (Tabela 9-4) é continuada até que os pro­
cedimentos cirúrgicos nao sejam mais necessários e que haja au­
sência de febre por 48 a 72 horas. 
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Tabela 9-4 Tratamento das Infecções Necrosantes de Pele, Fáscia e Músculo 

Agente antimicrobiano 
de primeira linha, por 
tipo de infecção 

Infecção mista 

Ampicilina-sulbactam 

ou 

Piperacilina-tazobactam 

mais 

Clindamicina 

mais 

Ciprofloxacina 

lmipenem/cilastatina 

Meropenem 

Ertapenem 

Cefotaxima 

mais 

Metronidazol 

ou 

Clíndamicina 

Infecção por Streptococcus 

Penicilina 

mais 

Clindamicina 

Infecção por S. aureus 

Naficilina 

Oxacilina 

Cefatolina 

Vancomicina (para cepas 
resistentes) ,_ 
Clindamicina 

Infecção por Oostridium 

Clindamicina 

Penicilina 

Dosagem para adulto 

1,5-3 g a cada 6-8 h, IV 

3,37 g a cada 6-8 h, IV 

600-900 mglkg a cada 8 h, IV 

400 mg a cada 12 h, IV 

1 g a cada 6-8 h, IV 

1 gacada8h, IV 

1 g por dia, IV 

2 ge~ry 6 hr 1V 

soo mg a cada 6 h, IV 

600-900 mglkg a cada 8 h, IV 

2-4 miliunidades a cada 4-6 h, IV (adultos) 

600-900 mglkg a cada 8 h, IV 

1-2 gacada4h, IV 

1-2 g a cada 4 h, IV 

1 g a cada 8 h, IV 

30 mglkg/dia em 2 doses divididas, IV 

600-900 mglkg a cada 8 h, IV 

600-900 mglkg a cada 8 h, IV 

2-4 miliunidades a cada 4-6 h, IV 

Agente(s) antimicrobiano por pacientes com 
hipersensibilidade severa à penicilina 

Clindamicina ou metronidazo1• com aminoglicosideo ou 
f luoroquinolona 

-
-
-
-

Vancomicina, linezoide, quinupristina/dalfopristina, ou 
daptomicina 

Vancomicina, linezoide, quinupristina/dalfopristina, ou 
daptomicina 

-
Bacteriostático/potencial de resistência cruzada e emer-
gência de resistência em cepas resistentes à eritromi­
cina; resistência induzida em 5. aureus resistente à me· 
t icilina 

Adaptado de Practice guidelines for the diagnosis and management oi sk.in and soft-tissue infections, C/in lnfect Ois 41 :1373-1406, 2005. 
PMID: 16231249 
IV, intravenosamente. 
*Se uma infeci;ao por estafilococos estiver presente ou sob suspeiçao, adicionar um agente apropriado. 
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FOLICULITE 

A folirulite é a inflamação do folírulo capilar causada por infec­
çlo, irritaç.io química ou injúria fisira. A inRamação pode ser 
superficial ou profunda no folículo capil.-ir. A folirulite é muito 
comum e. é vista oomo um componente de uma v:uia{io de do. 
enças inflamMórias da pele, que são listadas na Thbela 9-5. 

No folir:ulite superficial, a inftamaçiío é confinada à parte su­
perior do folículo capilar. Clinicamente, ela é manifestada como 
uma ptístula indolor ou macia que eventualmente cura sem cica­
trizes. Em muitos c:a.~os, o eixo do rabelo no centro da púsrula 

não pode ser visto. A inflamação de todo o folículo ou da porção 
mais profunda do folículo capilar inicialmente parece como uma 
massa inchada e vermelha, que eventualmente pode crescer em 
dittçllo à superfiáe e se tomar uma pústula um pouco maior do 
que a observada na foliculite superfiáal. As lesões mais profundas 
são dolorida$ e podem rurar-se formando ácatrius. 

Foliculite estafilocócic:a 

A folia.Jlite estafiloródca é a forma majs comum de folia11ite in­
fecciosa. Uma pústula ou um grupo de pústulas pode surgir, 
nonnnlmente sem febre ou outros sintomas sistêmico5, e.m qual­
quer superfíde do corpo (Fig. 9-17). A foliculite esrnfiloci)áca 
pode oc:orrer por causa de injúria, abrasão ou próximo a feridas 
cirúrgicas ou drenagem de abscessos. Ela tnmbém pode ser uma 
complic.ição de corticoterapia tópic:a odusiv;i (Fig. 9-18, A·B), 
particulamten1e se as lesões úmidas estiverem oduídas por mui­
w horas. As pú.mtlas folirulares são rultivadas não pelo toque da 
pústula com um cotonete., mas pela raspagem e_ retirada de 
toda• pústula com uma lâmina de ri' 15 e a deposição do mate­
rial dentro de um reservatório de transpoitt. Alguns ca.'°5 podem 
ser tratados com uma compressa morna de BUJTO\Y, mas antibió­

ticos orais são tL~ados na maioria dos casos. 

Figura 9-17 Foliculite estafilocócica . As narinas ~o as áreas 
de reservatório para 5. aureus. A foliculite pode surgir na pele 
em torno do nariz. 
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Tabela 9-5 Doenças lnocialmente Manifestas como Foliculite 

Foliculite superficial Foliculite profunda 
-

Foliculite por estafilococos Furúnculo ou carbúnculo 

Pseudofoliculrte da barba (por Sicose (inflamaÇãO de toda a 
barbeamento) profundidade do folículo) 

Infecções fúngicas superficiais Sicose (área da barba): sioose 
(dermatófitos) da barba, bacteriana ou fúngica 

Candidfase cutanea (pústulas Sicose (escalpo): bacteriana 
também ocorrem fora do íolf· 
culo capilar) 

Acne vulgar Acne vulgar, dstica 
-

Acne, mecânica ou quimica· Acne por Gram-nejlatM:> 
mente indU21da 

Ame por esteroide após reti· Foliculite por P5eudomonas 
rada de esteroides tóptcos 

-
Queratose pilar Infecções por deonatófitos 

fúngicos 

Figura 9·18 Staphylcx:occus aureus resistente à meticilina 
(MRSA). A, As pústulas sao localizadas nos folículos capilares 
(foliculite). B, Infecções por MRSA frequentemente se iniciam 
como foliculite, bolhas, abscessos e/ou celulite. Face e virilna 
são locais comuns. 
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Pseudofoliculite da barba (bolhosa) 

A pseudofolirulite da barba (PFB) é uma reação de rorpo e.rua­
nho ao rabelo. Clinicamente, existe menos inflamação do que na 
foliruli te estafilocócica. A condição ocorre em bochechas e pes­
coço de indivíduos: que são geneticamente indinados a ter cabe~ 

los enovelados e em e.~piral, que podem se tomar encravados (Fig. 
9-19). E."'" oondição é encontrada em 50% a 75% dos negros e 
Sºlb a .!)O/p dos brancos que se barbeiam. Se o cone abaixo da su· 

perfície for por barbeamento, a pont.1 afiada do pelo pode se 
curvar para dentro da parede do folículo ou emergir e se cun'af 

para trás para penetrar na pele. Uma pápuJa ou pú."itula macia e 
vermelha ocorre no ponto de entrada e permanece até que oca· 
belo seja removido. Geralmente, o problema é mais severo na 
área do pescoço, na quaJ os folíwlos capilares são mais prováveis 
de serem orient.1dos para os ângulos baixos da superfície da pele, 
o que toma a repenetraç..1o na pele mais provável . A pseudofoli­
cu.l ite t.'lmbém pode ocorrer nas axiJas, na área púbir.a e nas per­
nas. A flora bacteriana normal pode eventualmente ser substituída 
por organismos patogênicos se o problema se tomar crônico. A 
pseudofolirulite da barba é um problema significante nas forças 
armadas (Fig. 9-19) e em profissões nas quais os indivíduos ne­
cessitam se barbe.ar. 
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PREVENÇÃO E TRATAMENTO 

Programa..-. para tratamento e prevenção s.1o re.'illJD.idos nos Quadros 
9 .. 4 e 9*5. A depilação com cera pode levar à repenetraç.âo trans .. 
folicular. A eletrólise tende a ser r.ara, dolorosa e com frequência 
maJwsuc.edida. A única cura definitiva é a remoção permanente do 

folírulo c.apilar com remoç.;<> do pelo feita com laser. 

TÉCNICAS DE BARBEAMENTO. Use témicas que evitam o 
fec.hamento dos poros e a produção de pelo oom ponta angulosa. 
Hidrate a barba antes de raspá-la e lave ... a com sabão e água morna 

para amolecer e suavizar os pelos. Os pelos amolecidos são c:orta­
dos diret.'lmente, o que os deixam curtos e toma o r.abelo menos 
encravado. Use um gel altamente lubri6c.ante. A navalha PFB é um 
material espec-jaJ que barbeia e fecha o poro. O barbeamento 

muito próximo e com múltiplas navalhas machuca e o barbea­
mento c.ontra a fibra deve ser evitado. Clipes elétricos que corta.m 
pouco o pelo podem ser uma alternativa ao barbeamento total. 
Cremes depilatórios com sulfeto de bário ou tioglicolato de cálcio 
estão disponíveis em todas as farmácjas. Eles são uma maneira 

efetiva de remoção do pelo e de prevenção da pseudofoliculit.e. 
Eles são aplicados na pele por 3 a 10 minutos e retirad0-•. O 
agente químico reduz as ligações de sulfeto no córtex da medula 

Figura 9-19 Pseudofoliculite da barba. A, Pápulas e pústulas persistem após o barbea­
mento. 8, PFB é encontrado principalmente em homens negros. Cicatrizes e queloides po­
dem ocorrer em casos crônicos. C, Pápulas vermelhas ocorrem com o eixo do cabelo embu­
tido no seu centro. D, Pápulas de diferentes tamanhos podem perdurar indefinidamente. 
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Quadro 9-4 Programa para o Tratamento da Pseudofolkulite 
da Barba 

1 . Interrompa a lavagem, a eletrólise, o uso de cremes depilató­
rios e a depilaçao com cera. (A PFB pode piorar durante a pri­
meira semana por causa do novo crescimento.) 

2. Utilize uma técnica de limpeza de pelo. lave a barba por vá­
rios minlltos em movimento circular com escova de limpeza 
de roupa ou escova de dente para deslocar os pelos em cres­
cimento. 

3. Retire o pelo encravado com a inserção de um instrumento 
pontiagudo, tal como uma agulha, abaixo da alça do pelo e 
levante-o firmemente. 

4. Um perlodo curto de antibiótico (p. ex., tetraciclinas, ce1alos­
porinas) pode piorar a resoluçao. 

5. Corticosteroides (prednisona a 40 a 60 mg/dia durante 5 a 1 O 
dias) podem ser usados em casos moderados a severos para 
reduzir a inRamaçao em torno dos folículos capilares até que 
o pelo cresça e nao seja mais um fator agravante. 

6. Trianinolona acetonida intralesionar (2,5 a 10 mg/ml) é utili­
zada para pápulas vermelhas que perduram. 

7. Para uma soluçao de longo prazo da pseudofoliculite da 
barba, a remoçao a laser dos pelos pode ser a melhor opçao. 

Quadro 9-5 Programa para a Prevenção da Pseudofoliculite 
da Barba 

1. Molhe a barba com água morna. Isso hidrata o pelo de modo 
que ele é cortado mais facilmente e deixa uma ponta que nao 
é afiada. 

2. Use uma escova de dente de cerdas macias em movimento 
circular para deslocar as pontas dos pelos que perluram a 
pele. Faça isso antes de se barbear e na hora de dormir. Use 
uma agulha estéril para deslocar as pontas fixas dos pelos. 

3. Reduza os intervalos entre o barbear. Evite se barbear com lâ­
minas duplas ou triplas. 

4 . Faça a barba com barbeadores elétricos (p. ex., Norelco, 
Braun, Remington) em um comprimento mínimo de 1 mm. 
Compre em lojas próprias ou em www.electrishaver.com. 

5. Faça a barba com lâmina "The Bump Fighter • (American Sa­
fety Razor Co., Staunton, Va) (www.asrco.com), uma lâmina 
simples com cobertura de polímero e folha. Essa lâmina espe­
cial corta o pelo em um comprimento correto e previne que 
ele entre novamente na pele. Use uma espuma espessa de gel 
(p. ex., Aveeno, Edge gel ou "Bump Fighter Shaving gel"). 
Evite esticar a pele enquanto se barbeia. Faça a barba com a 
lâmina na direção do crescimento do pelo. lave a lâmina após 
cada barbear para prevenir a tração que ocórre com o acú­
mulo de cabelo entJe a lâmina e a proteção. Aplique com­
pressa quente após se barbear. 

6. Alternativamente, use um barbeador elétrico, evitando a pro­
ximidade do aparelho. As lâminas de barbear podem ser en­
comendadas na Delasco: 608 13th Avenue, Council Bluffs, 
lovva 51501-6401. Fone: 1-800-831-6273. 

7. Aplique uma loçao ácida glicólica (p. ex., loçao Nutraplus) 
para reduzir a hiperqueratose. 

8. Considere o uso de depilatórios químicos para remover o pelo. 

Adaptado de Crutchfield CE: Cutis 61 :351, 1998; and Perry PK: 
J Am Acad Derrnato/ 46:5113, 2002. PMID: 11807473 
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do cabelo. As fibras do cabelo enfi-aqueà do se quebram quando 
o material é retirado e deixam u ma ponta macja do cabeJo que 
tem uma menor probabilidade de encravar. Esses produtos são 
irritantes e só são tolerados 1 ou 2 vezes por semana. Se essas 
medidas falharem, o barbeamento deve ser descontinuado indefi­
nidamente. 

LASER. V.1rios lasers diferentes estão disponíveis para a remoção 
permanente dos pelos da barba. 

Queratose pilar 

A queratose pilar é um achado comum nos aspectos posterolate­
rais da porção superior dos braços e anterior das a>xas. A erupção 
é mai~ comum em atópicos (veja p. 168). Clinicament~ um 
grupo de pequenas e pontuais pú.~tulas foHcuJares permanece na 
mesma área por anos. Estudos histológicos mostram que a infla­
mação realmente ocorre fora do folíruJo capilar. Riscar, vestir 
roupar justas ou fazer uso de tratamentos com abrasivos pode 
infectar essas pústulas estéreis e causar uma erupção difusa (Fig. 
9-20). É im portante reconhecer essa entidade para se evitar trata­
mento desnecessário e prejudicial. Muitos pacientes não atent.'lm 
para e.o;;sas pequenas e insignificantes bolhas. A querntose pilar 
resiste a todos os tipos de tratamento. Os antibióticos orais ativos 
contra ~). aureus são usados se a foliatlite se desenvolver. Os este­

roide.~ tópicos do grupo V fornecem alívio temporário quando a 
área se toma seca e inflamada. Cremes com ureia (p. ex., Vana­
mida) e misturas com ácido lático (Lac-Hydrin, Amlactin) amo­
lecem a pele_ 

Figura 9-20 Queratose pilar e foliculite. A queratose pilar é 
um achado frequente na parte anterior da coxa. Um grupo 
de pústulas foliculares pequenas e pontudas permanece nas 
mesmas áreas por anos. Arranhões, uso de roupas apertadas 
ou tratamento com abrasivos podem infectar essas pústulas 
estéreis e causar uma erupção difusa. 
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Sicose da barba 

A sicose implica inflamação folirular de toda a profundidade do 
folículo capiJar e pode ser cau<iada por infecção com S. au.reus ou 
fungos dermatófüos. (C'..onsulte o Capítulo 13 sobre infecções 
fúngicas para uma di'iru..')são de sicose füngica.) A doença ocorre 
somente em homens que começam a se barbear. Ela se inicia com 
a aparência de pequenas pápulas folirulares ou pústuJas, que ra­
pidamente se tomam mais difusas à medida que o barbear conti­
nua (Figs. 9-21, 9-22 e 9-23 ). A reação à doença varia muito entre 
os indivíduos. A infiltração pelo folíatlo pode ser suave ou ex­

tensa. Os casos mais infiltrados se ruram com cicatrizes. Em casos 
c.rônicos, as pústula.s podem permanecer confin ada..') a uma área, 

L1is como o lábio superior ou o pescoço. Os pelos são depilados 
com dificuJdade na sicose estafilocócica e com relativa faci lidade 
na sicose fúngica. Os pelos devem ser removidos e examinados 
para fungos e o material purulento deve ser enviado para rultura. 
A..:. infecções fúngicas tendem a ser mais severas e produzem áreas 
de inflamação mais profundas e maiores. As infecções bacterianas 
foliculares nonnaJmente se apresentam com pústuJas d iscretas. A 

pseudofolirulite (seç.ão anterior) tem uma aparência similar. 
A inflamação localizada é tratada topicamente com mupiro· 

cina (pomada Bactroban ). A doença extensiva é tratada com anti­
bióticos orais (p. ex., dicloxacilina, cefulexina) por pelo menos 2 

semanas ou até que todo.~ os sina is de inflamação tenham desa* 
parecido. As recorrências não são incomuns e necessitam de um 
ciclo adicional de antibióticos orais. A barba deve ser feita com 

uma lâmina limpa . 

• 

Figura 9-22 Sicose da barba. Um caso anormalmente ex­
tenso que envolve o pescoço e a face. 
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Figura 9-21 Sicose da barba. Pústulas foliculares profundas 
são concentradas em áreas não lavadas neste paciente. 

Figura 9-23 Sicose da barba. Várias pústulas rapidamente 
limpas com cefalexina SOO mg, 4 vezes ao dia . 



Acne queloidal 

A acne queloidal (C'.•p. 24) é uma forma primária de alopecia. A 
palavra acne é um termo impróprio. Ela é uma cicatriz da folicu· 
lite crônica de etiologia desconhecida, locaJjzada no pescoço 

posterior e que eventualmente resulta na formação de um grupo 
de pápulas queloidais. Ela ocorre somente em homens e é mais 
comum em negros. Ela pode ser iniciada ou agravada por d ispo.. 
sitivos de proteção da rnbeça. As pápulas folirulares ou pústulas 
(Fig. 9·24) se desenvolvem no dorso do pescoço. Elas coalescem 
em placas firmes e nódulos:. Histologic.amente, existe inflamação, 
6broplasia e desaparecimento das glândulas sebáceas. O est.igio 
inflamatório pode ser assintomático. Doença subclínica extensa 
pode estar presente e pode ser responsável por algumas das perdas 
permanentes de cabelo. EventuaJmente, o paciente descobre um 
grupo de pápulas rígidas (Fig. 9-25). O estágio inflamatório per­
dura por meses ou anos. O grau de inflamação varia de um grupo 
discreto de pústulas à formação de abscessos em todo o dorso do 
pescoço e no escalpo. V.irios fios de cabelo podem se projet.1r a 
partir de um simples folírulo e assemelhar-se à folirulite de cabe­
los em tufos. 

A fol iruHte de cabelos em tufos pode não ser uma doença es· 
peáfirn, mas é secundária à folic:ulite progressiva, tal como a foli· 
rul ite decalvante, a celulite d issecante ou a acne coloidal (p. XXX). 
O supercrescimento de micro-organismos não parece ter papeJ 
importante na patogénese. 

Figura 9-24 Foliculite profunda. Púst ulas foliculares são ro­
deadas por eritema e inchaço. Toda a estrut ura folicular está 
inflamada. Estafitococos foram isolados em cultura . 
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TRATAMENTO 

A etiologia bacteriana nunca foi provad..1, mas a acne que.loidaJ 
nonnaJmente responde a cjclos de e.uno ou longo prazo de anti· 
bióticos orais. Diferentes dasses de antibióticos podem ter que ser 
testadas antes que o controle seja alcançado. Ceíalosporinas, tri· 
metoprim-sulfametoxazol (Bactrim, Septra), didoxacilina e a 
amoxicilina-r.lavunalato pot.issica (Augmentin) foram bem-suce· 
didos em casos individuais. O controle com um antibiótico pode 
diminuir com o tempo e o paciente pode ter que ser tratado com 
um antibiótico diferente para a supressão continuada de longo 
prazo. F...~pumas com esteroides tópicos (Olux), aplicadas 2 vezes 
ao d ia em rurtos períodos, podem controlar a in_ftamação e redu­
zir o queloide. lJma injeção intra.lesionaJ de triancinolona reduz 
o queJoide, mas esse tratamento deve ser retardado até que a in· 
fecção seja controlada. A excisão cjrúrgica pode ser necessária se 
tratos sinusais persistentes se formarem. O suces.-.o na terapia Q . 

nirgic.a. de casos avançados pode ser alcançado com a utilização de 
vários métodos, enquanto a destruição fol.icular do processo é 
alcançada. A excisão com fechamento primário é um excelente 
tratamento cinírgico para casos extensos e refratários. Lesões ex· 
tremamente grandes devem ser retiradas em m últiplos estágios. 

Figura 9-25 Acne queloidal. Pápulas queloidais podem 
eventualmente se formar na parte de trás do pescoço após 
inflamação crônica dos folículos capilares. 
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FURÚNCULOS E CARBÚNCULOS 

Um funínalio (abscesso ou tumor) é uma mleção aprisionada de 
pus que forma uma massa dolorida, firme ou flutuante. A celulite 
pode prec.eder e ocorre em conjunto com ele. Um abs.c.esso é uma 
cavidade formada por !oculações digitiformes de tecido de granu­
laç.~o e pu.<i, que se e.,_..,tende para fora, ao longo dos planos, e de 
pouc.a resistência. Os funínc:uJos são incomuns em aianç..as, mas 
sua ocorrência aumenta em frequência após a puberdade. A fu­
runrulose ocorre como uma infecção autolimjtada, na quaJ uma 
ou várias le.'iôes est.1o p resentes ou como doença crônica, rec.or­
rente, que perdura por meses ou anos, e afeta um ou vários mem­
bros da famíl ia. A maioria dos pacientes com furunculose esporá­
dica ou recorrente parece ser de outra maneira normal e ter um 
sistema imune intacto. 

Localização 

A..., lesõe.c; podem ocorrer em qualquer local, mas favorecem áreas 

predispostas à fricção ou a um trauma menor, tais como abaixo 
do cinto, porç.ão anterior das coxas, nádegas, virilhas e cintura. 

Bactéria 

O S. aureus é o patógeno mais comum. A cepa infed.:-in te pode ser 
encontrada durante períodos quiesc.entes nas narinas e no perí­
neo. Existe evidêncja de que as narinas anteriores são o locaJ pri­

mário, a partir do qual os estafilococos são disseminados para a 

pele. Outros organismos aeróbicos (E. coli, P. aerugi11osa1 \). faecalis) 

Figura 9-26 Um f urúnculo é um abscesso que exsuda mate­
rial purulento por uma única abertura. Esta fotografia mostra 
uma lesão de tamanho médio. 
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ou anaeróbico.o; (Bacterioides1 Lactobacill!is, Pcptococcus, Peptostrepti>­
coccus) podem causar funíncuJos. Em geral, a microbiologia dos 
abscessos reflete a microflora da parte anatômica do corpo envol· 
vido. Os anaeróbicos são encontrados no períneo e em alguns 
absc.essos de cabeça e pescoço. Os absces..sos das regiões perirretal 
e perianal frequentemente são reflexos da flora fecal. Aproximada· 
mente .'>ºlo dos abscessos são estéreis. A bactéria coloniza a pele 
em pacientes com dermatite atópica, ec.zema e sarna. 

Condições predisponentes 

A ocJusão da viri lha e das nádegas c.om roupas, especialmente em 
pacientes com biper~hidrose, encoraja a colonização bacteriana. 
Anormalidades folirulares, evidentes pela presenç.a de comedões, 
pápulas acneiformes e pústulas, são frequentemente encontradas 
nas nádegas e axilas de pacientes c<>m furunculose recorrente na~ 
quelas áreas; esse.o; achados sugerem o diagnóstico de hidradenite 
supurativa (p. 260). 

MANIFESTAÇÕES CLINICAS 

A lesão se inicia como uma pápula profunda, fume e macia, que 
aumenta rapidamente para um nódulo macio e profundo que 
permanece estável e dolorido por dias e então se toma flutuante 
(Figs. 9-26 a 9-28). A temperatura é normal e não existem sinto­
mas sistêmicos. A dor se toma moderada a severa à medida que o 
material purulento se arumula. A dor é mais intensa em áreas nas 
quais a expansão é restrita, tais como o pescoço e canal auciitivo 
externo. O abscesso permanece profundo e reabsorve-se ou toma· 
se saliente e rompe na superfíci~ A cavidade do abscesso contém 

Figura 9-27 A superfície deste furúnculo sofreu erosão e 
exsuda material purulento. 



um• quantidade surpreendentemente grande de pus e pedaços 
brancos de tecido neaótico. O ponto de rupwra se cura c.om ci­
catriz. 

Os carbúnrulos são agregados de folírulos inf«tados. A infec­
ção se origina profundamente na derme e no tecido subcutâneo, 
formando uma massa ampla, vermelha, inchada, que se envolve 

lent.:1mente., profunda, do lo ro sa, que aponta e. drena :ltravé.~ de 

múltiplas aberruras. Mal-esmr, calafrios e febre precedem ou ocor­
rem durante a fase aguda. A extensão profunda para dentro do 
te('jdo suhrutâneo pode ser seguida por descamação e extensa cj. 

cntriz. Áreas com derme espessa (isto ~ o dorso do pe.~c<>ço, o 
dorso do tronco e os aspectos laterais das coxas) são os locais 
preferidos. Na era pré-antibiótica, exi\tiam algumas futalidades. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

V~rias doença• podem ser manifestadas como furúnculos (Thbela 
9·6). A estrutura ma.is comum e que é mal intcrpretad.1 como um 

furúnculo é um dsto pilar do escalpo ou um cisto e:pidermal 
rompido. A~ paredes dos ci.stos se rompem espontaneamente e 
extrnvasam o material branco amorfu para dentro da derme (Fig. 
9-29 ). Uma intensa reação inflamatória, de corpo estranho, 
ocorre em horas e forma um abscesso estéril. O tratamento de um 

d~1_o rompido çonsiste em se fuzer u ma incisão line.ar po r cima da 
superfície e retir:lr o material branco com uma pre.-.são m;,nual e 

fazer uma curetagem. AJguma.s vezes, as pilredes do cisto po dem 

ser for~~da," através da incisão e reti radas. Em muitos casos, a pa­
rede n3o pode ser removida porque ela se fundiu à derme durante 

o processo inflamatório. Não são necessários antibióticos. 

Figura 9-28 Furúnculo (tumor). Massa inchada e alargada 
com material purulento que inicia a exsudaçao a partir de vá­
rios pontos na superfície. 

ln fecções Bacterianas Capítulo 

Tabela U Doenças lnocialmente ManifestMas como Furunculose 
("Tumores') 

Doença Localização 

Furunculose bacteriana Qualquer superfkie do corpo 

Furunculose recorrente em te- Nádegas ou qualquer 
cidos machucados localizaçao 

Cisto epidermal rompido Áreas pré-auricular e pós-
auricular, face, tórax, dorso 

f-
Hidradenite supurativa Axilas, virilhas, nádegas, sob as 

mamas 

Acne cística Face, tórax, dorso 

Doenças de imunoclef1Ciêncía Qualquer superfície do cotpO 

primária' 

lmmodeficiência secun~ría 1 Qualquer supetffcie do cotpO 

Outros: díabetes, alcoolismo, Qualquer superlície do corpo 
desnutrição, anemia severa, 
debilidade 

' Síndrome da h1per91obulinemia E assoóada a abscessos por esta­
filococos (slndrome de Job), doença granulomatosa crônica, sín­
drome de Chédiak-Higashi, deficiênóa de C3, hiperca1abolismo de 
C3, hipogamaglobulinemia transitória da infância, imunodeficiência 
com timoma, síndrome de Wiskott-Aldrich. 
t leucemia, leucopenia, neutropenia, lmunossupressão terapéutica. 

Figura 9-29 (isto epidermal rompido. Este é comumente 
mal interpretado como um furúnculo. Uma grande massa de 
material branco, amorfo e pus exsudam após ser feita uma 
incisão linear sobre a superficie. 
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TRATAMENTO DE FURÚNCULOS 

COMPRESSAS MORNAS. Muitos funínrulos são autolimita­
dos e respondem bE'm a aplicações frequentes de compressa.~ 
quentes e úmidas, que fornecem conforto e provavelmente a loca· 
lizaç..ão e evidenciação dos abscessos. 

INCISÃO, DRENAGEM E VEDAÇÃO. o a mtrole pám.írio 

dos abscessos cutâneos deve consistir em incisão e drenagem. Em 
geraJ, a rultura de rotina e uma antibioticoterapia não são indica~ 

das para abscessos local izados em pacientes com defesas do ho~ 
pedeiro presumivelmente normais. O abscesso não está pronto 
para drenagem até que a pele esteja fina e a massa subjacente se 
tome macia e flutuante. A pele em tomo da área central é aneste­
siada com 1% de lidocaína. A ponta de lâmina cirúrgica n2 11. em 

forma de lança, é inserida e movida em paralelo às linhas da pele 
através da fina e obliterada pele, criando uma abertura pela qual 
o pus pode ser exprimido facilmente com uma leve pressão. Deve 
ser tomado cuidado para evitar a extensão da incisão em uma pe.Je 
firme e não obliterada. Uma rureta é inserida através da abertura 
e cuidadosamente empurrada para trás e para frente para quebrar 
as adesõe.'i e desloç.ar os fragmentos de tecjdo necrótico. A drena­
gem contínua pode ser realizada em abscessos muito grandes 
através de empacotamento da cavidade com uma longa faixa de 
gaze com iodo. O final da fàixa é inserido através da alça da 
cureta. A ru.reta então é torcida para segurar a gaze_.. inserida pro­
fundamente para dentro da cavidade e girada na direção reversa e 
removida concomitantemente, enquanto a gaze é mantida no lo­
cal com um fórceps de p<>nta fina. A seguir, a gaze é trabalhada 

dentro da ca\-ri.dade com o fórceps até que a resistência seja aJr.an­
çada. A gaze rapidamente se toma saturada e deve ser removida 
posteriormente e substituída por outra. 

CULTURA E COLORAÇÃO DE GRAM. Este.' e.•tudos são 
indicados quando existem abscessos recorrentes, uma falha em 
responder à terapia convencional, toxicidade sistêmica, envolvi­
mento da fuce central, ahsces.'ios que contêm gás ou envolvem 
músculo ou fáscia ou quando o paciente é imunocomprometido. 
O materia.J para a cultura e para a coloração de Gram é coletado 
em seringa estéri 1 através da inserção da agul ha através da pele 
íntegra sobre o abscesso. Se organismos anaeróbicos forem sus­
peitos, o material deve ser rapidamente transportado para o labo­
ratório na seringa ou imediatamente inorulado em um tubo 
anaeróbico. A rultura de um abscesso nonnaJmente demora 48 
hora..'i ou ma is para se determinar quaJ bactéria está presente. A 
coloração de Gram fornece um rápido meio de diagnóstico. 

ANTIBIÓTICOS. Pacientes com furunatlose recorrente apren­
dem que podem, alguma.-. vezes, parar a progres.~âo de um abs­
cesso com o início de antibióticos antiestafilocô-cicos aos primei­
ros sinais de inchaço e eritema tipicamente localizados (Tabela 
9-1). Eles continuam a usar antibióticos por 5 a 10 dias. Os anti­
bióticos devem ser iniàados imediatamente para atenuar a evolu­
ção do abscesso. Os antibiótir.os tê.m pouco efeito urna vez que o 
abscesso tenha se tomado flutuante. 
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Furunculose reco rrente 

As doenças que se manifestam como furunrulose recorrente são 
listadas na Thbela 9·6. 

CONTROLE 

Embora a infecção rec.nrrente em gernJ cesse espont.1neamente 
após 2 anos, poucos pacientes têm episódios repetidos de furún .. 
ruias que duram por anos. Vários membros de uma família po .. 

dem ser afetados. A maioria desses pacientes é nonnal e possuem 
um sistema imune intacto. A maioria das pessoas não carrega S. 
a.ureus e.m suas narinas e no perineo. Os objetivos da terapia são 

reduzir ou eliminar a cepa patogênica. O programa de tratamento 
para a furunculose recorrente é descrito no Quadro 9-6. 

~ --·-
Quadro 9-6 Programa de Tratamento da Furunculose 
Recorrente 

ERRADICAÇÃO DO TRANSPORTE NASAL DE S. AUREUS 

Programa de primeira escolha: 

1. O principal método de controle da furunculose recorrente é a 
aplicaçao de pomada de mupirocina, 2 vezes ao dia, nas nari­
nas anteriores, nos primeiros 5 dias de cada mês. Esse regime 
reduz a recorrência em 50%. PMID: 8638999 

2. Faça cultura das narinas anteriores a cada 3 meses para con­
firmar a efetividade da medida anterior. Repita a aplicaçao de 
mupirodna ou considere antibió1icos orais para as falhas no 
tra1amento. 

Programa para falhas no t ratamento tópico: 

1. Prescreva amoxicilina/davunalato 375 ou 625 mg, 3 vezes ao 
dia, por 7 a 1 O dias ou uma penicilina similar semissintética 
S09uida por 450 a 600 mg de rifampina, uma vez ao dia, por 
7 a 10 dias. PMID: 16787615 Quando a cul1ura das narinas 
der positivo para 5. aureus, a rifampina sozinha (administrada 
em intervalos de 3 meses) reduz significativamente a incidên­
cia de infecçao. O 1ratamento inicial com antibióticos por 2 
meses não oferece benefício na prevençfo de recorrências. 

2. Outra abordagem é o tratamento com diodamicina oral (150 
mg diariamente) por 3 meses. PMID: 3184334 O tra1amMto 
com an1ibi6ticos sistêmicos erradica os olganismos pa­
togênicos das narinas, do períneo e de furúnculos. 

OUTRAS M EDIDAS PARA SE ERRADICAR S. AUREUS 

Instrua o pacient e a: 

1. Lavar todo o corpo e os dedos com uma escova, a cada dia e 
durante 1 a 3 semanas com Betadine, Hibidens ou sabão pHi­
soHex. A frequência das lavagens deve ser reduzida se a pele 
se tornar seca. 

2. Mudar 1oathas e roupas de cama diariamente. 
3. Mudar roupas de ves1ir com frequência. 
4. Lavar abundantemente a cada dia os instrumentos de barbear. 
5. Evitar mexer no nariz. 



ERISIPELOIDE 

A erisipeloide é uma infecç;'lo aguda de pele rnusada pelo bacilo 
Erysipelor:hrix r:husiopathiiu (ou E. insidiosa), Gram-positivo, arre­
dondado e não esporulante. Ele é n:spons<l"d por causar infecção 
em várias dezena_, de espécies de: mamíferos e outros animais e 
peixes. Os humanos se tomam infectados através da exposição a 
animais ou a produtos animais inff!Ctildos ou contaminados. A 
doença é um perigo ocupacional para pessoas que manipulam 
carne não proce.u.ida e produtos animais, tais como pescadores 
(envenenamento do peixe. envenenamento de caranguejo, dedo 
selado, dedo de baleia), açougueiros (erisipela suína), fazendeiros 
e veterinários. l':tdentes que têm repetidas infecções sabem que 
elas respondem à penid lin;i e trn~m essas infecções sozinhos. 

MANIFESTAÇÕES CLINICAS 

A apresenL1ção mai~ comum é uma lesão ruLl.nea, autolimitada e 
e.risipe.loide, Jníec.çõe:s difusas cutâneas e sistêmica..'i ocorrem rara· 
mente. AproximacL1mente 1 a 7 dias (uma média de 3 dias) após 
o contato animal, um eritema amorfo e vennelho surge no locaJ 
de inckulo e estende-se r.entrifuJÇlmente por 3 a 4 dias até alcan­
çar um t.nmanho fixo de aproximadamente 10 cm de d iâmetro 
(Fig. 9-30). Um e.entro limpo ocorre com frequência. A celulite 
estreptoc6cirn (erisipela) tem cor vmnelha brilhante, é dolorida 
e espalha-se rapidamente. A infecção também ocorre na face, no 
pe.o;coço e n;, sola do pé. Existe ardência, coce.ira e desconforto; a 
linfangit.e ou os sintomas constitucionais se desenvolvem em 
poucos paciente.,. Anropatia, nlgumas vezes de longa duração, 
pode •e d""envolver. l!."5.i doença é outolimirada e pode retroce­
der espontaneamente. A recalda pode ocorrer entre 4 dias e 2 se­
manas após as lesões serem romplet..1mente sanadas. Formas di­
fusa.iç e sistêmicas com extens..'\s placas vermelhas em forma de 
diamante, artrite séptica e endocardite são raras. 

Figura 9-30 Erisipeloide. Aproximadamente 3 dias após o 
contato com um animal ou peixe, um eritema vermelho e 
amorfo surge no local de inóculo e se estende centrífuga­
mente. 

Infecções Bacterianas Capítulo 

DIAGNÓSTICO 

O organismo pode ser i~olado por biopsia ou amostras sanguf­
neas em meio de atltura padrão. 

TRATAMENTO 

Embora existam muitos casos de formas cutâneas da doenç;i com 
um rurso autolimitado, todos os pacientes devem tteeba' antibió­
ticos para prevenir a progressão para a doença sistemira e o desen· 
volvimento de endocardite. A doença responde a penicilina G, 
cefalosporinas. e:rittomicina e fluoroq·uinolonas. 

DACTILITE DISTAL BOLHOSA 

A dactilite distal bolhosa (DDB) é um• infecção supufidal da 
almofada anterior da impressão digital. A fuiim de idade da maio­
ria dos pacientes re.lat.1do., é de 2 a 16 anos, mas tnmbém são re .. 
(atados c.'lsos em adultos. A DDB se ;,presenta como uma bolha 
de 10 a 30 mm de diâmetro. Ela é mais comumente c.ausada por 
estreptococos beta-hemolíticos do grupo A (Fig. 9-31 ). OS. '"'""" 
é a causa em poucos pacientes relat:ldo!ol. Uma bolha mnior cheia 
de um fluido purulento se fonn;i na superficie volar dn porção 
distal dos dedos. Um diognóstico firme pode ser feito com colo­
ração de Gram e rultura do fluido da bolha. O tratamento con­
siste em incjsâo, drenagem e ciclo de 10 dias de nntibi6tico.s an­
tiestreptocócims sistêmicos. A DDR pode ocorrer na falange 
proximal e nas áreas palmar~ das ml\os e pode se. manifestar 

como bolhas múltiplas. 

Figura 9· 31 Dactilite distal bolhosa. Esta infecç3o superficial 
da almofada anterior da porção distal dos dedos é causada 
mais comumente por estreptococos beta-hemolíticos do 
grupo A. (Cortesia de Lucia Martin-Moreno, MD). 
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SINDROME DA PELE ESCALDADA 
ESTAFILOCÓCICA 

A síndrome da pele escaldada estafilocóáca (SPES) é uma doença 
de bolhas Clu.«ada pelas toxinas do Staphyloax:cm aureus <llfolia· 
tivo (ETs). Essas toxinas causam divisão intrnepidé.nnicn através 
da rnmada granular pe.Ja quebra da desmogleín01 1, uma proteína 
caderinn desmo.s.sôm.iai que medeia a ad~ão céluln-célula dos 
querntinóc.itos no camada gran1ilar. O impedgo holhoso é a 
forma localizada da SPES. Ela se inicia com uma infecção de pele 
com repa de S. aureus produtora de IT• que podem ser recupera· 
dos • portir da holha. A forma generalizada da SPES afet.1 recém· 
na.ciclos (doenç.a de Ritter) e crianças. mas raramente adultos. O 
fluido da bolha é méril, mas o S. aurew pode ser isolado de locais 
distantes. tais como o nariz. A SPES pode entio se desenvolver a 
panir da absorção sistêmica dos Efs de locais colonizados que são 
entio espalhados attavés da corrente sanguínea para a pele. Ela é 
explicada por uma falta de imunidade às toxina. • por imaturi· 
dade renal em crianças, o que leva a uma fraca eliminoçlo das 
toxinas. Existem três formas sorológic.a.iç de m estafiloc6cicas 
(ETA, ETB e E:TC). A ETA e a ITB causam a SPES. A ET8 é mais 
frequentemente isolada do que a ITA em crianças com SPl!S ge· 
neraliznda. 

Toxina epidermolítica 

As bolhas no impetigo bolhoso e na síndrome da pele escaldada 
SPF.S são causadas pela toxina esfoliativa liberada pelos estafüo­
cocos. Em pacientes com impetigo bolhoso, a toxina produz bo­
lha.• localizadas no local da infecção. Em casos da síndrome da 
pele escaldada. a toxina circula por todo o mrpo e causa bolhas 
em locaiJ distanta daquele da infecção. A toxina é antigmica e 
quando elaborada elicia uma resposta de anticorpo. Duas formas 
antigenicamente distintas - toxina A e toxina B - fornm identi6. 
~adas. O antimrpo da toxina epidermolítica e.<tá presente em 
75% das""""ºª' normais com mais de 10 anos de idado, um futo 
que explica a raridade da SPES em adultos. É especulado que as 
toxinas agem na desmogleína 1, um c.omponente dos des1nosso· 
mas nas célula.• epiteliais que medeiam a ades~o célula-dlula. 
E.~ ataque c..1usa uma bolha logo abaixo do estrato córneo sim_i .. 
lar ii que é vista no pênfigo foliáceo. 

Incidência 

A forma infantil da SPES é mais frequentemente vista em crianças 

.. udáveis. Aproximadamente 62% das crianças têm menos de 2 
anos de idade; 98% têm 6 anos ou menos. O tipo adulto da SPES 
generalizada (raro) está associado a doenças subjacentes relacio­
nadas a imunos.supressão, imunidade anonnal e insuficiência re .. 
nal. O risco de morte por SPES é menor do que 5% entre as 
crianças, mas entre os adultos a síndrome norrnl.11mente ocorre 

naqueles que estão imunossuprimidos e o riscn de morte pode ser 
tão alto qunnto 60%. 
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MANIFESTAÇÕES CLINICAS 

A SPES se inicia com uma infecção localizada, com frequência 
inaparente. de S. aureus na conjuntiYõl, na garganta., nas narinas ou 
no umhigo. Um eritema diÍWIO e macio surge; a pele tem uma 
textura pareáda c.om lilca e &imilar àquela vista na febre escarlate. 
O eritema é frequente.mente acentuado nas áreas flexural e perio­
rifiáal. Entretanto, a e.rupçio da febre escarlate não é macia. A 
tempernrura aumenta e dentro de. 1 ou dois dias a peJe se enruga, 
forma bolhas trnn~ie.ntes, descama em grandes folhas e deixa uma 
superf!cie úmida, vermelha e resplondencente (Figs. 9-32 ot.é 

9-36). Uma pressão menor induz ii separação da pele (sinal de 
Nikolsky). A área de envolvimento pode ser localizada, mas ela 
com frequência é generaliz.ada. A perda de fluido e\r.iporativo de 
grandes áreas está assoàada a um aumento da perda de fluido e 
desidratação. Uma crosta amarela se forma e a superfície desnuda 
seca e racha. A cura ocortt entre 7 e 10 dias. acompanhada pela 
descamação similar àquela vista na febre escarlate. A reepiteliza. 
ção é rápida por cau..a do alto nfvd de divisão na epidenne. A dis­
tinção entre a fonna localizada d• SPES e o impetigo bolhoso pode 
ser difícil. Os critérios em favor da SPES localizada são: (!) ausência 
de células inflamatórias na derme durante a biopsia, (2) pele erite· 
matosa com fragilidade, (3) fenômeno de Nikolsky em tomo das 
lesões, e (4) uma cultura nei!'Uiva, resultado da bolha inta<ti. A 
erupç.~o estafiJoc<>ciGl e.'"arl;,tifonne é similar à SPES, exceto pelo 
fato de que não h:l formação de bolha ou casca na pele. 

Figura 9-32 Síndrome estafilocócica da pele escaldada. A 
face está frequentemente envolvida. A pele se torna vermelha 
e s_egue-se a formação de bolhas. As bolhas se rompem e 
detJ<am uma base com er~ que se parece com uma quei­
madura. 
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SÍNDROME ESTAFILOCÓCICA DA PELE ESCALDADA 

Figura 9·33 Síndrome estafilocócica da pele escaldada. Uma erupção 
escarlatiforme surge, seguida por rugas na epiderme parecida' com pa, 
pel. Surgem então bolhas em torno dos orifícios do corpo e na axila e 
virilha. Folhas de epiderme então se soltam e deixam uma base eritema­
tosa úmida. A cicatrização ocorre em 5 a 7 dias. 

Figura 9-34 Sín­
drome estafilocócica da 
pele escaldada. Fase 
esfoliativa, durante a 
qual a epiderme supe­
rior é solta . 

Capítulo 
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FISIOPATOLOGIA 

A toxina epidennolítica é filtrada através do glomérulo e pan:ial· 
mente reabsorvida no túbulo proximal em que ela sofre catabo­
lismo pelas cilulas do túbulo proximal. A t;ura de filtrnção glome· 
rular em oi:mç;u é meoor do que 50% da taxa em um adulto 
normal, que é alamçada no segundo ano devida. l•so pode expli· 
car por que crianças, pacientes com falência renal aõnirn e aque .. 
les em hemodifüse podem estar predispostm à SPES. 

DIAGNOSTICO 

Na SPE..<;, a biopsia mostra divisão da epiderme no estrnto granu .. 

loso próximo à superfl'cie da pele do pescoço; existe in6amaçâo 
limit.ida. Bolhas com uma 6na cobertura são flácidas e se rom· 
pem fuci lmente Amostras de rultura de\...-n ser feitas do olho, do 
nariz, da garganta, da bolha e de qualquer área visi..,Jmentc afe. 
tada. O. resultados da rultura de pele e sangue com frequência 
.ão neg;itivos cm oianças e positivos em adultos. A SPES tem que 
ser difereociada da necrólise epiderma! tóxira, uma rora doença 
com ri.se.o de vida,, na qual ocorre uma necro.w: epidennal na es .. 
pessum total. Histologiramente, a necrólise epidermal tóxica 
mostra separnção dermal·epidermal, eoi vez da •ep>raç.,o na ca· 
mada grnnuJar na epiderme, vista na SPF...'>, e um intenso infi ltrado 

inflamatório. lima porção congelada de pele descamada é uma 
maneira confi.jvel de se estabelecer rapidamente o dingnóstioo. 
Muitos dos casos relatados em adultos têm resultados positivos 

Figura 9-35 Síndrome estafilocócica da pele escaldada. A 
infecçAo frequentemente se inicia durante os primeiros dias 
de vida, na área de contato com a fralda; em crianças mais 
velhas, a face é o local típico. A toxina produzida nessas áreas 
entra na circulação e afeta toda a pele. 
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de ai.ltura de sangue; aian~ menores de 5 anos raramente apre­
sentam sepse. CuJruras da$ bolhas também foram relatadas como 
positivas, mas isso pode ser re<ultado de contaminação. Vários 
pacientes adultm relatados recebiam esteroides sistêmic.os. 

TRATAMENTO 

Os corticosteroides J11âo contmindicados porque interferem nos 
mecanismos de defesa do hospedeiro. Hospitalização e antihioti· 
coterapia intravenosa são desej~ve:is em casos extensos. A maioria 
das bactéria.~ S. aureus produtoras de toxinas produzem peniàli· 
nase. A terapia sistêmica de primeira linha é a flu~Joxadlina oral 
ou intravenosa ou fiinn:ir.o similar ativo contra Staphylococcus aurcus, 
produtores de bet.1 lactamase Pacientes com doença limit,i<fa 
podem se.r controlados em G1.S3 com antibiótioos orais, tais como 
clicloxacilina 25 mg/kg por dia, ou uma celàJosporina é prescrita 
por no mínimo uma semana. Antibióticos tópic.os não são neces­
sários. A pele do paciente d..., ser lubrificada com loções suaves 
e leves e lavadas com pouo frequência. Compressas úmidas po­
dem causar secura e rnchadur.u e devem ser evitadas. Suabes na· 
sais do paciente e de parentes devem se.r reali7.ados para idenriti. 
car c.arreadore.~ nasai~ aMintomáticos de Staphylococcus aureus. 
Surtos eoi enferm•rias e berçários podem ser desencadeados por 
profissionais de saúde, que t:-imbém devem ser avaJiados. 

Figura 9·36 Síndrome estafilocócica da pele escaldada. A 
erupção se espalha para a axila, as pernas e o tronco. A área 
de contato com as fraldas é envolvida em recém-nascidos. 



INFECÇÃO POR PSEUDOMONAS 
AERUGINOSA 

A P. aeruginosa é um bastão aeróbico, Gram·negativo, intestinal e 
saprofítico com uma predileção por ambientes úmidos. Na pe.le 
humana normal, a..°i'. espécies de Pseudonlonas são parte da flora 
transitória da pe.Je e sâo encontrados principalmente na área ano· 
genital, nas axilas e no canal auditivo externo. Os coe.os Crnm· 
positivos exerc.e.m um efeito inibitório no crescimento de espécies 
de Pseudo,nonas. Em hospedeiros imunocomprometidos, fissuras 
e erosões na peJe, locais de venopunturn, tubos nasogástricos e 
endotraqueais e catetere..-. urinários são as portas usuais de e.n· 
trada. A bactéria pode colonizar áreas mornas e úmidas da pele, 
taict como dobras rutâneas (espaços interdigitais do.'ic pés), canais 
auditivos, queimaduras, úlceras e as áreas embaixo das unhas. São 
t.1mbém encontradas em áreas úmidas de escoamento (pias, ca­
nos e ralos) e drenos e em cremes e pomadas tópicos pouco pre­
servados. A bactéria P. aeruginosa produz-pigmentos fluorescentes 
difuso..'i:, incluindo pioverdina e um pigmento solúveJ fenazina 
chamado piocianina. A piocianina ~-urge az-ul ou verde e com pH 
neutro ou a1c.aJino e é a fonte da denominaç.;o aeruginosa. llm 

metal>ólito orgân ico pode dar um odor frutado a algumas lesões 
cutânea.-.. O mesmo odor na cu.Jturn é uma quaJidade espeáfica da 
P. aeruginosa. A Pseudomonas sobrevive pobre.mente em um am­
biente ácido. Existem m uitos sorotipos. 

A Pse11donJonas infecta áreas mornas e úmidas em pes..~as sau­
dáveis. A folic:ulite e o intertrigo ocorrem por causa da mudança 
temporária na umidade e temperatura da pele, que permitem o 

supercrescime.nto da pseudomonas. A correç.âo do ambiente alte­
rada result.1 em resolução da infecção. Infecções graves e com 
ri-.co à vida ocorrem em pacientes com imunidade prejudicada, 
t.ais como aquelas com queimaduras sérias: ou leucemia aguda ou 
aqueles que recebem terapia imunossupres..-.ora. 

O tratamento oral das infecçõe.-. por Pseudon1onas é possíveJ com 
fluoroquinolonas, tais como áprofloxacina doridato (Cipro). 

Foliculite por Pseudomonas 

De 8 horas a 5 dias ou mais (período médio de incubação de 48 
horas) após o uso de banheira de hidromassagem contaminada, 
toboágua, piscina de fisioterapia ou esponja contaminada, a foli· 
ruJ ite por Pseudonionas se desenvolve em 7% a JOOºtb dos pacien· 
tes expostos. A truta de incidência é significativamente maior em 
crianças do que em adultos, pos..'i:ivelmente porque eles tendem a 
perder mais tempo na água. Tomar uma chuveirada após o uso de 
fuci lidades contaminadas não oferece proteção. 

MANIFESTAÇÕES CLINICAS 

O paciente típico tem aproximadamente 50 placas de O,.S a 3 cm, 
prurític.as, arredondadas e de urticária, com uma pápula ou pús­
tula central localizada em toda a superfície da pele, exceto na ca· 
beçi (Fig. 9-37). A erupção pode ser folicular, maculopapular, 
vesiruJar, pustular ou uma erupção polimórfica que inclui todos 
esses tipos de lesões. Mulheres que usam roupa de banho estão 
sob rism aumentado (Figs. 9-37 a 9-42). A erupção, na maioria 
dos casos, tomawse limpa em 7 a 10 dias, deixa pontos redondos 
vennelho-amarronzados e hiperpigme.nt.ação pó.'i:-intlamatória, 
mas os pacientes re.Jat.1ram ter m lturas rec.orrentes das lesões por 
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períodos tão longos quanto 3 meses. A transmissão da infecção de 
pessoa para pessoa não é po..'i:sível. Mal-estar e fadiga podem ocor­
rer durante os dias iniciais da erupção. A febre é incomum e baixa 
quando a infecção surge. 

PATOFISIOLOGJA 

Sob condições normais, a infecção por P. aeruginosa não pode ser 
induzida pelo inóculo do micro-organismo dentro da superfícje 
da pele int.1cta de pessoas imunocompetentes. A orJus.1.o e a hi­
dratação do estrato córneo favorecem a colonização da pele c.om 
P. aen,ginosa. Isso pode explic..1r porque a erupção rut.'\nea é mais 
séria em áreas cobertas por um maiô. Os sorotipos de P. aerugi­
nosa 0:.9 e 0:11 são mais com umente isolados em lesões de peJe, 
mas outros sorotipos foram re1at.1dos. Três condições est.;o asso· 
ciada..-. à foliculite: exposição prolongada à água, número exce.-.~ 

sivo de banhos e cuidado inadequado a água de piscinas. O orga· 
nismo ganha uma entrada via folíc:uJos c.apilares ou rachaduras na 
pele. A temperatura aumentada da pele promove a transpiração, o 
que aumenta a penetração da bactéria na pele. Também pelo u.-.o 
intenso, ~stem céluJas des.c.'lmadas de pele na água que forne­
cem uma rica fonte de nutrientes orgânicos para a bactéria. A 
ambígua P. aeruginosa rapidamente se m ultiplica em água com 
temperatura aument.."lda. 

ADMINISTRAÇÃO 

A infecç.;o é autolimit.·tcla, mas uma compressa morna de ácido 

acético a 5º/o ('-rinagre branco), aplicada por 20 minutos, 2 a 4 
vezes ao dia e/ou creme de sulfudiazina de prat,1 (Silvadene) po­
dem ser de alguma ajuda. Casos resistente.-. à terapia tópica po­
dem ser tratados oralmente com ciprofloxacina (Cipro) 500 ou 
750 mg, 2 vezes ao dia. 

Figura 9·37 Foliculite por Pseudomonas. As pápulas folicu­
lares, vesículas e pústulas progridem para papulopústulas ver­
melhas que têm uma pústula central. 
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FOLICULITE POR PSEUDOMONAS 

Figura 9-38 Placas de urticária com pústulas localizadas primariamente nas áreas cobertas pelas 
roupas de banho. 

Figura 9-39 As lesões podem se iniciar como máculas ver­
melhas e com coceira que progridem para pápulas e pústulas. 
As lesões são prevalentes nas áreas intertriginosas ou sob as 
roupas de banho. 
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Figura 9-40 O eritema normalmente torna-se limpo em 
7-14 d ias e cura-se sem cicatriz. 



Medidas preventivas incluem filtração contínua da água para 
eJiminar a pele descamnda, monitoramento frequente dos níveis 
dos desinfetant.e• e troe.i ITequente da água, especialmente du­
rante: o uso pesado. Banheirn.s e piscinas públicas de uso contínuo 
e intenso de\"el'Tl ser drenadas completamente todos os dias, e o 
interior delas deve ser limpo diariamente com uma solução ácida. 

Uma quantidade grande de banhi•tu. jgua twbulenu e aeração 
tomam diffàl a manutençlo de nn.m satisf.atórios de cloro. O 
Centro de Controle e l'revmç.\o de Doenças recomenda uma 
concentração de cloro ou brometo livre de 3 a 6 ppm, com guias 
de saúde e segurança para SPAs e piM:inas públicas. O pH reco­
mendado em uma piscina é entre: 7,6 e: 7,8, porque um pH maior 
da água altera a dissociação do dom ou do brometo e os toma 
menos efetivos. Além di~, frequente.mente é necessário mais 
cloro para manter o.., mesm0$ níveis d~ substância em tempe~ 
raturas mais alta.,, tal como em ofur&. A infecção também pode 
ser prevenida pela redução da abra•ividade dos pisos das pisànas 
ou ofurôs, visto que a maioria dos casos da síndrome de folirulite 
por Psei.ulonronns em m3o e pés afeta aianças com uma fina c:a· 
mada de ~trato córneo da epiderme. nas palmas das mãos e nas 
solos dos pés. 

Fig~ra ~-41 _Celulite por Pseudomonas. Maceração ocorrida 
na area mtertng1nosa entre o pênis e o escroto. Ocorre uma 
celulite dolorosa. A cultura mostrou Pseudomonas. 

Infecções Bacterianas Capítulo 

Celulite por Pseudomonas 

A celulite por Pseudomonas pode ser loc.iliz.id• ou pode ocorrer 
durante septicemia por PseudDmonas. A fonna localizada ocorre 
como uma infecção secundária na pele dos dedos dos pés ou da 
virilha (Fig. 9-42 ), escaras, úlcera• de estase, queimadur3J1. áreas 
enxertadas abaixo do prepúào do pênis e após um ferimento. A 
maceração ou oclusão dessa.• lesões cutâneas enroraja uma infec. 
ção serundária com ""'1ufamonas. A supreu.io da Aora bacteriana 
normal com antibióticos de amplo espemo encoraja uma infec. 
ção serundária. A infecção por Psnulomonas com ITequênàa é in· 
suspeÍ13 e. dessa forma, a terapia apropriada é retardada. Ero5àa 
profundas e necrose tecidual podem ocorrer antes do diagnóstico 
correto ser feito. Dor intensa é muito característica do envolvi· 
mento de uma infecção. A pele .e toma vermdha-escura {Fig. 
9-42). Um material verde-anilado, purulento, com um odor fru. 
tado ou pardacento se arumula como uma :ire:i vermelha e endu· 
recicla, que se toma macerada e então sofre erosão. Vcírulas e 

pústulas podem ocorrer como (.,.ões satéliles. A erupção pode se 
espalhar para a>brir grandes área~ e .ser ncompanhada por sinto· 
mas sistêmicos. A septicemia por Pseutlomonas pode produzir uma 
celulite profunda,. endurecid11 e nea6tica, que se assemelha a 
outras fonnas de celulite infecciosa. 

TRATAMENTO 

O tratamento consiste em oompress::is mornas de ácido acético 5ºA:i 
(vinagre bronro), aplicadas por 20 minuto'I, 4 vezes ao dia. Jnfec. 
ções loca.Jizadas respondem ao tratamento oml com dproAoxncina 

(Cípro) 500 ou 750 mg. 2 vewi ao dia. Infecções graves podem 
responder à dinoflox.1cina admini~tradn intr~vcnosamente. 

Figura 9-42 Área inflamada tem odor pardacento seme· 
lhante ao de suco de uva. 
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Otite exte rna 

Umidade exceL<iva e aauma que prejudicam as defaas narurais 
do canal auditivo s..1o as causas mais comuns de precipitação d.i 
otite externa. A inflamação do canal auditi\'O externo pode ser 
localizada ou difusa, aguda ou crônica. Condições predisponen­
tes incluem trauma externo, perda da cobenura prote1ora do ca­
nal, macernç,~o da pele por água ou umidade e obstruç5o glandu­

lar~ A otite aguda externa é normalmente. caus.ad>i por P. neruginosa 
ou S. <ntrous. 

A otite externa é uma inflamação do canal auclitivo externo. 
Ela ocorre de uma forma branda, autolimit.1da (ouvido de nada­
dor) ou como uma doença aguda e: crônica, recorrente e debili­
tante. O cerume normalmente aádico inibe o crescimento de. 
bactérias Cram-neg;itivas e forma uma camada protetora que de­
sencoraja a maceração. O nado ou a manipulação exa:Miva do 
canal durante a limpeza podem romper essa barreira natural. As 

doenças inflamatóri~ tais como psoría~ dermatite. seborTeica e: 
damatite eczematosa, rompem a barreira normal e facilitam a 
infecção. A />$eudomonm é a bactéria mais comum isolada de am­
bas as fonnas, moderada e severa, de otite externa. A maioria dos 
casos, entTet.into, representa wna infecção mist.'l com outras bac­
térias Gram-negativas ( Proteus miram/is, Klebsiella pnl!Um<miar) e 
Gram·posirivas (S. "l'idennidis, estreptococos beta-hemolíticos). 
Infecções ft\ngicas rom Ca11dida ou Aspergillus 11iger algumas vezes 
ocorren1, e es .. 'te..~ organismos podem ser os patógenos primários. 

Figura 9-43 Celulite por Pseudomonas. Todo o pavilhão au­
ricular e o tecido vizinho se tornaram inflamados após um 
episódio de otite externa. 
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MANIFESTAÇÕES CLINICAS. Desconforto, eritema e in· 
chaço do canal com dCSCttgaS variáve:is são os sinais e sintomas 
comuns. Os estágios iniciais são araaerizados por e:ritem~ 
edema e um aaímulo de restos celulares úmidos no canal. Uma 
tração no pavilhão auricular pode provocar dor. Se a doença pro­
gride, o eriterna se irradia para dentro do pavilhão aurirular e o 
material purulento obstrui parcialmente e exsuda pelo canal. A 
dor se toma constante e mais intensa. A celuJite do pavilhão auri .. 
01Jar e da pele vizinha ~ orelhn, açompanhada por um exsudato 
muc:opurulento denso que sni do canril, pode resultar da infec:çfío 
por Pseudomo11as (Figs. 9-43, 9.44 e 9-45). Entretanto, na maioria 
dos casos, isso indicn uma infecção secundária por estafilococos 

ou estreptococos. 
Os linfáticos da ordha externa podem estar permanentemente 

danificados durante um ataque de celulite, predispondo o pa· 
ciente a episódios recorrentes de erisipelas por estreptococos no 
pavilhlio auricular. Ar..ques recom:nres !Ião causados por manipu· 
lação ou mesmo por um trauma suave. lnfiamação ecz.ematosa e 
infecção do ouvido externo e da pele órmnvizinha podem ocor· 
re:r por várias ra.z.ões, tais como irritação pelo exsudato puruJento, 
cortes e manipulações ou alergia a medicações tópicas. A manipu· 
lação habitual pode fuzer com que es.'" doenç.1 persista por anos. 

Figura 9-44 Otite externa. A_ inflamação crônica do canal 
progrediu para envolver o pavilhão auricular. Entema e esca­
mas (eczema) seguiram-se à manipulação crônica do canal 
auricular. Esteroides tópicos do grupo V foram necessários 
para o controle. 



OTITE EXTERNA ECZEMATOSA 

O eczema do ca.nal auditivo tende a ser crônico ou recorrente. Os 

pacientes se apresentam com eritema e coceira. Alergia a prepara· 
ções tópicas {tais como sulfato de neomicina e dicromato de po­
t.'Ís.'i'io) é uma c.ausa comum. Pacjentes que sofrem de otite externa 

ec.zematosa e que falham na re.<ipo.~a a esteroides tópicos devem 
ser te.<rtados para alérgenos. 

TRATAMENTO. O tratamento dos paciente.• com otite externa 
inclui limpeza, terapia tópic:a com acidificante e agentes antimi­
ç.robianos e antibioticoterapia sistêmica_, quando indicado. O 

tratamento dos pacientes com otite externa crôn.irn inclui limpeza 
e desbridamento acompanhado por acidificação tópica e agentes 
de secagem. 

LIMPEZA E DESBRIDAMENTO. A limpeza é essencial para 
o tratamento; o eritema deve ser evitado. Restos escamosos, ce· 
rume e pu.'i são removidos por sucção ou irrigação com uma se· 
ringa. 

Figura 9·45 Otite externa. O eczema do pavilhão auricular 
tornou-se infectado e dolorido. As culturas mostraram infec· 
ção por estafilococos e não Pseudomonas. Dicloxacilina 500 
mg, 4 vezes ao dia, controlou a infecção. Esteroides tópicos 
do grupo V foram então usados para tratar o eczema. 
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TERAPIA TÓPICA 

ESTEROIDES TÓPICOS. Gotas de soluç.ão de dipropionato 
de betametazona a 0,05% de (uma solução de esteroide do grupo 
TIJ), aplicada 2 ,.,.ezes ao dia no ouvido, curam a otite externa exis~ 

rindo ou não infecç.âo. PM1D:15949095 Cot.1s de fluocinolona 
acetonida em óleo de amendoim a 0,01 % (DermOtic) para os 
ouvidos estão disponíveis para o tratamento da otite eczemato .. -.a 
externa crônica. Com o aplicador, aplique cinco gotas de óleo 
dentro do ouvido afetado. 

ANTIBIÓTICOS TÓPICOS. Os antibióticos tópicos devem ser 

considerados para infecção l<>e.'dizada no canal. A otloxacina ad· 
ministrada 2 vezes ao dia é dio segura e efetiva para a otite externa 
quanto a c:ortisporina admini~-trada 4 vezes ao dia. lima amostra 
de rultura da drenagem do canal é obtida. 

TRACOUMUS. A aplicação de pomada de trncolimus 0,1% no 
canaJ auditivo externo é urna opção efetiva no tratamento livre de 
cortic:o.~eroide na terapia crôniai da otite externa resistente. lima 
amostra de pomada de tracolimus O, l % (Protopic) é inserida no 
canal auditivo externo no segundo ou terceiro dia. PMTD: 
17440424 

ACIDIFICAÇÃO. A acidificação é acompanhada por uma sotu. 

ção tópica de ácido acético 2% (Domeboro ótico). Algumas solu­
ções adicionam hidrocortisona para inflamação (VõSol HC ótico). 
A acidificação cria um ambiente que é inóspito para bactérias 
Gram~negativas e fungos. Es .. 'ie.'i são tratamentos efetivos na maio­
ria dos casos e. quando utilizados ap6s a exposição à misturn, um 
excelente tratamento profilático. 

ABSORVENTE. Os absorventes de orelhas são feitos por fuixas 
de algodão ou tecido 6.no e inseridos no canal para agir como um 
conduíte para a aplic:aç..1o de soluçõe.-. óticas. Se devidamente sa· 
turados, eles irão manter a medicação em contato com todas as 
superfícies do canal A solução tem que ser adicionada quase toda 
hora para manter a saturação. Novos absorventes são inseridos 
diariamente. O uso de um absorvente normalmente é desneces..')á­

rio na inflamação branda, mas pode ser considerado quando o 
canal é parcialmente obstruído por incliaço e edema. O absor­
vente tem que ser introduzido ante.-. de o canal inchar, pois is..w 

toma a inserç..:lio dolorosa ou impossível. 

TERAPIA ANTIMICROBIANA SIST~MICA. As infecções 
que progridem além do canal do paviJhão aurirular e em tecjdos 
vizi.nhos são trat.1das oralmente c:om ciproftoxacina (Cipro) 500 
ou 750 mg, 2 vezes ao dia. 

PREVENÇÃO 

A prevenção da otite externa recorrente é feita para minimizar o 
trauma no canal auditivo e evitar a exposição à água. Enxugar <>s 
ouvidos c:om um secador de cabelo e evitar a manipuJação do 
canal auditivo externo pode ajudar a prevenir a recorrêncja. 
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TRATANDO O ECZEMA 

Esteroides tópicos do grupo 111 ou rv, compres..,as mamas e anti­

bióticos orais são usad0$ quando a inflamação eczematosa e a 
infecção ocorrem no ouvido externo e na pele órrunvizinha. Eles 
podem ser instilados profund.1mcnte no canal com a conexão de 
uma seringa cheia com medicação a um Zollinger ou a uma ponta 
descartável de melal, e então o canal •udirivo pode""' preenchido 
sob visão direta em microscópio. (Consulte a ..çio sobre o trata­
mento da inlbmaÇio e<umatosa no C1p. 3.) 

Uma injeÇio local de triamcinolona acet0nida no canal audi­
tivo externo é efetiva no controle da otite: externa crônica, que 
pode ser acompanhada pelo esPfSS.1mento da pele no canal audi­
tivo atemo. 

Otite Externa Maligna 

A otite externa maligna ~uma infec(Jo com risc.n de vida oriunda 
do canal auditivo externo. A infecçllo se e.<palha para envolver os 
ossos temporal e adjacente. Em geral, e.la é iniciada por um 

trauma autoinffigido ou iatrogênico no canal auditivo externo. 
Pacientes com otite externa maligna apre"entam uma história de 
otite externa não resolvida com duraçJio de v:irias se.manas ou 
me'"s (Fig. 9 -46). A maioria dos padente.• 1e.m diabete.< melito. A 
infecção por P:seud1111u1nas penetro no epitélio e invade os terjdos 
mo les su bjacentes. Existe dor severn na orelh:a, que piora à noite, 

e eJiminaçâo purule.nt.1. O canal externo é ecle.matoso. A granula· 

ção pode estar presente, decorrente da junção ainilaginosa óssea 

Figura 9·46 Otite externa maligna. A infecçao grave do ou­
vido ocorreu após meses de inflamaçllo crônica do pavilhão 
auricular. 
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no assoalho do canal ou anteriormente. A infecç.30 então penetra 
no assoalho do canal na junção óssea carti lagino!kl e. se espalha 
até a base do crânio. A otite externa malignai uma osteomielile 

da base do crânio. Casos mais avançad<n ap"""'"i.im paralisia do 
nervo craniano, envolvendo mais frequentiemente o nervo cra­
niano VII. O diagnóstico requer rultura das s=eções do ouvido e 

exame patológico do tecido de granulaçõo. 

ESTUDOS DE IMAGEM 

Os estudos de imagem podem induir tomografia computadori­
zada fl"C), escaneamento ósseo com medronato temécio ('n:) 
99m e cintigra6a mm citrato de g;ilio (Ca) 67. O diagnóstico é 
confirmado por estudos de esameamento nudear e TC do osso 
temporaJ e da base do crânio. Os escaneamentos de TC mostrnm 
"'~dência de em'Olvimmto da domça fora do canal auditivo ex­
terno; 70% dos pacientes aprexntam eros3o óssei e 2.5% envol­
vimento do ápice pe.troso. Pacientes com envolvimento do ápice 
petroso apre.~entam paralisia do nervo craniano. Os 01chados 00 
TC do envolvimento do osso temporal n5o são c:ompletame.nte 
correlacionados aos resultados dínicos dos pacientes. l'MID: 
l 768026l Os critérios para o diagnóstico ••-tão lb'Uldos no Qu•· 
dro 9-7. 

ADMINISTRAÇÃO 

O tratamento da otite externa maligna evoluiu primarinmente da 
~irurgia para uma terapia médica prolongada da osteomielite 
subjacente com restos cirúrgicos limitados que leva à cur~ (vejn o 

algoritmo de Administração da otite extemn maligna IFig. 9-471) . 

Quadro 9-7 Critér1os de Diagnóstico da Otlte Externa 
MaUgna 

Critérios obrigatórios:• 

Dor intensa e prolongada 
Edema 
Exsudato pl.l'Ulento 
Tecido de granulação 
Microabscessos (quando operado) 
Scan ósseo com Tc99 po5itivo no osso temporal (Importante na 
detecção de osteooiielite) 
Falha no tratamento local frequentemente mais do que uma se­
mana 
Recuperação da Pseudomonas em rultura 
Envolvimento de tecidos moles e destruição óssea (envolvimento 
nasofar!ngeo) na TC 

Critérios ocasionais: 

Diabetes 
Envolvimento do nervo craniano (a par1ir da extensao subtem­
poral da infecção) 
Radiografia positiva 
Condição debilitante 
Idade avançada 

*Todos os critérios obrigatórios devem estar presentes para se fazer 
o diagnóstico. 
Adaptado de Cohen D, Friedman P: The diagnostic cnteria of ma­
lignant externai oLitis, J laryngol Otol 101(3):216·221, 1987. 
PMID: 3106547 



TRATAMENTO DE OTITE EXTERNA MALIGNA 

1. Paciente immocomprometido cu doabénco 
2. Otalgiafdor de cabeça intratável 

1 
Resultados dos testes diagnósticos 
1. Cultura positiva para P. aeruginOSJI 
2. ESR aumentado 
3. TC anormal 

1 
Cefalosporina de terceira gera<;ao 
(ceftazidina ou ceftrlaxona) e uma 

fluoroquinolona (ciprofloxadna ou ofloxaclna) 

Testes 

Negativo 
Nenhum outro 

tratamento 

1 
Repetir a TC 
Repetir a ESR 

1 Testes 

Retratar até a 
resposta dr niai 

objetiva 
Biop.sia para descartar 

mollgnidade 

Figura 9-47 (Com permissão da Fundação de Pesquisa da 
Meningite, 2008; acessado em www.meningitidis.org.) 

A 1.erapia consiste no uso de cef'alosporinas de Lerttira geração 
(ceftazidima ou ceftriaxona) e fluoroquinolona (ciprofloxacina 
ou ofloxacina). A associação de cipmfloxacina e a:ftazidima é 
eficiente em contrabalançar a resistência aumentada da P. aerugi­
n01a às quinolonas. Cirurgia não é indicada. 

Infecções llacterianas Capítulo 

Infecção pé de atleta 
A infecção pé de atleta por l'Jeudomonas é uma entidade dínica 
clistiota que, com frequtncia, é mal diagnosticada como ti-. pe­
dis. Uma escama espessa, branca, macerada e com descoloração 
verde pode surgir em infecções pés de atleta de pessoas que cal­
çam boL'lS úmidas (Fig. 9-48). A característica dínici mais cons­
tante é um tecido empapado nos dedos dos pés e pele imediata­
mente adjacente.. Em sun fonna mais suave, o tecido afetado é 
úmido, amolec:.ido e branco. Os segundo, terceiro e quarto dedos 
são os locais mais comu_ns de envolvimento iniàaL Ponnas mtliS 
sérias podem progredir para denudação da pele afeL1da e produ­
ção profusa, serosa ou purulenL'\. Na maioria dos ca.~os, essa de­
nudação encharc.1da envolve. todos os dedos e se estende para a 
supexlicie plantar e para as superficies dorsal e plantar dos dedos, 
e para uma área de aproximadamente 1 an além da base dos 
dedos na superficie plantar do pé_ Tudos os paáentes são homens 
com pés grandes, pés quadrados e espaços ínterdigitais estreitos. 
Um contato pele a pele muito próximo e a fricção entre os dedos 
são caraaerístic.-is constantes. O exame rom luz de W<Xld pode 
mostrar uma fluorescência verde-branca que resulta da elaboração 
da pioverdina e uma coloração verde pode ser encontrada em 
meias, bandagens., unhas e exsudatos secos. A coloração ve.rcle é 
catL'iada pela e lnbornylo de. piocianina bacteriana. Pseudonionas 
ou uma flora mistu~'da de organismos de Pseudmnonas e. fungos 
podem ser isolados n partir de uma crosta. encharcada. 

TRATAMENTO 

Primeiro, as camadas ~ edemaciadas e desviializadas d.1 
epiderme são eliminadas. Aplicações repetidas de nitrato de prata 
(0, 5%) ou ácido adrico 5% (vinagre branco) nos dedos e nas 
superficies dorsal e plantar promovem a secagem e suprimem a 
bactéria. Creme de gentamicina, creme de sulf.tdiazina de prata 
(Silvadene) ou past.1 de Castellani (gel Derma-Oas) são então 
aplicados até que a iníec.ç3o seja resolvida. Infecções que não 
respondem à terapfo tópic.1 s.1o tratadas com ciprofloxaána (Ci­
pro) 500 ou 7.~0 mg. 2 vezes ao dia. Algumas cepas de Pseudomo­
nas desenvolveram resist~ncia no Cipro. 

Medidns para prevenir reinfecção incluem o u....o ele 

pequenas compressas de gaze entre os dedos para pre­
venir n oclusão, o uso de sandálias ou sapatos abenos 
para aument.:'lr a evaporação do suor e. o u..~ de ad..~trin­
gentes, tais como doreto de alumínio 20% (Drysol), 
para promO\u :i secagem. 

Figura 9-48 Celulite por Pseudomonas. Uma 
grande, erodida e ulcerada lesão iniciada a partir de 
escama no dedo do pé. A pele em torno das erosões 
foi corada de verde. 
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Ectima gangrenoso 

O ectima gangrenoso (EC) ~uma manifestação rutâne.' da septi­
cemia por P. aerugino$O que afeta tipicamente pacientes imunos­
suprimido~ particularmente aqueles com neutropenia. A P. aeru· 
ginosa sistêmirn normalmente complica condiç.ões debilitantes, 
tais como lrucemi~ queimadura.' e fibmse dstica. Muitos outros 
patógmos podem produzir lesões dinir.amente indistinguíveis. 
Ela não deve ser confundida com pioderma gangrenoso ou eaima 
estreptocócico. t uma entidade ra~ mas altamente caraaerístic.a., 
que é patognômica de infecção por ~ornmuu. As lesões repre­
sentam uma infecção metast.itica de P. anugínasa originada do 
sangue para a pele ou uma lesão primária sem baaeremia. A taxa 

de mortalidade é alm para a fonna septicêmica e de aproximada­
mente: 15% nos casos sem bacteremia. A doença é rara e ocorre 
em somente J ,3% a 6% dos pacientes com S"J™! por Pseudomonas. 
Normalmente existem menos de 10 lesões. 

Todos os paciente,, têm fatores predisponentes que aumentam 
os riscos de infec.ç.io. O EC ocorre e.m paciente.~ imunocompro­
metidos ( neoplasia, leurernia, tmtamento imunossupressivo, pa­
c-jentes que recebe.mm órgllo transplantado, desnutriç.i:o, diabe­
tes), em pacientes queimados e naquel~ trat::iclo~ c.om penicilina. 
Muitos pacientes têm um:i d~ordem c1ue lev'1 à severa neutrope­
nia ou panrjtopenin. A maioria dos c.isos surge durante uma 

Figura 9-49 Ectima gangrenoso. Uma manifestação cutânea 
da septicemia por Pseudomonas. Uma grande massa vesicu­
lar, bolhosa e hemorrágica está localizada na coxa. 
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septicemia por P. aerugino.sa, mas fonnas n3.o septi~mira.s são 
descritas em crianças e adultos. Ca.\Os não se.pticêmicos ocorrem 

sem imunossupressâo evidente ou neutropenia e podem aconte­

cer após uma antibioticoterapia. 
As lesões consistem em múltiplas úlceras n~o contiguas ou 

úlceras solitárias. Elas começam como m~adas isoladas, verme­
lha. e pwpúricas que se tomam ..,.;cularcs, endurecidas e, mais 
tarde, bolhosas ou pustulares, As pústulas podem se tomar he­
morrágicas. As lesões permanecem localizadas ou, mais tipica­
mente, estendem--se. por vários centímetros. A área cent-rnl K toma 
hemorrágica e necrórica (Fig. 9-49). A lesão ent3o umedece e 
forma uma úlcaa gangrenosa com uma escara cinza-negra e um 
halo eritematoso cirrunvizinho. As lesões ocorrem principal­
mente nas regiões g!útea e perineal (57%), nas c:tremid.ides 
(30%), no tronco (6%) a na fare (6%}, mas podem ocorrer em 

qualquer local. 
Pacientes septicêmicos têm alt.as temperatur:\s, cfafrios, hipo­

tensão e taquicardia ou taquipneia, ou ambos. A neutmpenia é 
um achado constante e a conmgem absolum de neutrófilos se 
correlaciona intimamente com o resultado clínico. A maiori01 do,; 
pacientes morreu quando a c.ontage.m de neutrófi los est:"lv.'l menor 

do que 500/mm ' durante ou após a terapia apropriada. As lesõe• 
na pele têm cicatrização lenta (uma média de 4 sem::inns). 

Os mecanismos postulados são a vasculite causada por b::icilos 
na parede do vaso, po r circuJaç.âo de imunocomplexos e/ou pelo 
efeito de exotoxinas ou endotoxinas bacterianas. 

ADMINISTRAÇÃO (FORMA SEPTIC~MICA) 

1. Pegue uma biopsia profunda da pde ( 4 a 5 mm) para es­
tudos histopatológicos, com coloração especial parn identi­
ficação de baaérias no tecido. 

2. Colete uma amostra de biopsia da pele para cultura. 

3. Realize aspiração com seringa das lesões para realizar a co­
loração de Cram para um diagnóstico rápido. 

4 . Colete amostras de cultura de sangue, especialmente du­

rante os picos de febre. 

5 . Inicie a anrihioticoterapia sistêmica apropriada após as co­

letas para cultura. A doença não septidmica loolizada 
pode nec:essitar somente. de: terapia tópica., tais como com­
pressas úmidas com nitrato de pram (0,5%) ou ácido aa!· 
rico 5% (vinagre branco) ou creme de sulíadiazina de 
prato. 



MENINGOCOCCEMIA 

A meningococcemia é causada pela baaéria Ntúseria mmingilidis. 

Ela i transmitida pelas secreções respiratórias. A meningite é a 
fonna mais comum. A septicemia aguda (meningococremia) 
malll mais rápido do que qualquer outra doenço infecciosa. Cho­
que e morte podem ocorrer em horas. A meni ngococcemia crô­
nic.".I é mm e assemelha-se à síndrome artrite-dermatite ela gono· 
coccemia. 

Transmissão 

A ma.ioria dos casos é esporádic.a, mas surto~ localizados ocorrem. 
Clrreadores assintomáticos estão entre as principais fontes de 

transmissão. Os meningococos estão pre$Oltes na nasofaringe de: 
aproximadamente 10% a 20% da. pes.«>as s.1udáveis. A maioria 
dos cuos tem início com a aquisição de um novo organismo pe.la 
colonização da oasofaringe, seguida pela inv.Wo sistémica e pelo 
desenvolvimento de baaeremia. A inv:1são do SNC então ocorre. 

lnfec(f1o viml, aglomeração domiciliar, doença crônica. e pessoas 
que têm deficiências na via comum do complemento (C3, C5·9) 
e~tão sob risco aumentado. Os fatores tardio~ do comple.mento 
são ner..ess~rios para a bacte.riólise. 

Incidência 

A ada ano, 2.400 casos de doença meningocócic.a ocorrem nos 
Est.idos Unidos. A incidência é mais alt.i em aianças; 32% dos 
ca.<OS OCOITCID em pessoas com 30 anos de idade ou mais. O so­
mgrupo C causou 35% dos casos; sorogrupo B, 32%; e sorogrupo 

Figura 9·50 Meningococcemia. Uma erupça<> papular não 
hemorrágica envolve as axilas, o tronco, os punhos e os tor· 
nozelos. A erupção se toma subsequentemente petequíal. 

Infecções llacterianas Capítulo 

V, 26%. Mais da metade dos casos entre crianças com menos de 
um ano de idade são e1usados pelo sorogrupo B, para o qual não 
existe vacina. 

Fisiopatologia 

Uma infecçjo virai pode facilitar a invasão da corrente sanguíne.-i 
pelo N. nter1ín.Vtitlis. O 1\/, nreningitidis invade pequenas células 
endoteJiais dos vnsos ~anguíneos e libera as endotoxinas bacteria­
nas. A endotoxinn promove a liberação de citodnas pelas c.é.lul;is 
endoteJiais, monócitos e macr6fugos. Isso r..ausa gra\Te hipotensão, 
redução do rendimenU> c..irdíaco e pe.nneabiJidade endotelial. 
Uma anoxh1 do órgão e uma m.aciça coagulaçjo int.ravascular 
disseminada podem result.ir em falência de órgãos, choque e 
mane. 

A permeabilidade ttduzida e a trombose levam ao infano e à 
produção de pequenas áreas púrpuras com um padrão irregular. 

MANIFESTAÇÕES CLINICAS 

Consulte o quadro denominado Vias da Doença Meningile mais 
adiante neste c.1pítulo. O período de incubação varia de 2 a 10 
dias, mas a doe.nç;:t r.omeça tipic:amente 3 a 4 dias após a exposi­
ção. As manife.~tações clínicas variam de somente febre a choque 
séptico fulminante r,,om púrpura fulminante. Existe um início re­
pentino de febr~ uma intensa dor de cabeça, náusea, vômi1.01 

pe.-.coço rígido e erupçllo na pele em mais de 70% dos casos. !.e· 
sões purpúricas (60%), pápulas eriternatosas (32%) (Fi&<. 9-50 
até 9-53), máculas rosa-claro (28%) e petéquias conjuntivais 

(10%) são os sinais rutãneos relatados. As petéquias da me:ningo­
coccemia nonnalmente s.io mais largas e mais azuis do que as 

Figura 9·51 Meningococcemia. Uma erupção maculopapular 
pode se desenvolver e durar por mais de 48 horas. A erupção 
petequíal então se iníoa no tronco e nas pernas em áreas nas 
quais é aplicada pn!SS.\o. 
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MENINGOCOCCEMIA 

Figura 9·52 Meningococcemia. As lesões se tornam confluentes e formam manchas 
hemorrágicas, frequentemente com necrose central como visto aqui neste dedo. 
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Figura 9-53 As petéquias podem estar localizadas no centro 
de máculas claras. A confluência das lesões podem então 
resultar em manchas hemorrágicas, frequentemente com 
necrose central. 



petéquias pontuais cnu.,.1da.s por trombocitopenia ou vasrulite 
leucocitodá.ruca. A.< equimoses (diâmetro > 10 mm) s.lo p rincipal­
mente obsmradas em pacientes com coagulação intravasrular d.is. 
seminada gra\'e. Delírio e coma são frequentes. A taxa de fatalidade 
é de 7%. A~ taLis mais alta5 ocorTem entre crianças mm menos de 
um ano de idade. A doença meningocócica causa morbidade subs­
tancial: 9% a 11 % dos paóentes têm sequelas (p. ex., incapacidade 
neurológica, penl.i de membros e perda de audição). 

Doença fulminante e púrpura fulminante 

A septicemia meningoc:ócia fulminante é caracterizada por uma 
rápida pmliferação d05 meningogocos na circulação, o que re­
sulta em concentrações muito altas de: bactéria e endotoxina me­
ningocódGt. Crandes cargas bacteri3nas estimulam uma intensa 
resposta inflamatória intrav:lscular e: levam ao colapso àrrulató­
rio progres..~ivo e a uma coaguJopatia gmve. Os pacientes desen­
volvem insufirjência re.nal, '1drenal e. da função pulmonar e coa­
gulação intrnvaSOJ.lar disseminada com lesões trombótic.as na 
pele., nos me.mbros, no5 rins, nas adrenais, no plexo coroide e, 

ornsionalmente, nos pulmõe5. Complicações vasrulares podem 
lev:ir a gangrena (Fig. 9-54) e autonmputnçào das extremidades 
distais. É p;,niculannente prov~vel que a m eningococcemia se 
tom e complicnd:t em crinnÇíls c.om menos de 2 anos de idade. A 
síndrome rapidamente fn tal de Wate.rhouse .. Friderirhsen ou a 
septicemia fulmin;,nte resulta em .snnbrrrunento maà ço para den­
tro da pele e em destruição hemorrágirn em ambas as glândulas 
suprarrenais. Deficiências adquiridas de proteínas e e S podem 
contribuir para ::1 patogê.nese d::1 púrpum fulminante. A imaturi­

dade do sistema da proteína e em crianças jovens pode explicar o 
risco aumentado. 

Infecções Bacterianas Capítulo 

DIAGNÓSTICO 

Os m eningococos (N. mrningitidis) são diplococos Cram-negati· 
vos encapsulados. Ele.< são separados em 13 grupos com base na 
soroaglutinação dos polissacarídeos capsulares. Os somgrupos A, 

B, C, Y e W-135 são identificados na maioria dos e1sos mais re:· 
centes. Os sorogrupos B e C são respons.iveü pela maioria dos 
casos distribuídos pelo mundo. Um diagn<l>tico de meningite 
meningoc:ócica é suspeito em pacientes com (d>~ erupção, sinais 
me:ningiais. estado mental alterado, e é confirmado com plroci­
tose e coloração de Cram com ou sem cultura de Auido cerebro­
espinal (FCE) ou sangue ou 1~ da pele. A meningococcemia 
precoce pode se apre5entar sem nmhum:i erupção ou sinais me· 
ningeais. As petéquias são o.oe sinais clínicos que melhor distin­
guem os pacient~ admitidos com d<>mÇc'l meningocódca sus­
peita. As equimoses s.'io espeáfica.• para a doença meningoc6ci01. 
A condição geral reduzida e a consciênóa reduzida s1lo outros 
valiosos sinais diagnósticos. A avaliação do FCE penn::inece o pa .. 
d.cio-ouro para o diagnóstico de meningite bac:t.erian:i. Existe uma 
lrumcitose polimorfonud ear no FCE. Oiplococos Cram-negati· 
vos são identificados po r coloração de Gram do FCI! e esfregaços 
das petéquias. Um diagnóstico rápido pode ser fei to com uma 
biopsia das lesões d 1 pele. Ao; b:tcréria~ sfío detectadas em am os· 
tras de lesões hemorr:ígiç.is da pele po r c:u ltura, coloração de 
C...ram, ou ambos, em 63ºtb cios pacientes. A re:iç.!10 d.1 cadeira de 
poli merase (PCR) é rnda vez mais usada no diagnóstico da me· 
ningite meningocócica, induindo a sorognipagem e tipagem da 
sequência de multilocos. Na sepse meningocócirn, a lesão de pele 
corada para Gram é significativamente mais sensível (72%) do 

que o FCE corado por Cram (22% ) . Os resultados para amostras 
de biopsia de punção não são afet.•dos pelos antibióticos, pois a 
co lo ração de Gram mnfere resultados positivos mais de 45 horas 
após o iníáo do tratamento, e a rulturn confere resultados positi· 
vos m ais de 13 horas após a coleta. Os organismos são isolados 
por mltura de sangue em qua.'le 100% dos casos, mas os resulta· 
dos não esmo disponíveis por 12 a 24 horas. Descane ddiciências 
de complemento em doença complicada e recorrente ou f.uniliar. 

Texto conrinua na p. 378. 

Figura ~54 ~úrpura fulminante. A septicemia bac~eria~a resulta e.m. necr~se,_ trom~ose de pequenos vasos e coagulaç~o intra· 
vascular disseminada e frequentemente é associada a falenc1a de mult1plos orgaos. Vanas amputações podem ser necessárias. 
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Via da Doença Meningite 
A doença meniogocócica tem duas apresentações clínicas principais: a meningite e a septicemia, que frequen­

temente ocorrem juntas. A sept icemia é mais comum e mais danosa. Ela tende a ser mais fatal quando ocorre 

sem a meningite. 

Um paciente com septicemia se apresenta com sintomas muito diferentes de outro com meningite. 

Este diagrama ilusa-a o desenvolvimento dos sinais e s intomas nos confins do espectro da doença meningocó .. 

cica.. É importante que os sinais da meningite ou septicemia subjacente sejam procurados em todos os pacien· 

tes febris sem uma causa óbvia para a febre; e nos pacientes q ue estão sem febre e que têm uma história de 

febre. A doença meningocócica avançada pode passar despercebida se os sinais a seguir não forem procurados. 

As percepções e as preocupações de pais e pacientes devem ser seriamente levantados. 

A ordem na qual os sintomas surgem pode variar. Alguns sintomas podem estar ausentes. 

A. Febre 

4 Niuseas, Vômitos 

4 M3i-estar 

... l.e"'2b 

• Dor em n'lembro/artlc:ubç§o 

â Mãos e. pés frl os e enchimento capllsr prolonpdo 

A Pele pálida 

t. Taqulardb 

• Ta.qu1pne1a 

t. Rigor 

"º"~ 
.A. En.tPÇlo em q1J3lquer lugar do corpo (pode nSo ser um stncoma precooe} 

4 Dor abdomlnsl (algwnas v&e.S com dlan-ela} 

• Sonofbicla/conft.tslo/consct&tcla prejudloda (sinais otdlos em crianças) 

4 Hlpotet1sSo (sln31 r\'do tardto. pré·termlnal em crianças) 

.A. Dor de ~ lnte11sa. 

A Rigidez de ~coço (nem ~presente em crianças )o\lens) 

à Fotofobla (nem sempre presente em crianças tovens) 

4 Sonolênda/confuslo{contdênda pretodleada 

4 Convt*óe:s (slnal tardio) 

Tipicamente. o estado de saúde dos pacientes com septicemia meningocócica se deteriora 
muito rapidamente. 

RECÉM-NASCIDOS TAMBÉM PODEM MOSTRAR OS SEGUINTES SINTOMAS: 
e Fraca alimentação e Irritação, particularmente quando manipulados, com um choro atto ou gemido 
e Tbous anormal, aumentado oo reduzido, ou po6tUra anonnal 

e Olhar vago. fracamente responsivo ou Setárgico e Fontaneb tensa e Cianose. 

Via da doença meningite. (Com permissão de Meningitis Research Foundation, 2008; 
acessado em www.meningitidis.org . Consulte o site para referências e notas.) 
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Respiratório 

Canliovasrular 

SNC 

Renal 

SINAIS F(SICOS EM CRIANÇAS 
COM DOENÇA MENINGOCÓCICA 

• Taxa respixêrilaLmefll>da e crabollo 
respirm ooorre p eaxE111e1é, 

se:urdm à acilose e à ~p<ixia à moJ~a 
q.ie ocorre áliocia âoliltÔria. 

o--•-íadlmao 
rmlmimmdailpli:D. Cnllri!bdii<as 
da r.lioáo ciraDl6ria (d>oquo) .....,_ 

• T"!'h"do é ..,. SÍlli pre:oa e ÍJl>0113111'. 

• l'iisoainsmçio periférica restJil> em pález, ITÕos 

e pés frios e suados. 

• 'ferri>odeendimerto ""1 .. ~ J ~ 00 

~ou es1'mo é anomral, ~ 4 ~na 
pElferia em oonjliiD com OOlros sínàs sugere 
choque 

• PS é oonml até o .q;o firo! da 5'jltic!mia. A 
~potensãoé um groJ ~nal. 

• Criol\>s IÊm 1111 nMI de COOSÓÔlcia oonml até o 
final da doenç> e podem porecer alertas e 

"""""""· • Hip<ixli e ~poperlusãó ....m.lmente lemi à 
roJu\3<> no niYel de oonsciênci!: """é 1111 groJ 

tz<i~ e pr&..rminal de dioq.ie. 

• Padrões respiratórios anormais vistos mais t.arde 
com aumento O'Ítioo m pressão intracranin. 
(Viria de hjierventi!ação a respiração de 
Cheyn&Stoi<f:s oo 'l'neia) 

• t-lenhuma rul"'I' precoce ra doença 

• Mais ia!tle, o """'11D "' pressão irtracranilna 
lev.i a lndicarda e hipertensão. 

• lniabliàade, sooolência, oodusio e ret\Jçlo no 

niYel de CDnSCiénàa à medda que a pres!âo 
irtracranilna '1.lllerÍ3. 8ellês podem ter IJl1l3 

expremo vaga/fomaneb dieia. Adolescenas 
podem se fllmor CDl1Ítll01 e oombali'I ... 

• NenhlJllla rigiJez de i""O\O oo lotofobia OCllfTe • f\idez do pescoço e fotolo~a são sinis iloomuns 
no inDo da meningite em aiarças jovens. 

• 8inila\Jcl reduzida de urina OCllfTe precocemente • Neriiuma Jllldinça ra m~ 
no dioq.ie. 

Escriliilonp .... dla!l'\lh!tll)loidlfülil hd6Ul!lll ld6C!llC!I IUibcnn..Hiill;lllll~ltllllmll!lfttlBIUlffi~ 
lllai:h1!illlm1~ v mm1m. Fttl!lmlll! b>ill\lrllool<p'.lhblt.rl< 
lmili<i!ohl,!ó!l,Mi\1'llr)oi.;t'••~••hil~;11111•filil[llii!1a~CllOID. ~ij>lw.ri~m•lllllff~lll. 

Valam Namials dos Shls V'rtm 
(do Mallll~ '"''~ & Supcm à Vda l'!lliálrical 
li'<l! ia.;Canloo r.,, Resi:irdliril llessio~ngum 

("'-IS) por níooto p:r mÍ'llllD 5ísltlL; 

<1 111).100 31}41) 7MO 
1·l 100.1~ 2H5 80-95 
l·S 95·140 lHO 80-100 
5·12 8~120 20-15 9G-l!O 
l<imad! 1l W-100 15-18 100.ílO 

EIM'ÇÃO: A erupção da doença meri~ócica pode se iiciar oomo 
erupção branCI em até um ler\" dos pacier<es: iembre<e de cm 
pata sinais subjacentes de meningà e repticemâ em aianças que se 

'P"''-mm uma erupção maculopapular. 

P.:ieites oom meni\ire !endem •ier eruP\ÕeS mais escm.s (oo ausen­
!ES) do"" ;q.des oom sepliamia. lde;lmern., toei! a~ da pele 
de um p«ierte fe!Ni sem uma""" ólrk de lm d"'.,. d.ada. 

Dosagem de 
benzipenlàina ~ 

("""ºem 
~erps!riu pmr.) 
MJ1meaansasam 

idade do IOanos 
ou lllli< 1.200"" 

CrilllÇ'S '''"'°" '°°"" 

' , . 

www.meningitis.org 

~ Meningitis :! 

' • : 
.; 

• 
J 
• 

R&iJn.Ol!Ódot 100 me 
Research Foundation 

• 

• 
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CONTROLE PRECOCE DE MENINGITE BACTERIANA SUSPEITA E SEPTICEMIA 
MENINGOCÓCICA EM ADULTOS IMUNOCOMPROMETIDOS* 

Reconhecimento Precoce 
• Erupções pet.equials/purpúricas ou sinais de menintit.e 

• A en.ipção pode estar auler1te. ou atfpic.a na ape-esentaçio 

• R;g;dez: de pesooço pode. estar- ausente cm mais de 30% dos casos de meninzite 

• Antibióticos anteriores podem mascarv a znMdadc da doensa CNpçio meninpôcic:a tfpica 

-
Ava lie a Severid ade 8r lntl rvenção Imed iata Investigações 

Prlorlbirlas: • Vias aéreas 

• Respiração - Taxa Respiratória & Sat\ff"a5áo de 0 1 • FBC; U + &; açúcu 
sanguíneo, Lrn; CRP 

• Orcutação - Pulso; Tempo de Enchimento Capitar (hipotensão tardia); • Perfit de c:oapaçio 
Eliminação de urina • Gnes SMJ'i.tÍneos 

• Estado mental (deteriora.são pode ser um sinal de choque ou menina:ite) Microblologla: • Neul"Oloeia - Sina.is neurolóciClOS focais; Convulsões persistentes; • Cultura de sangue Papiloedema 
Vias Aéreas Seauras • Esfrepço de garganta 

• ..._~-Alto Fluxo de Oi • Sangue mTA para 
Grande. diâmetro de Cânula IV ~ ressuscitação com Ruido PCR - -

Predomina ntemente Predominante mente Meningiteb,c.d 
Septicemia • Avalie a.iidadosamertte o pade:nte antes de ..-hu LP 

Meningocócica • a.ame a equipe de cuidado mtemivo se qualquer 
caneterístka de aumento na ptasão intncraniana., choque • NiotenteLP 
ou falênda respiratória oc:on-e,. 

• 21 de u:ficrtaldma ou c:eftriaxo:na IV • Em c:aso de dúvida.~ a alzuém mais ellperiente • a..ne a equipe de cuidado intensivo ,,..,., • Mo.iton e ettabili:z:e a drallaçio ........ 
1 

Sinais de choque 
SIM Â NO 

J. .. 
Prioridades: 
• Vm ~~+ alto t uxo 

.. o, 

• Volume de resv dbçiío 

• Revisão por sênior 

• c.o..trole na dnidadc de 

tn.tamento intenti>lo 

llMposta l Boa 
1 

fraca resposta 

Pró ximas 
intervenções: 
• lntubaç:io preemptM. + 

Yurtl acio 

• ~ede'IOUne • ~e inotrópicQ/ ... ..,..._ 
• Considere prote.ína cti ....... 
• Bom oontrole zticêmicoº 
• Na Wência drwlat6ria ~ 

substituii?O fisidósica da. tenpia 

de a.-ticostieroid pode 9el' ,,.._.. 
www.brldishlnfecdonsioclecy.ora. 

1 
N•nhum aumento no ICP 

Nenhum choqué 

1 
Sinais de 

Aumento na 1epa.11 
Nenhuma Fª,!''ª R:esplratórraa.• . -. 

Punção Prio ridades: 
lombal"'·b • Viu aéreas se:a- + Ako bode 0 1 

• l a d e Cdota.x~ • Ad~ • punçio lombat' 

Ceftriaxona IV • la de Otfowdrn~na IV 

imediatamente • C-ldcno cwdcosU:l'Oidc 

após LP • Jtessuscitaçio ~de 'f'Ollme 

• Considere • EIC'W'laç5o do 300 da cabeça 
cortic:orteroide • Controle na unidade. de tNtamento 

• Se LP for atrasada an lntcorl:SIYO 

mais de 30 minutos, • Sai.o I~ paro;i, bttubaçio detMI + 
dar antibióticos rv Vencibpo (proteç5o cerebral) 
primeiro 

..L. ..L . .. 
Monitoramento Cuidadosoª 

Revisão Repetida 

Sa6de P6bllca/Controle da Infecção 
• Notmcar cmc• 
a Se a doença meningocóclc:a lor ~ou eonfirrmoda. contate o 

CCDCA urzentemente no que dl:z respeito a profitoia ao c:oobto 
• Notirique a microbiolozia 
• Isole o pacientle pelas primeiras 24 horas 

·~ <'1fllv»Wdr ~d9uiriu AltDi1lfik iro/Jm;ti!dr" im11~~pfit11ft. 
SM'tt * imtJO!(.l,':tjJ(O#ltriJo Jlf«lfW pttf ttvlitMo 4t Hptâ':1A1r,1, 
f (fHH n~ bt&M 

Informação Adicional 

ªSinais de Alerta ,_,..> 
Os uzuintes avisos de impedimento/pion. 
do choque. falência respimória ou aumento 
na pres:são intra<.raniana e necessidade 
de rnisio urgente e intenençio 
(ver aliOfit!mo): 
• Enipçi.o napctamentie ~va. 
• Fraca perfusio periféric:a., CRT > .C 

seaundos, olil'iJria e PS < 90 (Npot:cnsio 
fre~tetnente é um sinal tardio) 

• RR<8ou > 30 

• Taxa de pulso < '40 ou > 140 
• Acidose pH < 7 .J ou BE picw do que ..S 

• WBC < 4 

• Marcado ní'f'CI de consciência deprimido 
(GCS < 12) ou nlÍY'cl de conKiência 
ftutúante (queda csn GCS > l ) 

• Neuro!opa. focal 

• Conv\Asõcs pcnistw:ntes 

Bradicardia e hipcrtenSio 

• P'apiloedema 

•Te e meningite 
(wstch:) 

Essa investi~ somente dlC'we ser us.da -.....-
• Urna TC normal nio adui aumento na 

pn!SSio intracraniana 

• Se não existir contraindkas:ões clinicas 
pua LP, urna TC nio é imtecipadamiente 
~ 

• s.bsequentcmcnte. uma TC pode ser úti 
na identificação de dcfeitol ct..-ais 
predisponentes para meninJite 

'Antibióticos apropriados 
para meningite bacteriana 
(..u- reh-) 

RcMsio com microtiioloaia.: 
• Ampidlilna IV, l z, 4 YCZes ao ela de.e ser 

ministrada a indMduos > SS anos para 
cobrir l.isteria 

• YAncomid na ± rlfllmpidna se resistência 
pneurnocócic:a à penldlina for suspeita 

• Alterar °' antibióticos com base nos 
resuttados microbiof6sieos 

•corticosteroides na meningite 
em adultos e-""'> 
• Dcxamebdona 01 15 ma/lti. 4 'tC:teS ao dia., 

por 4 elas, iniciando iunto ou 
imediatamente antes da primeit'a dose de 
antibiôtioos. particularmente ondê a 
meninZite mcnina:ocócia. é suspeita 

• Náo adminisbv ao menos que você tenha 
CCll'UU de que está usando OS 

antimicrobianos eol'r'e!tm 

• Para a d~na se uma ca11sa nio 
bacteriana br identificada 

Ver Referincias no Verso 

www.meningitis.org 
Pua mais c6pias cootatar 

McniOgitis Resean:h Foundation O l 4S4 28181 1 

(Com permissão de M eningitidis Research Foundation, 2008; ver www.meningitidis.org para referência e notas). 
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MENINGOCOCCEMIA: ANTIBIÓTICOS E PREVENÇÃO DO CHOQUE 

l 

Reconhecimento precoce 
febre + dor de cabeça + 
erupção não descorada 

1 
Tratamento pré-hospitalar 

l 
Benzilpenicilioa, ceftriaxona ou cefotaxjma tv ou IM 

em adu~os e IM em crianças 
Quadrlceps para injeção intramuscular 

+ 
Combinado com vancomicina até que o agente 

causador seja identificado 
Epid@micos em pa1ses em desenvolvimento, injeção IM 

única de cloranfenicol de longa duração 

' N. meningitidis é identificado 
! 

Benzilpenicifina apenas ou cefalosporina d~ 
terceira geração (ceftriaxona, cefotaxima) 
3 ou 4 dias de antibióticos intravenosos 

1 
Prevenir o 

colapso circulatório 
1 

lactentes e crianças 
l 

Adultos 
20 ml por kg de fluido intravenoso de Salina (0,9o/o) ou coloides se iniciam com lt 

ressuscitação por 5--1 O min. Coloide e cristaloide 
(salina 0,9%} são usados 

infundido intravenosamente por ts .. 20 min 
seguidos, por vários litros em velocidade reduzida 

Fluido adicional é administrado dependendo Volume total por 24 hOfas é decidido pela 
do efeito na circulação e a taxa de infusão resposta ao tratamento - isto é, perfusão teddual, 

é gradualmente baixada pressão sangufnea, eliminação urinária e 

Edema pulmonar pode se desenvolver evidência de sobrecarga de volume intravascular 
após o recebimento de 40·60 ml por kg e pode 

ser necessária ventilação mecanica 

Volumes de 2 ou 3 vezes seu próprio volume 
sangufneo podem ser necessáôos durante as 

primeiras 24 horas 

l 
Volume de tratamento norma1mente 

combinado com terapia com vasopressor, 
incluindo dopamina, noradrenalina, 

adrenalina ou dobutamina 
A maioria dos pacientes com sepse 

meningocócica fulminante necessita de diálise 

l 

Sinais de septicemia meningocôàca 
fulminante+ risco de hemorragia adrenal 

l 
Cortisol sérico baixo + hormônio 

adrenocorticotrópico alto 

l 
1 Tratar com baixas doses de esteroidesl 

Figura 9-55 
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

O diagnóstico diferencial das erupções petequiais incluem febre 
das Montanhas Rochosas, ecovírus e infecções por coxsackievírus 
e síndrome do choque tóxico. A gonococcemia e a vasailite alér­

gir.a (púrpura de Henoch-Schõnlein, vasrulite leucodástk.a) pro­
duzem lesões petequiais e purpúricas que normalmente são ele­
vadas e palpáveis. 

Tratamento 

A c.have para o suce.-.so no tratamento é a agilidade. Pacientes com 
febre, dores de cabeç.a e erupções não embranquecidas podem ser 
candidatos à antibioticoterapia pré-hospitalar para prevenir uma 
septicemia meningoc.ócjc.a fulm.inante com concentração rapida­

mente aument.ada de meningcx:ocos e endotoxinas na cirrulação 
(Fig. 9-55 ). Há também o algoritmo da Sociedade Britânir.a de 
Infecção: controle precoce de meningite bacteriana suspeita e 
septicemia meningoc.ócirn em aduJtos imunocomprometidos 
fp. 376]. Eles são então rapidamente transport.id<>-• para o hospi­
tal e estabilizados em uma unidade de tratamento intensivo. O 
controle agressivo do aumento na pressão intracraniana reduz a 
mortalidade. O controle do choque através do uso da expansão de 
volume, do suporte ionotrópico e da correção das anonnaHdades 
hemostáticas pode reduzir substancialmente as taxas de sep.'ies 
meningocócicas. 

ANTIBIÓTICOS. A antibioticoternpia precoce é o objetivo pri· 
mário. Todos os meningoc.ocos no fluido cerebroespinaJ são 
mortos no período de 3 a 4 horas após o tratamento intravenoso. 
Ao:; concentrações de endotoxina no plasma caem em 50º/o no 
período de 2 horas. A antibioticoterapia pré-hospitalar é utili­
zada. O tempo estimado para duplir.ação da bactéria é de 30 a 45 
m.inutos, e as concentrações de endotoxina aumentam rapida­
mente. 

BenzilpenicHina, cefotaxima, ceftriaxona e doranfenicol são 
efetivos e são injetados intravenosamente ou intram\L~rular­

mente em adultos e intram\L'irulannente em crianças. O mús· 
culo quaclríceps é o mel.hor local. Durante epidemias em países 
em desenvolvimento, urna simple.-. injeção de cloranfenicol de 
longa duração, injetado intramuscula.nnente,. pode curar a do~ 

ença. Uma simples injeção de ceftriaxona é igualmente efetiva e 
pode se tomar o tratamento preferido para a meningite epidê­
mica. Pacjentes: residentes em países industrializados com sus­
peita de meningite bacteriana em geraJ recebem cefotaxima ou 
ceftriaxona, frequentemente combinadas com vancomicina, até 

que o agente causador seja identificado. Quando a N. n1eningiti· 
dis é identificada, o tratamento com antibiótico deve ser c:onti­
nuado com benzilpenidlina apenas ou com uma cefalosporina 
de terceira geração. Três ou 4 dias de tratamento intravenoso 
oferecem um resultado efic.az. 

CONTROLE DO CHOQUE. o colapso órrulatório é a causa 
primária de morte. Uma barreira endotelial alterada leva à sín­
drome do extravasamento capilar, à vasodilatação e a uma redu­
ção na funç.âo do miocárdio. Existe fluxo aumentado de albumina 
e água através da parede capilar alterada para o e.~paço extravasru­
lar. Grandes quantidades de fluido se acumulam no tecido extra. 

vascular. Os níveis de albumina plasmática caem e aumentam 
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somente temporariamente após a infusão intravenosa de albu· 
mina. A concentraç.âo de alburrúna na urina se iguala à concentra· 
çâo vista em pacientes com síndrome nefrótica. O ohjetivo primá­
rio é aumentar o volume sanguíneo circuJatório através do 
tratamento agressivo com fluidos. O volume infundido é mais 
importante do que o tipo de fluido. O fluido adicional admini.s. 
trado depende do efeito na circulação, e a taxa de infusão é gra­
duaJmente reduzida. O volume de tratamento é normalmente 
combinado com terapia com vasopres..sor incluindo dopamina, 
noradrenaJina, adrenaJina ou dobutamina. A maioria dos pacien· 
tes com sepse meningocócica fuJminante necessita de diálise.. 

Pacientes c:om meningite ou meniagococcemia moderada rece­
bem diária e intravenosamente as nec.essidades normais de fluido, 
suplementadas c.om o volume perdido antes da admissão. O trata· 

mento com volume ex:ce.s.-iri:vo pode induzir a um edema cerebral 
fatal e a uma bemiaçâo. Os pacientes podem necessitar de diálise 
para compensar a insuficiência renaJ na redução do edema. O de­
senvolvimento de septic.emia meningocóáca fulminante pode le­
var a hemorragia suprarrenal. Adultos com choque séptico e indi­
cativos de função adrenal inadequada recebem baixas doses de 
esteroides. Baixas doses de corticosteroide.-. podem ser consideradas 
para crianças com choque cau'iado por N. tneni·ngititUs. 

Vacinas 

Pelo menos 75ºAi dos casos de doença meningocócica invasiva 
(DMI) em pessoas de 11 a 18 anos de idade são causados pelos 
sorogrupos A, C, V e W- J35i assim, a Dt>..-tJ é potencialmente 
passível de prevenç.ão por imunização com vacina.-. meningoc<)... 

ácas quadrivalentes. A vacina meningocócica conjugada A, C, V, 
W-135 (MCV4) foi licenciada em 2005 para uso em pes.5oas de 
11 a 55 anos de idade. A Academia Americana de Pediatria reco .. 

menda a administraç.llo da tv1CV4 em adolescente.-. jovens ( 11 a 
12 anos de idade), estudantes que entram no ensino médio ou 
com 15 anos de idade e acadêmicos que irão residir em dormi .. 

tórios. Para os pacientes pediátric:os com 11 -anos de idade ou 
mais veJhos que e.ort.1o sob risco aumentado de doença meningo .. 
cócica, a MCV4 também é recomendada. C...onsuJte o site da 

Academia Americana de Pediatria (HTfP://aapoHcy.aappublica­
tions.org/) para mais detalhes. 

Quimioprofilaxia 

A quimioprofilaxia para prevenir a infecç.io meningocócica é re .. 
comendada quando há um contato próximo dos paciente.s com 
doença meningocócica invasiva, incluindo os seguintes: 

• Membros da fumíl ia; 

• Contatos com centros de ruidados de criançasi 

• Qualquer um diretamente exposto às secreções orais do 
paciente (p. ex., beijo, reanimação boca a boca, intuhaçâo 
endotraqueal ou controle de tubo endotraqueal). 

A quimioprofilaxia deve ser administrada o mai-. rápido pos.sí· 
veJ, ideal.mente < 24 horas após a identificação do índic:e do pa· 
ciente. A administraçâo da quimioprofilaxia > 14 dias após o 
inícjo da doença no índice do paciente varia de limitado ou ne­
nhum vaJor. Os agentes recomendados para a quimioprofiJaxia 
incluem rifampina, ciprofloxacina e ceftriaxona (Tubela 9-7). 

A quimioprofilaxia não é recomendada no caso de doença 
meningoc.ócica não invasiva. 
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Tabela 9-7 Programa p;ira Administração de Quimioprofilaxia contra Doença Meningocócica 

Fármaco Grupo de idade Dosagem Duração e via de administração 

Rifampina• (Rimactane) < 1 mês 5 mgll<g a cada 12 h 2 dias, oral 

Rifampina (Rimactane) > 1 mês 1 O mgll<g a .cada 12 h 2 dias, oral 

Rifampina (Rimactane) Adulto 600 mg a cada 12 h 2 dias, oral 
- -- --

Ciprofloxacina' (Cipro) Adulto 750 mg Dose única, oral 

Ceftriaxona < 15 anos 125 mg Dose única, IM 

Ceftriaxona Adulto 250 mg Dose única, IM 

A?itromicina (Zitromax) Adulto SOO mg Dose única, oral 

Adaptado de Rosenstein NE era/: New Engl J Med 344:1378, 2001. PMID: 11333996 
•A r~ampina não deve ser utilizada em mulheres grávidas. A segurança dos contraceptivos orais pode ser afetada pela rifampina. 
tA ciprofloxacina pode ser utilizada em pessoas <18 anos de idade se nenhuma alternativa aceitável estiver disponível. 

MICOBACTÉRIA NÃO TUBERCULOSA 

A.-:. m ico bactérias são bastonetes com uma cobertura serosa que as 
tomam re.'ii.stentes a colorações e a muitos antibi6ticos. Uma vez 
coradas, e.las não se descoloram faci lmente e permanecem .. ácido# 

rápidos". As micobac:térias mais comuns e mais impo rtantes são a 
M. tuberculosis e a M. leprae. Ao; micobactérias não tubercuJosas 
(previamente denominadas micobactérias atípicas) normalmente 
cau..'ioam doença sistêmica, mas podem infectar somente a pele 

(Tabela 9-8). Elas estão espalh adas na natureza e são encontradas 
no solo1 nas fezes de animais e de seres humanos, na água de 
pi..IDnas e em tanques de peixes. Elas d iferem nas necessidades 
para ruJwra, na produção de pigmento, nas manifestações da 
doença e na suscetibilidade a fármacos. A da.ssi6cação de Runyon, 
que depende do pigmento da colônia e da taxa de crescimento 
característicos, não é mais u ti lizada. As bactérias são simp les· 
mente referidas por gênero e espécies. A maio ria das doenç.as 
rutâneas é c.•u.'3da pelo M. marinum (Mycobacterium balnei). 

M. marinum 

O M . n1arinun1 é frequentemente chamado de granuloma de pis. 

cina e ocorre em entusiastas de peixe.-. tropir.ais e pescadores como 
infecção granulomatosa crônica, frequentemente manifestada 
como Linfangite nodular. Em virtude de es.se organismo necessit.1r 
de uma temperatura de 30° a 32ºC para um crescimento ótimo, 
as infecções normalmente são limitadas à pele. A doenç.a ocorre 
em locais de trauma menor1 t.1is como os dedos e as mãos; coto· 
veios e joelhos subsequentemente. O período de incubação é de 

2 a 6 semanas. Uma pápula ou um nódulo surge e pode ulcerar e 
liberar um fluido serossanguinolento ou desenvolver uma super· 
fície verrugosa. As lesões normalmente são isoladas (Fig. 9-56), 
mas uma distribuição esporo tricoide, na qual le.'iôes nodulare..-. ou 
ulcerativas se estendem proximalmente ao longo de locais de 
drenagem linfática, pode ocorrer (Fig . .9-57). A tenosinm<ite co­
mumente está presente em lesões dos dedos ou das mãos. A ade­
nopatia localizada é rara. lJm resultado positivo do teste de tuber­
c:u1ina ocorre em 50º/o a 80o/o dos pacientes. Minocidina é o 
tratamento escolhido. 

M. u/cerans, M. fortuitum, M. chelonae e 
M. avium-intracellulare 

O complexo M}'CObacteriun1-aviu111 é o responsável pela doença 
disseminada em lSo/o a 40% dos pacien te.o;; com infecção pelo ví­
rus da imunodeficiência humana nos Estados lJnidos, que causa 
febre.. .suor notumo1 perda de peso e anemia. As bactérias são de 
baixa patogenicidade e a transmissão entre pessoas é rara. As con· 
diçõe.-. predisponentes para a infecção s.âo trauma, imunossupres­
são, infecção pelo vírus da imunodeficiênàa humana e doença 
crônica. Considera-se uma infecç.:ao micobacteriana não tubercu­
losa quando urna lesão se desenvolver em locais de trauma e se· 
guir um curso crônico. 

A micobactéria requer diferentes temperaturas para cultura. 
Instrua o laboratório a inrnbar a.s rulturas em 30° Ce 37°C. O 
i.s<>lamento em cultura desses organismos oportunistas espalha­
dos não prova que eles causam a doença. A.,. sondas de DNA estão 

agora disponíveis para se identificar a e.çpécie de micobactéria; o 
tempo para identificação é de 3 a 4 semanas. 
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Tabela 9-8 lnfecÇllo por Micobactéria Nao Tuberculosa 

M . fortuitum e M. avium-intra-
Característica M. marinum M. ulcerans M. chelonae cellulare M. kansasii 

Fonte de Agua fresca e água Agua; áreas alagadas Oceano e água Costa do Golfo; Obscuro; foi isolado 
infecçao salgada (piscinas, po- da Austrália, Uganda fresca, sujeira, pó, costa do Pacífico; de água de torneira; 

ços, peixe contami- e Zaire alimento animal, in- norte dos EUA cen- infecçao oportunfs-
nado, tanques de fecções pós-operai~ trai; solo, pó de resi- tica 
pelXe); pacientes rias esporádicas; déncia, água, plantas 
imunossuprimidos trauma, equipa- secas 

mento de diálise; 
abscessos pós-injeção 

Sintomas Assintomático a in- Assintomático a in· Frequentemente se Febre assintomática, Prurido, febre, pia-
chaço dolorido da chaço dolorido da desenvolve em pa- perda de peso, dor cas, inchaço 
pele pele; reduç.1o da mo- cientes com doença óssea 

A doença mais co-bilidade de articula- preexistente de pul-
ÇôeS mão mum é a infecção 

pulmonar em ho-
Doença disseminada mens idosos com do-
e associada à AIDS ença pulmonar sub-

jacente crônica 
- -

Lesões de pele As lesões ocorrem no Úlceras grandes, soli- Nódulos granuloma- Sinovile granuloma- Pápulas verrucosas, 
local de inóculo !árias, profundas, do- tosos; abscessos dre- tosa; infecção pro- errupçao estorotri-

Pápulas; nódulos; 
loridas, nas extremi- nantes; úlceras; le- funda de mão; pani- coide, celulite, placas 
dades inferiores sões esporotricoides; culite; nódulos granulomatosas, úl-

placas verrugosas; úl- celulite; doença dis- subcu!Aneos ceras e papulopústu-
ceras/abscessos, es- Ocorre necrose se- seminada las necróticas 
porotricoide; dissemi- cundária 
nado 

Afeta primariamente 
crianças e adultos jo-
vens 

Tratamento Minociclina ou doxi- Grande excisão com Doença grave: des- Terapia agressiva com Rifampina em adiçao 
xiclina 100 mg, 2 ve- ou sem enxerto de bridamento cinlrgico; múltiplos fármacos ao etambutol ou iso-
zes ao dia; trimetro- pele é o tratamento am icacina (15 mglkg/ incluindo INH, clofa- niazida 
prim-sulfametoxazol de escolha dia) mais cefoxitina zimina, rifampina. es-

Resistência ao fár-16(}-800 mg, 2 vezes 
Trimetroprim-sulfa-

(200 mg/kg/dia) treptomicina, etam-
maco foi relatada ao dia; daritromicina, combinada com ad- butol, etionamida, 

rifampina, 600 mg 
metoxazol 80/400 ministração oral de cicloserina, capreomi- com isonia?ida 

diariamente e etam- mg, 2 vezes ao dia probenecida, seguida cina ou darilromicina Tratamento com do-
butol 800 mg diaria- seguido por rifam- por sulfonamida, eri- ses mais altas de iso-
mente para cepas re- pina 600 mg diana- tromicina ou minoci- niazida (900 mg) foi 
sistentes, lesões mente e minociclina clina tentado 
esporotricoides e in- 100 mg diariamente, 

lecções disseminadas ou uma combinação Doença menos Sulfonamidas e ami-
de estreptomicina, grave: sulfonamida cacina foram adicio-

Tratamento por 1 dapsona e etambutol com eritromicina nadas quando ocor-
mês a 1 ano 

Áreas quentes com Ter.apia contínua por reram cepas 

envoltórios oclusivos 4-6 semanas após a resistentes à ri fam-

porque o M. ulceram cicatrização do feri- pina 

é sensível ao calor mento 

Temperatura de 30º a 33º e 30º a 33º e Entre 25° a 40ºC 37º e 37º e 
incubação da 
cultura 

Adaptado de Street Ml et ai: J Am Acad Dermatol 24:208, 1991. PMID: 2007665 
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MYCOBACTERIUM MAR/NUM 

Figura 9-56 Pacientes podem relatar que os nódulos doloridos formaram úlceras. 

Figura 9-57 Pacientes que estão expostos aos aquários domésticos estão sob risco. A pápula evolui em 
um nódulo no local do trauma 2-3 semanas antes. Novas lesões podem então progredir para os braços, 
como visto na esporotricose. 
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Infecções Bacterianas Sexualmente Transmissíveis 

CONTEODO DO CAPlrulo 

• Apresentações da doença sexualmente 
transmissível 

• Úlceras genitais 

• Sffilis 

Incidência 
Estágios 
Risco de transmissão 
T. pal/idum 
S!fills primária 
Sífilis secundária 
Sífil is latente 
Sífilis terciária 
Sífilis e vírus da imunodeficiência humana (HIV) 
Sífi lis congênita 
Sorologia para sífi lis 
Tratamento da sffilis 
Avaliação pós-tratamento da sífilis 

• Doenças sexualmente transmissfveis raras 

Linfogranuloma venéreo 
Cancroide (Cancro mole) 
Granuloma inguinal (donovanose) 

• Doenças caracterizadas por uretrite e cervicite 

Gonorreia 
Neisseria gonorrhoeae 
Uretrite não gonocócica 
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APRESENTAÇÕES DA DOENÇA 
SEXUALMENTE TRANSMISS(VEL 

As doenças sexualmente transmissíveis podem apresentar-se da 
seguinte maneira: 

• Úlceras ou feridas genitais 

• Secreç.âo uretraJ 

• Corrimento vaginal 

• Infecção do colo do útero 

• Dor abdominal baixa 

• Bubão inguinal 
• Edema e.'KtotaJ 

• Inflamação retal ou faríngea 

• Pápulas 

Os critérios dos \...entras de Controle de Doenças para o tratamento 
de todas as doenças sesualmente transmissíveis (DST) são apresen­
tados no Quadro 10-1 (pp. 383-385). Um panorama de.o;.-;as doen­
ças, e de seus critérios diagn<>..~ticos e tratamento de acordo com a 
Organiz.1ção Mundial da Saúde (OMS) é apresentado nas páginas 
388-3!)5. Um panorama dessas doenças e seu diagnóstico sindrô­
mico e tratamento são apre.sentados nas Figuras 10· l a 10·5. 
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Quadro 10-1 Centros de Controle de Doenças Sexualmente Transmissíveis 

Cancro ide 
Esquemas recomendados* 
• A2itromicina 1 g por via oral, em uma única dose 

ou 
• Ceftriaxona 2SO mg por via intramuscular (IM), em uma única dose 

ou 
• Ciprofloxacina SOO mg por via oral. duas vezes ao dia, por 3 dias 

ou 
• Eritromicina base SOO mg por via oral, três vezes ao dia, durante 

7 dias 
• e iprofloxadna é contraindicado para gestantes e lactantes. Azitro­

midna e ceftriaxona oferecem a vantagem de terapia com única 
dose. Em todo o mundo, vários relatos isolados com resistência in­
tennediária a ciprofloxacina ou eritromidna foram relatados. 

Infecções virais por herpes simples 
Primeiro episódio clínico de herpes genital 
Esquemas recomendados* 
• Acidovir 400 mg por via oral, três vezes ao dia, por 7-1 0 dias 

ou 
• Acidovir 200 mg por via oral, cinco vezes ao dia, por 7-1 O dias 

ou 
• Fanciclovir 250 mg por via oral, três vezes ao dia, por 7-1 O dias 

ou 
• Valaciclovir 1 g por via oral, duas vezes ao dia, por 7-10 dias 

Terapia supressora para herpes genital recorrente 
Esquemas recomendados 
• Aciclovir 400 mg por via oral, duas vezes ao dia 

ou 
• Fanciclovir 250 mg por via oral, duas vezes ao dia 

ou 
• Valaciclovir SOO mg por via oral, uma vez ao dia 

ou 
• Valacidovir 1,0 g por via oral, uma vez por dia 

Nos pacientes que apresentaram recorrência muito frequente 
(ou seja,<! 1 O episódios por ano) 

Terapia episódica para herpes genital recorrente 
Esquemas recomendados 
• Adclovir 400 mg por via oral, t rês vezes ao dia, durante S dias 

ou 
• Acidovir 800 mg por via oral, duas vezes ao dia, por S dias 

ou 
• Adclovir 800 mg por via oral, três vezes ao dia, durante 2 dias 

ou 
• Fanciclovir 125 mg por via oral, duas vezes ao dia, por 5 dias 

ou 
• Fanciclovir 1.000 mg por via oral, duas vezes por dia, por 1 dia 

ou 
• Valacidovir SOO mg duas vezes ao dia, por 3 dias 

ou 
• Valacidovir 1 g por via oral, uma vez ao dia, por S dias 

Terapia supressora diária em pessoas infectadas com HIV 
• Acidovir 400-800 mg por via oral, duas ou três vezes ao dia 

ou 
• Fanciclovir 500 mg por via oral, duas vezes ao dia 

ou 
• Valacidovir SOO mg por via oral, duas vezes ao dia 

Infecção episódica em pessoas infectadas com HIV 
• Adclovir 400 mg por via oral, três vezes ao dia, por S-1 O dias 

ou 
• Fanciclovir SOO mg por via oral, duas vezes ao dia por 5-1 O dias 

ou 
• Valaciclovir 1 g por via oral, por 5-1 O dias 

Granuloma inguinal (donovanose) 
Esquema recomendado 
• Doxidclina 100 mg por via oral, duas vezes ao dia, por pelo 

menos 3 semanas e até todas as lesões terem cicatrizado por 
completo 

Esquemas aftemat;vos 
• A2itromicina 1 g por via oral, uma vez por sell'lana, por pelo 

menos 3 semanas e até que todas as lesões tenham cicatri­
zado por completo 
ou 

• Ciprofloxacino 7SO mg por via oral, duas vezes ao dia, por 
pelo menos 3 semanas e até que todas as lesões tenham cica­
trizado por completo 
ou 

• Eritromicina base 500 mg por via oral, quatro vezes por dia, 
por pelo menos 3 semanas e até que todas as lesões tenham 
cicatrizado por completo 
ou 

• Sulfametoxazol-trimetoprima. 1 comprimido de dupla potência 
(160 mglllOO mg) por via oral, duas vezes ao dia, por pelo me­
nos 3 semanas e até que todas as lesões tenham cicatri2ado 
por completo 

• Alguns especialistas recomendam a adição de um aminoglico­
sídeo (p. ex., gentamicina 1 rngJkg IV a cada 8 horas) a estes 
esquemas se não houver melhora evidente nas primeiras se­
manas de tratamento. 

Linfogranuloma venéreo 
Esquema recomendado 
• Doxidd ina 100 mg pot via oral, duas vezes ao dia, por 21 dias 

Esquema alternativo 
• Eritromicina base 500 mg por via oral, quatro vezes ao dia, 

por 21 dias 
• Alguns especialistas em DST acreditam que azitromicina 1,0 g 

por via oral, uma vez por semana, por 3 semanas é provavel­
mente eficaz, embora não existam dados clJnicos. 

Sífilis primária e secundária 
Adultos 
• Penicilina G benzatina 2,4 milhões de unidades IM em uma 

única dose 
• Lidocaína como diluente para penicilina G benzatina (Bicillin) 

reduz a dot da injeção sem afetar a concentração da penicilina 

Alternativas (se alérgicos â penicilina e não grávidas) 
• Doxiciclina 100 mg VO duas vezes ao dia ou tetracidina 500 mg 

VO, quatro vezes ao dia, ou minociclina 100 mg VO por dia, du­
rante 14 dias 

• Eritromicina SOO mg VO, quatro vezes ao dia, por 2 semanas, 
mas é necessário monitoramento rigoroso desde quando a re­
sistência é relatada 

• Ceftriaxona 250 mg IM, uma vez ao dia, por 10 dias, por ser 
curativa, mas é necessário monitoramento rigoroso desde 
quando a resistência é relatada 

• A2itromicina 2 g VO uma vez PMID: 16177249 Falhas no tra­
tamento foram relatadas. 

De www.cdc.gov/Treatment, Diretrizes 2006, incluindo revisões 2007 (modificado). Continua 
l ratamento pode ser estendido, caso cicatrização seja incompleta após 1 O dias de tratamento. 
'Considerar tratamento concomitante para infecção gonococica, caso prevalência de gonorreia seja atta 
na população de pacientes sob avaliação. 
' A formulação do comprimido de cefixima atualmente não es!A disponível nos Estados Unidos. 
§Espectinomicina atualmente não está disponível nos Estados Unidos. 
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Quadro 10-1 Centros de Controle de Doenças Sexualmente Transmi.ssivels - cont. -
Crianças 

• Penicilina G benzatina S0.000 unidades/kg IM, até a dose de 
adulto de 2,4 milhões de unidades em uma única dose 

• A lidocaína como diluente para penicilina G benzatina (Bicillin) 
reduz a dor causada pela injec;llo, sem afetar a concentração de 
penicilina. 

Sífilis primária e secundária entre as pessoas infectadas 
pelo HIV 

• O tratamento com penicilina benzatina 2,4 milhões de unidades 
IM em uma única dose é recomendado. Alguns especialistas re­
comendam trat;imentos adicionais (p. ex., penicilina G benza­
tina, administrada em intervalos de 1 semana, por 3 semanas, 
conforme recomendado para a sífilis tardia), além de penicilina 
benzatina 2,4 milhões de unidades IM. 

Sífilis lat ente recente - adultos 

• Penicilina G benzatina 2,4 milhões de unidades IM em uma 
única dose 

Sífilis lat ent e tardia ou sífilis latente de duração desco­
nhecida - adultos 

• Penicilina G be-nzatina 7,2 milhões de unidades total, adminis­
trada em 3 doses de 2,4 milhão de unidades IM cada, em inter­
valos de 1 semana 

Sífilis lat ente recente - crianças 

• Penicilina G benzatina S0.000 unidades/kg IM, até a dose de 
adulto de 2,4 milhões de unidades em uma única dose 

Sífilis latente tardia e sífilis latente de duração desconhe­
cida - crianças 

• Penicilina G benzatina S0.000 unidades/kg IM, até a dose de 
adulto de 2.4 milhões de unidades, administrada em 3 doses, com 
intervalos de 1 semana (tot;il de 1 S0.000 unidades/kg até a dose 
adulta total de 7,2 milhões de unidades) 

• Veja as diretrizes completas do COC para trat;imento de sífilis 
latente entre as pessoas infect;idas pelo HIV. 

Sífilis terciária 

• Penicilina G be-nzatina 7,2 milhões de unidades total, adminis­
trada em 3 doses de 2,4 milhões de unidades IM cada, em in­
tervalos de 1 semana 

Uretrite não gonocócica 

• Azitromicina 1 g por via oral, em dose única 
ou 

• Doxicidina 100 mg por via oral, duas vezes ao dia, por 7 dias 

Esquemas alternativos 
• Eritromicina base SOO mg por via oral, quatro vezes ao dia, du­

rante 7 dias 
ou 

• Etilsuccinato de eritromicina 800 mg por via oral, quatro vezes 
ao dia, por 7 dias 
ou 

• Ofloxacina 300 mg por via oral, duas vezes ao dia, por 7 dias 
ou 

• levofloxacina SOO mg por via oral, uma vez ao dia, por 7 dias 

Uretrite recorrente e persistente 

• Metronidazol 2 g por via oral, em dose única 
ou 

• Tinidazol 2 9 por via oral, em dose única 
MAIS 
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• Azitromicina 1 g por via oral, em dose única (se não for utili­
zado para o episódio inicial) 

Cervicite 

Esquema recomendado para tratamento presuntívo• 
• Azitromicina 1 g por via oral em dose única 

ou 
• Doxicidina 100 mg por via oral, duas vezes por dia, por 7 dias 

Infecções por damídia 

• Azitromicina 1 g por via oral, em dose única 
ou 

• Doxicidina 100 mg por via oral, duas vezes ao dia, por 7 dias 

Esquemas alternativos 
• Eritromicina base SOO mg por via oral, quatro vezes ao dia, 

durante 7 dias 
ou 

• Etilsuccinato de eritromicina 800 mg por via oral, quatro vezes 
ao dia, por 7 dias 
ou 

• Oftoxacina 300 mg por via oral, duas vezes ao dia, por 7 dias 
ou 

• levofloxacina SOO mg por via oral, uma vez ao dia, por 7 dias 

Infecções gonocócicas não complicadas do 
colo do útero, uretra e reto 

• Ceftriaxona 12S mg IM em dose única 
ou 

• Cefiximat 400 mg por via oral, em dose única, ou 400 mg por 
susp~nsão (200 mg/5 ml) 
MAIS 

• Tratamento para damídia, se infecção por clamídia não for 
descartada 

Esquemas alternativos 
• Espectinomicina§ 2 g em uma única dose (IM) 

ou 
• Esquemas de cefalosporina de dose única 
• Outras terapias de dose única de cefalosporina, que são consi­

deradas esquemas ahernativos de tratamento para infecções 
urogenttais e anorretais gonocócicas não complicadas, induern 
ceftizoxima, SOO mg IM; ou cefoxitina 2 g IM, administrados 
com probenecida 1 9 por via oral; ou cefotaxima SOO mg IM. 
Algumas evidências indicam que cefpodoxima 400 mg e cefu­
roxima axetil 1 g podem ser alternativas orais. 

Infecções gonocócicas não complicadas da faringe 

Esquemas recomendados 
• Ceftriaxona 12S mg IM em dose única 

MAIS 
• Tratamento para damídia, se infecção por clamídia não for 

descartada 

Infecção gonocócica disseminada (IGD) 

• Ceftriaxona 1 g IM ou IV a cada 24 horas 

Esquemas alternativos 
• Celotaxima 1 g IV a cada 8 horas 

ou 
• Cefti20xima 1 9 IV a cada 8 horas 

ou 
• Espectinomicina§ 2 g IM a cada 12 horas 
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• Recomenda-se um esquema intravenoso baseado em cefalospo­
rina para o tratamento inicial da IGD 

• O tratamento deve ser continuado por 24-48 horas após a me­
lhora clínica, quando a terapia pode ser mudada para um dos 
seguintes esquemas para completar pelo menos uma semana 
de antimicrobianos: 

• Cefiximat 400 mg por via oral, duas vezes por dia 
ou 

• Cefixima 400 mg por suspensão (200 mg/5 ml.) ou duas vezes 
por dia 
ou 

• Cefpodoxima 400 mg por via oral, duas vezes por dia 
• Fluoroquinolonas podem ser uma opçM alternativa de trata­

mento, se a suscetibilidade antimicrobiana puder ser documen­
tada por cultura. 

Doença inflamatória pélvica (DIP) 

Esquema parenteral A 

• Cefotetano 2 g IV a cada 12 horas 
ou 

• Cefoxitina 2 g IV a cada 6 horas 
MAIS 

• Doxicidina 100 mg por via oral ou IV a cada 12 horas 

Esquema parenteral 8 

• Clindamicina 90-0 mg IV a cada 8 horas 
MAIS 

• Dose de ataque de gentamicina IV ou IM (2 mg/kg de peso cor­
poral), seguida por uma dose de manutenção (1,S mg/kg) a 
cada 8 horas. Dosagem única diária pode ser subS1ituída. 

Esquemas parenterais alternativos 
• Ampicilina/sulbactam 3 g IV a cada 6 horas 

MAIS 
• Doxiciclina 100 mg por via oral ou IV a cada 12 horas 

Tratamento oral 

Esquema oral 

• Ceftriaxona 2SO mg IM em uma única dose 
MAIS 

• Doxicidina 100 mg por via oral, duas vezes por dia, durante 14 
dias 

ÚLCERAS GENITAIS 

Países Desenvolvidos 

Nos paíse.o; desenvolvidos, a maioria dos pacientes que têm úlce· 
ras genitais possui virus do herpes simples (HSV), sí61is ou can­
croide. O diagnóstico diferençjaJ das úlceras genitais é apresen· 

tado na Tabela 10-1. A frequência de cada um difere por área 
geográfica e popuJaçâo de pacientes. Herpes é o mais prevalente. 
Um paciente pode ter mais de uma dessas doenças. Nem todas as 
úlceras genitais s..1.o causadas por infecções sexualmente transmis· 
síveis. Cada doença est.1 associada a um aumento do risco de in· 
fecç.ão por virus da imunodeficiência humana (HN). A história 
baseada no diagnóstico e exame físico é muitas ve.ze.o; imprecisa. 

Todos os paáentes que têm úlceras genitais devem fuzer teste S<>· 
ro lógico para s ífi lis e exames de diagnóstico para herpes. Os testes 
incluem o seguinte: 

COM OUSEM 
• Metronidatol SOO mg por via oral, duas vezes ao dia, durante 

14 dias 
ou 

• Cefoxitina 2 g IM em dose única e probene<ida 1 g por via 
oral, administrados concomitantemente em dose única 
MAIS 

• Doxicidina 100 mg por via oral, duas vezes por dia, durante 
14 dias 
COM OUSEM 

• Metronidatol SOO mg por via oral, duas vezes ao dia, durante 
14 dias 
ou 

• Outras cefalosporinas parenterais de terceira geração (p. ex., 
ceftizoxima ou cefotaxima) 
MAIS 

• Doxicidina 100 mg por via oral, duas vezes ao dia, por 14 dias 
COM OUSEM 

• Metronidatol SOO mg por via oral, duas vezes ao dia, por 14 
dias 

Esquemas orais alternativos 
• Se o tratamento com cefalosporina parenteral não for viável, o 

uso de ftuoroquinolonas (levofloxacino SOO mg por via oral, 
uma vez ao dia, ou ofloxacina 400 mg duas vezes ao dia, du­
rante 14 dias), com ou sem metronidazol (SOO mg, duas vezes 
ao dia, durante 14 dias), pode ser considerado se a prevalên­
cia na comunidade e o risco individual de gonorreia forem bai­
xos. Testes para gonorreia devem ser realizados antes da inS1i­
tuição da terapia. 

Epididimite 

• Ceftriaxona, 2SO mg IM em uma única dose 
MAIS 

• Doxicidina 100 mg por via oral, duas vezes ao dia, por 10 dias 
• Para epididimite aguda mais provavelmente causada por mi­

cro-organismos entéricos ou com a cultura gonocódca ou 
teS1e de amplificação de ácido nudeico negativo: 
• Ofloxacina 300 mg por via oral, duas vezes ao dia, durante 

10 dias 
ou 

• Levofloxacina SOO mg por via oral, uma vez ao dia, por 10 
dias 

• Reagi na plasmátir.a rápida (RPR) ou VenereaJ Disease Re­
search laboratories (VDRL) 

• Exame de ç.ampo e.IDJ.ro para Trepone111a pallidum 

• Cultura, reação em cadeia de polimerase (PCR) e/ ou teste 
de antígeno para HSV 

• Cultura para Haemophilus ducre)'i 
• Biopsia se o tratamento falhar 

• Teste de Hrv se úlceras forem causadas por T. pallidu111 ou 
H. duaeyi 

• Considere teste de HJV para pacientes com HS\' 

Deve .... ~e realizar teste de HJV em pacientes que têm úlceras 
genitais causadas pelo T pa.l1idu1n ou H. ducreyi, e deve ser con..<ri· 
derado para quem tem úlceras causadas por HSV. 

O tratamento das úlceras genitais geralmente é desejáveJ ante..~ 

de os result.1dos do teste estarem disponíveis. Institua o trat.1· 

mento para o diagnóstico mai~ provável. Se o diagnóstico não for 
evidente,. trate como sífilis, ou .sífilis e cancroide, se o paáente 
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Tabela 10-1 Diagnóstico Diferencial de Ulcerações Genitais* 

Granuloma Linfogranuloma 
Cancro ide inguinal venéreo (LGV) Sífilis primária Herpes simples 

Etiologia Haemophilus Calymmatobact:erium Chlamydia Treponema pallidum Herpes virus hominis 
ducreyi (Donovania) 

granulomatis 

Período de 12ha3dias 3 a 6 semanas 3 dias a várias semanas 3 semanas 3a 10 dias 
incubac;Ao 

lesllo inicial Úlceras únicas ou Pápula(s) mole(s), in- Úlcera evanescente (ra- Pápula indolor, exul- Lesões primárias são 
múltiplas, redondas dolor que forma(m) ramente observada) cerada com base múltiplas erosões, 
a ovais, profundas úlcera irregular com limpa e bordas fir- edematosas, doloro-
com bordas irrt!9u- base friável vermelho mes, endure<:idas, sas com revesti-
lares e solapadas e carne, e borda ele- elevadas; múltiplas mento membranoso 
base purulenta; le- vada lesões ocasional- branco-amarelado; 
sões são dolorosas mente observadas episódios recorrentes 

podem ter vesículas 
agrupadas em uma 
base eritematosa 

Duração Indeterminada Indeterminada (anos) 2 a 6dias 3 a 6 semanas Primário 2 a 6 
(meses) semanas; recorrente 

7a10dias 

local Genital ou perianal Genital, perianal ou Genital, perianal ou Genital, perianal ou Genital ou perianal 
inguinal retal retal 

Adenopatia Adenopatia fixa, Lesões granulomato- Adenopatia inguinal uni- Adenopatia inguinal Adenopatia inguinal 
regional unilateral ou bilate- sas perilinláticas sub- lateral ou bilateral firme, unilateral ou bilate- bilateral, sensível, em 

ral sensível, co- cutâneas que produ- dolorosa com "pele em- ral firme. móvel, geral presente com 
berta, que pode zem edemas poeirada" sobrejacentes; não suporativa, vulvovaginite primá-
tornar-se mole e inguinais e não são pode tomar-se flutuante indolor ria e pode ou não 
Autuante linfadenite (pseudo- e desenvolver "sulcos na estar presente com 

bubões) virilha• (•bico de rega- lesões genitais recor-
dot") rentes 

Exames diagnós- Esfregaço, cultura Biopsia: preparaÇão Teste de fixação de Exame de campo es- Esfregaço de Tzanck; 
ticos ou biopsia de lesão; por contato a partir complemento de l GV, curo, VDRL, FTA- cultura 

esfregaço de linlo- de biopsia corada cultura ABS 
nodo aspirado não com Giemsa 
rompido 

*Modificado de Margolis RJ, Hood AF: J Am Acad Dermatol 6:496, 1982_ 

ÚLCERAS GENITAIS 

Sífilis Cancrol de Vesículas de herpes 
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morar em uma área onde H. ducreyi é uma causa importante de 
úlceras genitais. Mesmo após avaJiação diagnóstica completa, 
pelo menos 25ºM dos pacientes que têm úJceras genitais não têm 
diagnóstico confirmado laboratorialmente (Tabelas 10-1 e 10-2). 

TRATAMENTO SINDRÔMICO DE DOENÇAS 
SEXUALMENTE TRANSMISSIVEIS 

ORGANIZAÇÃO MUNDIAL DA SAÚDE (OMS). Muitos 

centros de saúde em países em desenvolvimento carecem de equi­
pamento e pessoal treinado necess.írios para o d iagnóstico etioló­
gico das doenças sexualmente transmissíveis. Para superar este 
problema, uma abordagem sindrômica, em vez de uma aborda­
gem convencional baseada em exames laboratoriais, foi desenvol­

vida em u m grande número de países. A abordagem de trata­

mento sindrômir.a baseia ... se na identificação de grupo .. s 
consistentes de sinais e sintomas faci lmente reconheáveis (sín· 
dromes), e na prest..1ção do tratamento que irá lidar com a maio­
ria dos organismos, ou com os mais graves, responsáveis por 
produzir uma síndrome. 

tlm diagnóstico mais definitivo ou etiológico pode ser possí· 
vel com instalações laboratoriais sofisticada .. s, mas isso nem sem­
pre é possível. Os exames laboratoriais exigem rerursos, adicio· 
nam Cll.'llto, podem exigir consultas extras e podem atrasar o 
tratamento. Por estas razões, as o rientações de tratamento sindrô. 

m icas s..i.o amplamente usadas para síndromes, mesmo em países 
desenvolvidos com instalações laboratoriais avançadas. 

A OMS desenvolveu um fluxograma para orientar os profissio· 
nais de saúde na implement.1ção do trat.1mento sindrômico das 
DST. Estes quadros aparecem de maneira modificada nas próxi· 
mas páginas. 

As síndromes que causam infecções sexualmente transmissí­
veis (DST) são apresentadas nas Tubelas 10-2 a 10.10. 

Texto amtinua na págü1a .~96 

Tabela 10.-2 Sinais, Sintomas e Causas de Síndromes de DST (Termos e Definições da Organizaçao Mundial de Saúde) 

Síndrome Sintomas Sinaís Causas maís comuns 

Úlcera genital Úlcera genital Úlcera genital smlis 
Cancroide 
Herpes genital 

Corrimentour!!ttàl Corrimento uretra! SecreÇllo uretra! (se necessário Gonorreia 
Disúria peça ao paciente para ordenhar Clamldia 
Micção frequente a uretra) 

Corrimento vaginal Corrimento vaginal incomum Corrimento vaginal anormal Vaginite: 
lnfecçao cervical Prurido vaginal Tricomoníase 

Disúria (dor à micçao) Candidíase 
Dispareunia (dor durante ato Cervicite: 
sexual) Gonorreia 

Clamídia 

Dor abdominal inferior Dor abdominal inferior Corrimento vaginal Gonorreia 
Dispareunia Sensibilidade abdominal inferior Clamldia 

à palpação 
Temperatura > 38ºC 

Bubáo inguinal Linfonodos inguinais aumenta· linfonodos inguinais linfogranuloma venéreo 
dos dolorosos aumentados Cancroide 

FlutuaÇllo 
Abscessos ou fistulas 
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TRATAMENTO SINDRÕMICO (ORGANIZAÇÃO MUNDIAL DA SAÚDE) 

Síftlís 

Canuoide 

Vesículas de herpes 

Úlceras de herpes 

Crosta de herpes 
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FERIDA OU ÚLCERA GERAL 
(Homens e Mulheres) 

Apenas vestculas prese-ntes? 

Sim--'---1 

Trate como herpes simples 
Trate como sffil.is 
• se PRP for+ 
• sem tratamento 
recente para slfilís 

Revise em 7 dias 
Ofereça teste para HIV 

Ferida ou úlcera 
presente? 

Sim 

Trate como sffilis 
e cancroide. 

Nã 

Trate como herpes simples, 
onde a prevalência de HS V2 

é de 30% ou mais, ou 
adapte-se às condições locais 

ú lceras 
cicatrizadas Nã 

úlceras 
melhorando Nã 

Oferecer 
teste para H 

Continue o 
tratamento por 

mais 7 dias 

Figura 10·1 

Ofereça teste 
de HIV 

Encaminhar 
para s-erviço 
de referência 
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Tabela 10-3 Tratamento Recomendado p.-ira Úlceras Genitais• 

Se a padente estiver grávida, 
amamentando ou tiver< 16 

Primeira escolha anos de idade 
Escolha 1 de cada quadro Escolha 1 de cada quadro (total 

Cobertura (total de 2 fármacos) Substitutos eficazes de 2 fármacos 

Sífilis Penicilina benzatina 2,4 milhões de uni- Ooxicidinas 100 mg duas vezes ao Penicilina benzatina 2,4 milhões de uni-
dades por injeção intramusC1Jlar única dia durante 13 dias, ou dades por injeção intramuscular única, 
NOTA: para pacientes com teste posi- Tetraciclinas500 mg por via oral, 4 ou 
tivo para sífilis e sem úlcera, adminis-

Eritromicina• 500 mg por via oral, 4 v~ trar mesma dose em intervalos sema- vezes, durante 14 dias 

nais para total de 3 doses zes ao dia, por 15 dias 

Cancroide Ciprofloxacina' 500 mg por via oral Ceftriaxona 250 mg como injeção Eritromicina• 500 mg por via oral 4 ve-
duas vezes ao dia por 3 dias, ou intramuscul.ar única zes ao dia durante 7 dias, ou 

Azitromicina 1 g por via oral como Azitromicina 1 g por via oral como dose 
dose única, ou única ou 

Eritromicina• SOO mg por via oral 4 Ceftriaxona 250 mg como injeção intra-
vezes ao dia por 7 dias muscular única 

Terapia adicional para HSV-2 onde HSV-2 é comum 

Herpes genital lnfecçáo f.rimária Infecção primária Use acidovir apenas quando o beneficio 
Aciclovir 200 mg por via oral S vezes Fancidovirs 125 mg por via oral 3 é maior que o risco 
ao dia por 7 dias, ou vezes ao dia por 7 dias, ou 

AciclovirS 400 mg por via oral 3 vezes ValacidovirS 1 g duas vezes por 
ao dia durante 7 dias 7 dias 

lnfecçáo recorrente Infecção recorrente Dosagem é a mesma que para infecçao 
AciclovirS 200 mg por via oral 5 vezes Fancidovir§ 125 mg por via oral 3 primária 
ao dia por 5 dias, ou vezes ao dia por 5 dias, ou 

AciclovirS 400 mg por via oral 3 vezes ValacidovirS 500 mg por via oral 3 
ao dia por s diM vê?~ ao dia por 5 dias 

Adaptado a p.-irtir de Sexua/ly transmitted and otller reproductivé tracr infections: A guide to essenbiJI pradice, Organização Mundial da Saúde, 2005. 
*Tratamento recomendado para úlceras geni1ais: (1) terapia de dose única p.-ira sífilis mais (2) terapia de dose única ou multidose para can­
croide. Ver Tabela 10-4 para o tratamento adicional de úlceras genitais que possa ser necessário para algumas regiões. 
t A utilização de quinolonas deve levar em consideraçao os padrões de resistencia à Neisseria gonorrhoeae, como nas regiões do Sudeste 
Asiático e nas regiões ocidentais do Pacífico. 
~Estolato de eritromicina é contraindicado na gestação devido à hep.atotoxiddade relacionada com o fármaco; apenas eritromicina base ou 
etilsuccinato de eritromicina devem ser usados. 
§Esses fármacos sao contraindicados p.-ira mulheres grávidas ou amamentando. 

Tabela 10-4 Tratamento Adicional Recomendado p.-ira Úlceras Geni1ais (em áreas onde o granuloma inguinal e o linfogranuloma venéreo sao 
causas importantes de úlceras genitais) 

Se a paciente estiver grávida, 
amamentando ou tiver 

Cobertura Primeira escolha Substitutos eficazes < 16 anos de idade 

Granuloma inguinal (dono- Azitromicina 1 g por via oral Eritromicina' 500 mg por via Azitromicina 1 g por via oral como 
vanose): Tratamento deve como única dose, seguida de 500 oral, quatro vezes ao dia ou única dose ou 
ser continuado até que 10- mg, uma vez ao dia ou Tetraciclina' 500 mg por via oral, Eritromicina' SOO mg por via oral, 4 das as lesões estejam com-
pletamente epitelizadas Doxicidina• 100 mg por via oral, 4 vezes ao dia vezes ao dia 

duas vezes ao dia Trimétoprima (80 mg)lsulfameto-
xazol (400 mg), 2 comprimidos 
por via oral, duas vezes ao dia 

Linfogranutoma venéreo Doxiciclina• 100 mg por via oral, 
duas vezes ao dia, por 14 dias, 
ou 

Tetracidina' 500 mg por via oral, 
quatro vezes ao dia, por 14 dias 

Eritromicina' 500 mg por via oral, 
quatro vezes ao dia, durante 14 dias 

Eril romicina• 500 mg por via oral, 
quatro vezes ao dia, por 14 dias 

De Sexually transmitted and other reproductive tract infections: A guide to essential pradice, Organização Mundial da Saúde, 2005. 
'Estes fármacos sao contraindicados para mulheres grávidas ou amamentando. 
t Estolato de eritromicina é contraindicado na gravidez devido à hepatotoxicidade relacionada com o fármaco; apenas eritromicina base ou 
etilsuccinato de eritromicina devem ser usados. 
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TRATAMENTO SINDRÔMICO (ORGANIZAÇÃO MUNDIAL DE SAÚDE) 

Gonorreia 

CORRIMENTO URETRA L 
(em homens) 

Queixas de corrimento 
uretral ou disú ria 

Examine 
Expressão da uretra, se necessário 

Corrimeflto confirmado? 

Sim---'---Nã 

Trate como gonorreia e 
Chfamydia trachomatis 

Qualquer 
doença genttal> 

• Ofereça teste para HIV 
• Tratamento do parceiro 
•Retorno em 7 dias 

Sim--'--Nã 

Use fluxogf"ama 
adequado 

Figura 10-2 

Ofereça teste de HIV 
Revise, se os 

sintomas persistirem 

Tabela 10-5 Tratamento Recomendado para Secreçao Uretra! (Homens apenas) (Terapia para gonorreia nao complicada mais terapia para 
ela mídia) 

Primeira escolha 
Cobertura Escolha 1 de cada quadro (total de 2 fármacos) Substitutos eficazes 

Gonorreia CeflXima 400 mg por via oral como dose única ou Ciprofloxacina• 500 mg por via oral como única dose ou 

Ceftriaxona 125 mg por injeção intramuscular Espectinomicina 2 g por injeçM intramuscular 

Clamídia A2ítromicina 1 g por via oral como única dose ou otloxacina• • 300 mg por via oral, duas vezes ao dia, por 7 

Doxiciclina 100 mg por via oral, duas vezes ao dia, por 7 
dias ou 

dias Tetraciclina 500 mg por via oral, quatro vezes ao dia, por 
7 dias ou 

Eritromicina 500 mg por via oral, quatro vezes ao dia, por 
7 dias 

De Sexua/ly transmitred and other reproductive tract infections: A guide tt> essential practice, Organizaçao Mundial da Saúde, 2005. 
•o uso de quinolonas deve levar em consideração os padrões de resistência a Neisseria gonorrhoeae, como nas regiões do Sudeste Asiático e 
ocidentais do Pacífico. 
tOfloxacina, quando usada como indicado para infecção por damídia. também fornece cobertura para gonorreia. 
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TRATAMENTO SINDRÕMICO (ORGANIZAÇÃO MUNDIAL DE SAÚDE} 
SECREÇÃO VAGINAL EM M ULHERES NÃO GESTA NTES 

Paciente queixa"se de 
corrimento vaginal, prurido 

vulvar ou queimação 

l 
Corrimento anormal 

ou eriterna vulvar 

Sim 
1 -

Candida Vaginose bacteriana 
Dor abdominal 

inferior 

Sim-~-Não 

Use fluxograma 
e dor abdominal 

inferior 

Trate como 
vaginose bacteriana 

e tricomon1asc 

Eritema vulva.r, 
edema, corrimento 
semelhante a leite 
lhado, escoriações, 

presença de marcas 
de arranhadura 

Sim 

Trate como 
candlda albkans 

ão 

Qualquer outra 
doença genital 

Não 

Ofereç"' teste 
para HN 

Figura 10-3 

Sim 

Use 
fluxograma 
adequado 

Tabela 1o..6 Tratamento Recomendado para lnfe<:Çllo Vaginal* 

Primeira escolha 
Escolha 1 de cada quadro VB/ 
TV ou 1 de cada quadro se 
houver suspeita de infecção 

Cobertura por levedura Substitutos eficazes 

Vaginose Clindamicina creme a 2%. uma aplicação 
bacteriana completa (S g) por via intravaginal ao dei-
(VB) 

Metronidazol' 2 g por via oral em 
tar por 7 dias ou 

uma única dose ou Clindamicina 300 m~ por via oral, duas 

Metronidatol ' 400 ou SOO mg ífr 
vezes ao dia, por 7 ias 

Tricomoníase via oral, duas vezes ao dia, por Tinidazol• 2 g por via oral, em uma única 
vaginal (1\/) dias dose ou 

Tinidazol' SOO mg duas vezes ao dia, por 
Sdias 

Cândida Miconazol supositório vaginal de Nistatina comprimido vaginal de 100.000 
albicans (CA) 200 mg, um por dia, por 3 dias ou unidades, um ao dia, por 14 dias 
(levedura) Clotrimazol' 100 mg comprimido 

vaginal, 2 comprimiâos por dia, por 
3 dias 

Fluconazol 1 SO mg comprimido otal 
em uma única dose 

Considere adição de tratamento 
para infecção do colo do útero 
(Tabela 10-8) 
1. Se ela disser: 

• seu parceiro tem sintomas 
• ela é uma profissional do sexo 
• ela acha que foi exposta 

a umaDST 
2. Se ela vem de uma área que é 
conheáda por ter uma afta 
prevalência de gonorreia e 
damfdia 
3. Se o exame especular revelar: 

• seaeção mucopurulenta 
• colo uterino sangra 

facilmente ao toque 

Se a p aciente e stiver grá· 
vida, amamentando ou ti· 
ver < 16 anos de idade 
Escolha 1 de cada quadro VB/ 
TV ou 1 de cada quadro se 
houver suspeita de infecção 
por levedura 

Preferivelmente apôs primeiro tri-
mestre 
Metronidazol' 200 ou 2SO mJ.! por via 
oral t rês vezes ao dia, por 7 ias ou 

Metronidazol' gel a 0,7S%, um apli-
cador cheio (S g) por via intravaginal. 
duas vezes ao dia, por S dias ou 

Clindamicina 300 mg por via oral, 
duas vezes ao dia, por 7 dias 

Miconazol supositório vaginal de 200 
mg, um ao dia, por 3 dias ou 

Clotrimazo~ comprimido vaginal de 
100 mg, 2 compnmidos por dia, por 
3 dias ou 

Nistatina comprimido vaginal de 
100.000 unidades, um por dia, por 
14 dias 

De Sexually transmitted and other reproductive tract infections: A guide to essential practice: Organização Mundial da Saúde, 200S. 
•o tratamento para vaginose bacteriana e trocomoníase mais terapia para infe<:Çllo por levedura se houver presença de secreçao branca 
semelhante a leite talhado, vermelhidao vulvovaginal e prurido. 
t Pacientes tomando metronidazol ou tinidazol devem ser alertados para evitar álcool. O uso de metronidazol não é recomendado no primeiro 
trimestre de gravidez. 
i oose única de clotrimazol (SOO mg) disponível em alguns locais 1<1mbém é eficaz para infecçao por levedura (CA). 
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TRATAMENTO SINDRÔMICO (ORGANIZAÇÃO MUNDIAL DE SAÚDE) 

DOR ABDOMINAL INFERIOR (em M ulheres) 

Examinar 
abdômen e vagina 

1 
Qualquer um dos seguintes presentes? 
• Peóodo menstrual ausente/atrasado 
• Parto recente/aborto 

provocada/aborto espon!Aneo 
• Abdome em ttibua 
• Sangramento vaginal anormal 
• Massa abdominal 

Sim 1 Nã 

Encaminhe para 
opinião de cirurgião 

ou ginecol09ista 

Há dor ao 
movimento no coto 

utefino ou dor 
abdominal inferior e 
corrimento vaginal2 

Continue até 
a conclusão 

do tratamento 
Ofereça teste 

para HIV 
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i't-Sim 

Sim Nã 

Trate como OIP e 
encaminhe parceiro 

para tratamento 
Revise em 3 dias 

Paciente 
melhorou? 

Figura 10-4 

Nã 

Qualquer outra 
doença encontrada? 

Sim 
l 

Gerenciar 
adequadamente 

Encaminhe 
paciente 

Tabela 1G-7 Tratamento Ambulatorial Recomendado para DIP 
(Terapia com única dose para gonorreia mais terapia de dose única 
ou multidose para clamídia mais terapia para infecções 
anaeróbicas) 

Escolha 1 de cada quadro 
Cobertura (total de 3 fármacos) 
-- -

Gonorreia Ceftriaxona 2SO mg por injeção 
intramuscular ou 

Cefixima 400 mg por via oral 
como única dose ou 

Ciprofloxacino• SOO mg por via 
oral como única dose, ou 

Espectinomicina 2 g por injeção 
intramuscular 

Clamídia Ooxiciclina • 100 mg por via oral, 
duas vezes por dia, durante 14 
dias, ou 

Tetracidina• SOO mg por via oral, 
quatro vezes ao dia, por 14 dias 

Anaeróbicos Metronidazol' 400-SOO mg por 
via oral, duas vezes ao dia, por 
14 dias 

De Sexually transmitted and other reproduetive rraet infeetions: A 
guide to essential practice, Organização Mundial da Saúde, 200S. 
•o uso de quinolonas deve levar em consideração os padrões de 
resistência da Neisseria gonorrhoeae. como nas regiões do Su­
deste Asiático e nas regiões ocidentais do Pacífico da OMS. 
fl:sses fármacos são contraindicados para mulheres grávidas ou 
amamentando. DIP é incomum na gravidez. 
ros pacientes que tomam metronidazol devem ser aconselhados 
a evitar o álcool. O metronidazol também deve ser evitado du­
rante o primeiro trimestre da gravidez. 

NOTA: A hospitalização de pacientes com doença inflamatória 
pélvica deve ser seriamente considerada quando: (a) uma emer­
gência cirúrgica, como apendicite ou gravidez ectópica, não 
pode ser excluída, (b) há suspeita de um abscesso pélvico; (c) 
doença grave impede tratamento em uma base ambulatorial; (d) 
a paciente es!A grávida; (e) o paciente é um adolescente, (f} o 
paciente é incapaz de seguir ou tolerar um esquema ambulato­
rial; ou (g) o paciente não responde ao tratamento ambulatorial 
(Tabela 10-9). 
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Tabela 10-8 Tratamento Recomendado para Infecção do Colo Uterino (Terapia para gonorreia sem complicações mais terapia para damídia) 

Cobertura 

Gonorreia 

Clamídia 

Primeira escolha 
Escolha 1 de cada quadro 
(total de 2 fármacos) ----
Cefixima 400 mg por via oral como 
dose única ou 

Ceftriaxona 12S mg por injeção intra· 
muscular 

Azitromicina 1 g por via oral como uma 
única dose ou 

Doxiciclina• 100 mg por via oral, duas 
vezes ao dia, por 7 dias 

Substitutos eficazes 

Ciprofloxadno•• SOO mg por via 
oral como única dooe ou 

Espectinomicina 2 g por injeção 
intramuscular 

Ofloxacina•'* 300 mg por via 
oral, duas vezes, por 7 dias 

Tetracidina• 500 mg oral quatro 
vezes ao dia, por 7 dias ou 

Eritromicina SOO mg por via oral, 
qua1r0 vezes ao dia, por 7 dias 

Se a paciente estiver grávida, 
amamentando ou tiver < 16 
anos de idade 
Escolha 1 de cada quadro 

Cefixima 400 mg por via oral em dose 
única, ou 

Ceftriaxona 12S mg por injeção intra· 
muscular 

Eritromidna§ SOO mg por via oral, qua­
tro vezes ao dia, por 7 dias ou 

Azitromicina 1 g por via oral como única 
dooe ou 

Amoxicilina SOO mg por via oral, tres 
vezes ao dia, durante 7 dias 

De Sexually t:ransmitted and other reproductive tract infections: A guide to essentia/ practice, Organização Mundial da Saúde, 2005. 
•Doxiciclina, tetraciclina, ciprofloxacina, norfloxadna e ofloxadna devem ser evitados durante a gravidez e se estiver amamentando. 
t A utilização de quinolonas deve levar em consideraçao oo padrões de resistencia à Neisseria gonorrhoeae, como no Sudeste Asiático e nas 
regiões ocidentais do Pacífico da OMS. 
*Ofloxacina, quando usado como indicado para infecçao por clamídia, também oferece cobertura para gonorreia. 
§Estola1o de eritromicina é con1raindicado na gravidez devido à hepa1otoxicidade do fármaco; apenas a eritromidna base ou etilsucinato de 
eritromicina deve ser usado. 

Tabela 10-9 Tratamento para Paciente Hospitalizado Recomendado para DIP (Terapia para gonorreia mais tratamento para clamídia mais 
ttatamento para infecções anaeróbicas)* 

Opção3 
Opção 1 Opção2 Comumente disponível; 
Escolha 1 de cada quadro (total Administre ambos os fárma· administre 3 fármacos mais 
de 3 fármacos) e continue com cos e continue com terapia terapia oral ambulatorial a 

Cobertura terapia oral ambulatorial a seguir oral ambulatorial a seguir seguir 
-

Gonorreia Ceftriaxooa 2SO g por injeção intramus- Gentamicina 1,S mglkg de peso cór· Ampicilina 2 g por injeção intrave-
cular poral por injeção intravenosa a cada nooa ou intramuscular, em seguida 

Ciprofloxacina' SOO mg por via oral como 
8h 1 g a cada 6 h MAIS 

única dose ou MAIS Gentamidna 80 mg por injeção in· 

Espectinomicina 2 g por injeção intramus· Clindamicina 900 mg por injeção in· tramuscular a cada 8 h MAIS 

cu lar travenosa a cada 8 h Metronidazol SOO mg ou 100 ml 
por infusão intravenooa a cada 8 h 

Clamídia Doxiciclina•i 100 mg por via oral ou por 
injeçao inttavenooa, duas vezes por dia 
ou 

Tetraciclina§ SOO mg por via oral, quatro 
vezes ao dia 

Anaeróbios Metronidazol 400-SOO mg por via oral ou 
injeção intravenosa, duas vezes por dia, 
ou 

Cloranfenicol§ SOO mg por via oral ou por 
injeçao intravenosa, quatro vezes ao dia 

De Sexua/ly transm;tt-.d and other reproductive trace infections: A guide to essentia/ pradice, Organização Mundial da Saúde, 200S. 
*Para as tres opções, o tratamento deve ser continuado até, pelo menos, dois dias depois que o paciente melhorou e deve então ser seguido 
por um dos seguintes tratamentoo por via oral, por um 1otal de 14 dias: doxiciclina§ 100 mg por via oral, duas vezes por dia, ou tetraciclina§ 
SOO mg por via oral, 4 vezes ao dia. 
t A utilização de quinolonas deve levar em consideraçao oo padrões de resistência à Neisseria gonorrhoeae, como no Sudeste Asiá1ico e nas 
regiões ocidentais do Pacífico da OMS. 
füoxiciclina intravenosa é dolorosa e não tem vantagem sobre a via oral, se o paciente for capaz de tomar o remédio por via oral. 
§Contraindicado para mulheres grávidas ou para mulheres amamentando. DIP é incomum na gravidez. 
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TRATAMENTO SINDRÕMICO (ORGANIZAÇÃO MUNDIAL DA SAÚDE) 

BUBÃO INGUINA.L 
(em Homens e Mulheres) 

Bubão(ões) inguina~is)I 
femoral(is) presente(s)? 

Sim------"-------m·o 

úlcera(s) 
prosente(s)? 

Qualquer outra 
doença genital 

l Nã, ... ~-~-sim Sim--'----i'lã-o 

Trate para linfogranuloma 
venéreo e cancroide 
• Se flutuante, aspire 

através da pele saudável 
• Faça o tratamento e trate 

parceiro 
Ofereça teste para HIV 
Retorno em 7 dias 

~---"--~ 

USi! fluxograma 
de úlcera genital 

Figura 10-5 

Use fluxograma 
adequado 

Ofereça 
teste de HIV 

Tabela 10-10 Tratamento Recomendado para Bub.!io Inguinal (Terapias de dose única ou multidose para tratamentos de cancroide mais 
terapias mult idose para linfogranuloma venéreo [LGV)) • 

Primeira escolha Se a paciente estiver grávida, 
Escolha 1 de cada quadro amamentando ou tiver < 16 

Cobertura (total de 2 fármacos) Substitutos eficazes anos de idade 

Cancroide Ciproftoxacina•' SOO mg por via oral, A2itromicina 1 g por via oral como Eritromióna• SOO mg por via oral, 
duas vezes ao dia, por 3 dias ou única dose ou quatro vezes ao dia, por 14 dias (co-

Eritromióna' SOO mg por via oral, Ceftriaxona 2SO mg como inje.;ao in-
bre tanto o cancroide como LGll) 

quatro vezes ao dia, por 7 dias tramuscular única 

LGV Doxicid ina• 100 mg por via oral, Tetracidina' SOO mg por via oral, qua-
duas vezes ao dia, por 14 dias tro vezes ao dia, por 14 dias 

De Sexually transmitted and other reproductive tract infections. A guide to essential practice, Organização Mundial da Saúde, 200S. 
ill:)TA: Alguns casos podem exigir um tratamento mais prolongado do que os 14 dias recomendados. Os linfonodos flutuantes devem ser aspi­
rados através da pele saudável. Incisão e drenagem ou excisão dos nodos podem atrasar a cicatrizaçao e não devem ser tentadas. 
*Esses fármacos sao contraindicados para mulheres grávidas ou amamentando. 
tA utilização de quinolonas deve levar em consideraçao os padrões de resistência à Neisseria gonorrhoeae, como nas r09iões da OMS no 
Sudeste Asiático e nas regiões ocidentais do Pacífico. 
~Estolato de eritromicina é contraindicado na gravidez devido à hepatotoxicidade do fármaco; apenas a eritromióna base ou o etilsucinato de 
eritromicina devem ser usados. 
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ESQUEMAS RECOMENDADOS PELA OMS PARA VERRUGAS 

VERRUGAS VENÉREAS 
Esquema recomendado 

Químico (Autoaplicado pelo paáente) 
• A solução ou gel de podofilotoxina a 0,5%, doos vezes por 

dia durante 3 dias, seguido de 4 dias sem trnt.1men10; o à­
clo pode ser repetido até quatro veze.• (volume torai de 
podofilotoxina não deve exceder 0,5 mL por dio). 

ou 
• lmiquimod creme a 5o/o, aplicado com<> dedo na hora de 

dormir, deixado no local durante a noite, 3 vezes por 
semana, por até 16 semanas. A área de. trntnmento deve 
ser lavada com água e sabão 6 a 10 horas após a aplicaç.'io. 
As mãos devem ser lavadas com água e sab3o, 

imediatamente após a aplicação. 
• A sq;urançi da podo61otoxina e do imiquimod durante a 

gravidez não foi estabeleáda. 

Química (Administrada por profissional de saúde) 
• Podofilina, 10% a 25% em tintura composta de benjoim, 

é aplicada mm atidado para as verrugas, evitando o te­
cido normal. As verrugas genitais e periannis externas de­
ve.1n ser n1id.1dosamente lavadas 1 a 4 horns após a aplica~ 

ç3o da podofilina. Deve-se deixar a podolilina aplirJ1da 
nas verrugas em superfície.~ epitel ia is vnginnis ou ;-in:iis se­

cor antes de remover o espé.rulo ou anoscópio. O trat.1-
mento deve ser repetido em intervalos sem:inais. 

• Sempre que possível, recomenda-se podofilo toxina a 
0,5%, um dos mmponentes ativos da rc3ina di: podofi­
lina. Sua e6cááa é igual à da podofilina, mas é m enos tó­

xica e parece causar menos erosão. 
• Alguns espeáalistas desaconselham o uso da podofilina 

nas verrugas anais. Grandes quantidades de podofilina 
nfo devem ser usadas porque ela é tóxica e faci lmente ab­
so rvida. Seu uso durante a gravidez e la<Uçllo é contrain­

dicado. OU 
• Ácido tridoroacético (TCA) 80% a 90%, aplicado com cui­

dndo nas verrugas, evitando o tecido nonn~ I, seguido de 
pulveriz.iÇio da área tratada com talco ou bir:arlolonttto de 
sódio pttra remover o ácido que não reagiu. Repita a apli­

cnç:io em intervalos semanais. 

Flsica 
• Crioterapia mm nitrogênio líquido, dióxido de carbono 

sólido ou criossonda. Repita a aplicaçilo com intervalos de 

1 a 2 semanas. OU 

• Eletmcirurgia OU 

• Re:moçio árúrgica 

Molusco contagioso Verrugas (confluentes) 

VERRUGAS VAGINAIS 

• Crioterapia com nitrogênio líquido OU 

• Podofilina a 10% a 25%. Deixe secar antes de remover es· 

péailo. OU 
• TCA 80% a 90% 

VERRUGAS DO COLO UTERINO 

O tratamento das venugas do colo uterino não deve ser iniciado 
até que os resuJtaclos ele um teste de esfregaço cervical sejam co· 
nheádos. A maioria dos especialistas desaconselha o uso da po· 
do6liaa ou TCA nas verrugo.• de colo uterino. 

• Tratamento deve incluir consulta com um especialista. 

• Papanicolau 
• Sem TCA ou podofilina 

VERRUGAS MEATAIS E URETRAIS 
Venugas do meato aa:s•fveis podem ser rratadas com podofilina 
a 10% a 25%, em tintura composta de benjoim ou podofilotoxina 
a 0,5%, quando djsponfveis. Deve-se tomar cuidado para assegu .. 
rar que a área tratada está secn antes de possibilitar o contato com 
superfícies epiteliais opost.'Js normais. Baixas taxas de .sucesso com 
podo61ina s.io relotadas. A uretroscopia é nec.essária para d iagnos .. 
ticar verrugas intro.uretrnis, ma~ devem ser suspeitadas em ho .. 
men.-. com verrugas do meato recorrentes. Alguns especiali.stns 
preferem a remoção eletrocinírgic.-i. A ínstilaçâo in trauretraJ de 
um creme de íluorouracil a 5% ou tiotepa pode ser eficaz, mas 

também não foi adequadamente avaliada. Podo6lina não deve 
ser utilizada. Tratamentos recomendados: 

• Crioterapia OU 
• Podofilina a 10% a 25% 

Verrugas (confluentes) Verrugas (pápulas) 

,/ __ 
Papulose Bowenolde Verrugas (pápulas) 
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SfFILIS 

A sífilis é uma doenç" infecciosa humana causada pela bactéria 
Treponema pallidum. A doença t trnnsmitid't por rontato direto 
com uma Ja;o durante o estágio primtirio ou sea.indário, no 
útero, por via trnnsplacentária, ou durante o parto quando o bebê 
passa por um canal infectado. ThJ como o gonococo, esta baaéria 
é frágil e morre quando removida do ambiente humano. Ao con­
ttário do gonococo, a T. pallidum pode infectar qualquer órgão, 
causando um número infinito de apresentações clínicas; dAí o 
velho ditado: •aquele que conhece a sl61is conhece a medicina•. 

Incidê ncia 

A incidência de sífili$ primária e seamdária nos Estados Unidos 
foi de 3,3 casos por 100.000 habit.10u:s em 2006 (9.756 casos no 
total ). Os negros apresentam maior taX..1 de: sífilis que os brancos 
nos Estados Unidos, com base em 6.862 casos relatados em 2002; 
a incidência por 100.000 habitantes foi de. 9,4 e.m negros e 1, 1 em 
brancos. A sífi lis é encontrada nos estados do sul dos Estados 
Unidos, especialmente em negros (Fig. 10-6). O uso de crack e a 
troca de sexo por drogas são fntores contribuintes. 

Estágios 

A sífilis não tratada pode passar por três estágios. A sífilis começa 
com os estágios rutâneos infecciosos primário e secundário, que 
podem terminar sem outra.iç sequelas ou podem evoluir para um 
estágio latente que dura meses ou ilnos antes do c-tágio terciário 
atualmenie raro, marcado pelo surgimento de complicações ar­
diovasculares. neurológicas e mt.lneas profunda.• (Fig. 10-7). 

Os Centers for Disease C.ontrol and Prevention definem os 
estágios ela sífilis como segue: 

1. Sí6lis infecciosa inclui os estágios de sífilis latente primá­
ria, semndám e latente recenie, de menos de 1 ano de du­
ração. 

2. Infecções latentes (ou seja, aquelas sem manifestações dfni­
cas) são detectadas por testes sorológicm. A sífilis latente é 
dividida em doença latente recen.._ de duração inferior a 1 

ano, e doenç.' latente tardia, de mais de 1 ano de duração. 

3. A doença latente tardia tem duração de 4 anos ou mais. 

SIFIUS PRIMÁRIA E SECUNDÁRIA 
Taxas por Estado: Estados Unidos e Áreas Remotas, 2006 

Guam 1.s 

Porto Rico 3,8 

Ilhas Virgens 0,9 

Figura 10-6 
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VT 0,5 
NH 1,0 
MA 1,9 
RI 1,3 
CT 1,8 
NJ 2,0 
DE 2,4 
MO 5,4 
DC 2t,1 

,..,,,, pot 100.000 
habitantes 

O <s0,2 (ns 4) 

• 0,21-4,0 (na 40) 

D >4.o <n· 1oi 
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Horizonte 

Primária 

! Secundária 
' ' ! ! Recidiva recente 
:r, 24% 

:: •. 
I ' ' , : j 
,, 1 

fl ~ 
' ' ' 

EVOLUÇÃO DA DOENÇA E EXAMES DE SANGUE 

! .. 
,• 

.· 
" / 

-----Evolução da doença não tratada 
(incidência - estudo de Oslo) 

·---.. ·------- Sangue positivo 
··················· ····· Positivo, duvidoso, negativo 

Benigno Cardio- Sistema 
tardio vascular nervoso 

centraJ 15% 10% 
.... / 8% 

,• ' clínico 1-1'\-~~---------~ .. "" .. "'------~'-----.,,_--------­
... ·· ,,. 

--- -------·.:..-------- ------·········'·· !3 
~ 
!!:: Infecção com 
~ ~ Treponema pallidum 

o 5 
1 

10 

Figura 10-7 História natural da sífilis adquirida não tratada. (De 
Morgan HJ: South Med J 26:18, 1933; incidência de Clark EG, 
Danbolt N: J Chronic Ois 2:311 , 1955.) 

Risco de transmissão 

O maior risco de tran.~missão ocorre durante os estágios pri má­
rios, secund.írios e latente recente da doença. O paciente é mais 
infec:cioso durante os primeiros 1 a 2 anos de infec:çã<>. Os pacien­
tes com sífil is secundária são os mais contagiosos devido ao 
grande número de lesões. O risco de adquirir sífil is de um par· 
ceir<> infectado é de 10% a 60ºAi. Um terço das pessoas com uma 
única exposição à sífilis precoce será infectado. 

T. pallidum 

T. palliduni, o m icro-organismo responsáveJ peJa sí6.Hs1 é uma 
bactéria espiral muito pequena (espiroqueta) cuja forma e moti­
lidade em saca.rol.has podem ser observadas apenas por micros. 

copia de campo esruro (Fig. 10-8). O tempo de reprodução é es­
timado em 30 a 33 horas, em contraste com a ma ioria das 
bactérias, que reproduzem a e.ada 30 minutos. Os níveis séricos de 
antibióticos devem, portanto, persistir por pe.lo menos 7 a 10 dias 
para matar todos os micro-organismos replicantes. A coloração de 
C-ram não pode ser usada e o crescimento da bactéria é diffcil. 

15 

Anos 

Cura espont~nea 

20 25 30 

110 1 

Figura 10-8 Treponema pal/idum. Micro-organismo respon­
sável pela sífilis é observado aqui fotografado através de mi­
croscópio de campo escuro . 
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Sífilis primária 

A sífilis prim:lria, c.1mcteriz.1da por uma úlcera cut.inea (Figs. 10..9 
a 10..13), é adquirid.1 pelo con1.1to direto com uma lesão infec­
ciosa da pele ou a superffcie úmida da boca, ânus ou vagina. De 
10 a 90 dias (em média, 21 dias) após a e:xposição, uma lesão 
primária,. o cancro, se desen,"Olve no JocaJ do contato inicial. Os 
cancros são geralmente solit:lrios, mas as le:sões múltiplas não são 
inmmuns. Os cancros txtrn~it.ais representam 6% de todos os 
cancms, e a maioria ocortt nos lábios e na cavidade oral e é trans­

mitida por beijo ou """" orogaiital. A ltsão começa como uma 
pápula que sofre necrose isquêmica e eroslo, formando uma úl­
cera endureád.1 de 0,3 a 2,0 an, indolor a sensfvd, firme; a base 
é limpa, com um exsudato seroso amarelado escasso. Pelo fato de 
o cancro ter mmei;:ido como pápula, as borda.'I da úlcera são ele­
vadas, lisas e bem definidas (Fig. 10-9) . O cancro do cancroide 
(cancro mole) é mole e doloroso. linfoadenopatia regional dis­
persa, dura, dolorosa, ocorre em 1 a 2 se.m.:1nas; as lesões nunca 
coalescem ou supuram n menos que. haja uma infecção mista. 
Sem tratamento, o cancro cicatriza com fonnaçio de cicatriz em 
3 a 6 semanas. AYo lesões vnginais e anais indolores (Fig. 10· 10) 

podem nunca ser detecmdas,, O diagnóstico diferencial indui le~ 

sões genit.1is ulcerndas, como c:ancroide, herpes genital, aftas 
(síndrome ele Behc;.et) e úlceras trnumjticas, como as cfue ocorrem 
com mordeduras. Se não trntadns, 25% das infecções progridem 
diretamente p:tr:i o segundo e~tágio; os outros 7.'iº/o entram em 
latência. 
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Figura 10-9 Sífilis primária. Cancro sifilítico é uma úlcera 
com uma base l impa, não purulenta e lisa, borda regular, 
bem definida. 

Figura 10-10 Sífilis primária. Cancro na vagina. As lesões 
são indolores e podem nunca ser detectadas. 
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SfFILIS PRIMARIA 

Figura 10-11 Dois cancros localizados próximos. A base é bem definida e limpa. 

Figura 10-12 Duas úlceras grandes com uma base puru­
lenta parecem cancro mole. As lesões estão "se beijando" e 
foram criadas por autoinoculação. 

Figura 10-13 Três cancros com uma base purulenta. Can­
cros cobertos por um prepúcio tendem a desenvolver um ex­
sudato purulento. 
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Sífilis secundária 

A sífilis secundária é. rnrncterizad.i por le.-çõ~ mucorutâneas, uma 
síndrome semelhante à gripe. e adenopatia generalizada. A disse­
minação assintomática de T. pallidum para rodos os ó-rgãos ocorre 
à medida que o cancro cicatriza e a doença, em seguida, desapa­
rece em cerca de 75% dos casos (Fig. 10-2). Nos 25% resiantes. os 
sinais dínims do esclgio secundário c:omeçam a, aproximada­
mente. 6 semanas (varia~ de 2 semana. a 6 meses) após o apare­
cimeoto do cancro e dura de 2 a 10 semanas. A• lesões ruLfoeas são 
precedidas por uma síndrome semelhante à gnpe (dor de garganta, 
cefaleia, dores musculares. meningümo e perda de apetite) e linfa­
deoopatia generalizada indolor. Hq>atoesplenomegalia pode estar 
preseote_ Em alguns casos. as lesões da sffilC. serund.íria aparecem 
antes da rura do cancro. As caraaerlsticas morfológicas e a distri­
buição das lesões de pele e mucosos são variadas e podem ser 
confundidas com inúmeras outras dermatoses.. Como a maioria 
elas outras doenç;is si~1.êmicas rut.ineas, é\ erupção é, em geral, bila­
teralmente siméttic;i (Figs. 10· 14 a 10-19). 

LESÕES 

As lesões da sífilis secundária têm determinadas caracterlsticas 
que as diferenrjam de outras doença,~ cutâneas. Há pouca ou ne­
nhuma febre no in ício. As lesõe.4' são não inflamatórias, d e.'l:envol­
ve.m·se lentamente e podem persistir por semanas ou me.'l:e.'I:. Dor 
ou prurido é mínimo ou ausente. Existe um01 tendê.nci01 acenruada 
para o polimorfismo, com vários tipos de. lesões apresen tando-se 
simultaneamente, ao contr~rio de outras doenças de pele erupti­

vas, cujo aspecto morfológico das lesões é uniforme_ A mr é tí­
pica. lembrando um •presunto fatiado• ou com uma tonalidade 
acobreada. As lesões pod<m assumir uma variedade de formas, 
incluindo redonda, elíptica ou anular. As empç.õe.• podem ser li­
mitadas e discretas, profusas, generalizada.' ou mais ou menos 
confluentes e variar em sua intensidade. 

Os tipos de laões na ordem aproximada de frequência são 
marulopápulas, pápulas. máculas, anulores, papuloptL<tulosas, 
psoriasiformes e folirulares. As lesões em indivíduos negros são 
marcadas pela awencia de coloração 'vermelha queimada~ As 
lesões ocorrem nas palmas das mãos ou plantas dos pés na maio­
ria doo pacientes com sl6fu secundária (Fig. 10-15). Ao contrário 
das márulas melanodticas pigmentadas frequentemente observa­
das nas palmas das mãos e plantas dos pá de melanodérmicos 
mais velhos, as lesões da sífilis secundária d.is palmos das mãos e 
plantas dos pés são isoladas, ovais, lige:irnmente elevadas, erite­
matosas e escamosas. rod< ocorrer alopecia irregular temporária 
('alopecia em clareira' ) da barba, e.ouro c:theludo ou o1ios (Fig. 
10· 14). Pápulas úmidas, anais, semel hantes a verrugas (condi­
loma plano) são altamente infecciosas (Fig. 10 -16). A• lesões po­
dem aparecer em qualquer membrana mur..osa. Todas as lesões 
cutâneas de sífi lis serundárin s3o inferdosas; pon.1nto, se você 
não sabe o que é, nllo a Coque. O diagnóstico diferencial é vasto. 
A..'i doenças comumente observn.d~s que podem ~e.r confundidas 
com sí6lis .secundária são pitirfase rósea (especjalmente se a placa 
preCl.lf'Sora estiver au.'iente), psoriase gut.ita {psoríase que surge 
subitamente a>m inúme.ms pápula.s e plaC'.as pequenas), líquen 
plano, pitiríase versicolor e erupções medicilmentosas e exante­
mas virais. 
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O d iagnóstico é baseado principalmente em razões clínicas e 
sorológicas. F.studos histológicos, na maioria dos casos. podem 

mnfumar a doença. 
Processos de imunidade celular .:ío responsáveis pelas mani­

festações aitâneas da sífilis serundária. A coinfecção c.om HIV-! 
tem pouco efeito sobre a resposla cutânea a T. pallidurn. 

Aproximadamente 25% dos pacientes não trntados com sffilC. 
seamdária podem apreseniar recidiva, a maioria delas {aproxima­

damente 90%) durante o primeiro ano; um perttntu.'I pequeno 
no segundo ano, e nenhum depois do quano ano. 

Figura 10-14 Sifilis secundária. Alopecia temporána, irregular 
(" alopecia em clareira") do couro cabeludo. (Corte5ia de Subhash 
K. Hira, MD) 

Figura 10-15 Sífilis secundária. Apresentaçao clássica da sí­
filis secundária com placas descamativas cor de cobre nas pal­
mas das mãos e plantas dos pés. 
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SfFILIS SECUNDÁRIA 

Figura 10-16 Erupção difusa que consiste em máculas, 
pápulas e pústulas. Lesões iniciais t ípicas geralmente são má­
culas em menos de 20, redondas, não pruriginosas e simétri­
cas distribuídas no tronco e extremidades proximais. As lesões 
eritemato-papulosas também podem aparecer nas palmas das 
mãos, plantas dos pés, face e couro cabeludo e podem tor­
nar-se necrosadas. Alopecia irregular e não irregular podem 
ocorrer. Em áreas intertriginosas, as pápulas podem coalescer 
formando lesões altamente infecciosas, chamadas condiloma 
/atum (plano). As lesões inicialmente vermelhas, dolorosas e 
vesiculares progridem para "cinza cor de metal" à medida 
que a erupção desaparece. 

Figura 10.-18 Um agrupamento de pá pulas eritematosas 
está localizado no escroto. 

Figura 10-17 Inúmeras lesões estão presentes em todas as 
superfícies do corpo. Esta é uma apresentação comum com 
lesoes maculopapulosas e psoriasiformes. 

Figura 10-19 Pápulas úmidas, anais, semelhantes a verru­
gas (condiloma /atum) são altamente contagiosas. 
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Sífilis latente 

A sífilis latente é definida como a sífilis caracterizada pela reativi­
dade do S<>ro sem ou tras evidências de doença. Os pacien tes q ue 
têm sífil is laten te e q ue adquiriram a sífilis no an<> anterior são 
dassificados como tendo sí.filis recente. Na sí6.Ji.,. laten te, depende­

se da precisão da história do paàente de q ue havia sinais e sinto­
mas c.aracterísticos, o u que o exame de sangue, cujo resu lt.1do foi 

descoberto como positivo, foi não reativo em um momento espe­
áfico. 

A sífilis laten te recente pode ser diagnosticada se, no ano an te­
rior à avaliaç.ão, o paáente relata o seguinte.: 

1. Houve soroconversão documentada (ou seja, RPR, VDRL, 
não um resultado falso~positivo ), sem evidências da do­

ença ativa. Muitas vezes o médico é incapaz de confirmar o 
in tervalo de tempo espt!áfico de conversão. 

2. Sintomas inequívocos de sífilis primária ou serundária es· 
tavam presentes. 

3. Um parceiro sexual foi docum entado como tendo sífilis 
primária, serundária ou latente recente. 

Por convenção, a sífilis latente recen te tem uma duração iguaJ 
ou inferior a 1 ano e a sífiHs latente tardia tem duraç.1o de mais 
de 4 anos. Os períodos de 1 e 4 anos foram estabeJeddos para 
ajudar a p rever a chance de um pacjente de sofrer recidiva com 
sinais de sífilis secundária infecciosa. Aproximadamente 25% dos 
pacientes não tratados no estágio serundário podem sofrer uma 
recidiva, sendo que a maioria deles (90%) d urante o primeiro 
~no, um percentual pequeno no segundo ano e nenhum depois 
do quarto ano. O paàente que sofre um a recidiva com sífiJis se­
CllJldária é infeccioso. 

Os pacientes q ue têm sífilis latente de duração desconhecida 
devem ser tratados como se tive..~sem s ífilis latente tardia. Titula­
ções sorológir.as não treponêmicas (ou seja, RPR, VDRL) geral­
mente são maiores durante a sífilis latente p recoce do que durante 
a sífilis latente tardia. No entanto, a sífi lis latente precoce não 
pode ser con6avelmente distinguida ela sífilis latente tardia exclu­
sivamente com base em títulos não treponêmicos. Todos os pa4 

cientes com sífilis latente devem ser submetidos a um exame 
cuidadoso de todas as superfícies m ucosas acessíveis (ou seja, ca­
\ri.dade o ral, períneo em mulheres e debaixo do prepúcio em ho­
mens não circuncidados) para avaliação de lesões da mucosa in­
terna. Todos os pacientes com sífüis devem ser testados para 
infecção pelo HIV. 
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Sífilis terciária 

Em u m pequeno número de pacientes não tratados ou inadequa· 
dam ente tratados, a doença s istêmir.a desenvolve .... -.e, incluindo a 
doença cardiovascular, lesões do sistema nervoso central (SNC) e 
granulomas sistêmir.os (gom as) (Fig. 10-20). 

Sífilis e vírus da imunodeficiência 
humana 

A sífilis (doença da úlcera genital) fucilita e é um cofator para a 
transmi'i..'\ão do HW. A sífilis est.1 a.'i..soçiada a um aumento do 
risco de contrair e transmiti r o HJV. A história natural da sífiJis é 
alterada pelo vírus da imunodeficiência humana. Os relatos des· 
crevem uma progressão acelerada através dos est.1gios da sífilis em 
paàentes com HJV. 

O t ratamento de paciente.~ coinfectados com sífilis e HIV é 
controverso; a progressão e a recidiva da neurossífilis foram rela· 
mdas. A sífilis pode aumentar a probabilidade de trnnsmis.sâo e de 
aquisição do HIV. A soroprevalênda do HIV é ele>'llda entre pa· 
cientes com sífilis nos Estados lJnidos. O padrão das doses reco· 
mendadas de penici lina pode não ser eficaz para os pacientes in· 
fectados pelo HTV com sífilis. Para a m aio ria dos paciente..'\ com 
coinfecç.ões de HN e sífilis, exam es laboratoriais para o d iagn6s­
tico e seguimento pós-tratamento podem ser interpretados como 
em uma pessoa imt1nocompetente. 
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Sífilis congênita 

A sífi lis congênit.1 é um problema em partes do mundo onde as 
m ulheres não rec.ebem as.si.o;;tência pré~natal. O T. pallidurn pode 

ser transmitido por uma mãe infectada para o feto no útero. Em 
casos não trat.1dos, a natimortalidade ocorre em 19% a 35º,i, dos 
casos relatados, 2.SºA> dos lactentes morrem logo após o nasci· 
menta, l 2ºAi são assintomáticos ao nascimento e 400Ai terão sífilis 
congênita sintomática. O treponema pode atravessar a placenta a 
qualquer momento durante a gravidez. O tratamento adequado 
da mãe infectada antes da décima sexta semana de ge.i;tação gera l· 

mente evita a infecção do feto. O tratamento após 18 semanas 
pode rurar a doença, mas não impede surdez neural irreversível, 
queratite interstiàaJ e aJterações ósseas e articulares em recém­
nascidos. O feto est.i soh maior risco quando a sífilis materna tem 
menos de 2 anos: de duraç.âo. A capacidade de a mãe infectar o 
feto diminui, mas nunc.a desaparece nos estágios latentes tardios. 
Condilom a /atum (plano) e furúnrulos de Barlow podem ser ob­
servados até o fi_oaJ do prime.iro ano de vida. As manifestações 
clínicas ocorrem nas fonnas recente e t.1rdia. 

SIFILIS CONGÊNITA PRECOCE 

A sífilis congênit.1 precoce é definida como a sífilis adquirida no 
útero, que se toma sintomáti<.a durante os 2 primeiros anos de 
vida. Ela aparece geralmente na primeira semana de vida. Os 
achados podem ser observado.o;; como uma fonna exagerada em 

comparação com os da sí6Jis serundária adquirida. Os e.rtigmas 
fetais observados antes dos 2 anos de idade incluem erupções tí­

picas da sífilis serundária. Há sintomas respiratórios semeJ hantes 
aos da gripe em 20% a 50%, hepatoesplenomegalia ou Jinfadeno­
patia em 50% a 75<>,4, e alterações mucocutâneas em 40o/o a 50%. 

A erupção cutânea maculopapulosa e o eritema desramativo das 
palmas das mãos e plantas dos pés são comuns. Fissuras profun. 
das no ângulo da boca podem ser observadas. Uma rinite hemor· 
rágica altamente infecciosa é um sinal típico precoce. Sintomas 
ósseos e articulare.o;; são com uns. 

tJma variante vesiculobolhosa, "pênfigo siflítico O', pode o<.or­

rer com vesíruJas, bolhas e erosões. Osteocondrite com met.i.fise 
em "'dente de serra-", observada em radiografias, e periostite sur­
gem com membros e anirulaçõe.5' dolorosas. Adenopatia generali­
zada não sensível, alopecia, irite e falha no de.~envolvimento 

ocorrem com menos frequência. 

SIFILIS CONGÊNITA TARDIA 

Sinais e sintomas de sífilis congênita t.1rdia tomam-se evidentes 
após 5 anos de idade. A idade média ao primeiro diagnóstico é de 
30 anos. Pode ser difícil de distinguir da sífilis adquirida. Os si­

nais mais import.'lntes s.âo as protuberâncias frontais (proeminên· 
cias ósseas da testa) (87%), nariz em sela (74%), maxi la r curto 
(83%), palato a lto (76%), molares em amora (mais de quatro 

cúspides pequenas em um primeiro molar infe.rior estreito da 
dentição pennanente), dentes de Hutchinson (incisivos centrais 
superio res em fonna de estaca da dentiç.~o permanente que apa· 
recem após 6 anos de idade) (63%) (Fig. 10-21), sinal de Higou­

ménaki (aumento unilateral da porção estemoclaviadar da cJaví­
cula como um resultado fina l de periostite) (39%) e ranhuras de 

Parrot (de.atrizes lineares que irradiam a partir do ângulo dos 
olhos, nariz, boca e ânus) (8%). Triade de Hutchinson (dentes de 
Hutchinson, c:eratite i.ntersticiaJ e surdez do VTil nervo craniano) 
é considerada patognomônica de sífilis congênita tardia. 

Sorologia para sífilis 

A rultura de T. pallidum não está disponível. O diagnóstico da sí­

filis é baseado em resultados sorológicos e/ ou exame micro.o;;cÓ· 
pico de c.ampo esauo do micro-organi~'Tllo ou microscopia im u­
nofluorescente direta. Os dois últimos procedimentos requerem 
equipamentos e.5'pe<jais e um técriico experiente. 

A interpretação dos testes sorológicos reativos para sífilis é 
m ostrada na Figura 10-22. D uas classes de imunoglobulina M 
(TgM) e anticorpos anti-lgG são produzidas em resposta à infec­

ção com T. pallidum; estes são anticorpos inespecí.ficos medidos 
por exames de VDRL e RPR e anticorpos específicos medidos 

pelo teste de absorção de anticorpo treponêmico fluorescente 

Fig ura 10-21 Sífilis congênita tardia . Dentes de Hutchinson 
(incisivos centrais superiores em forma de estaca da dentição 
permanente). 

Tabela 10-11 Sensibilidade de Testes Sorológicos nos Estágios de Sífilis (Porcentagem Posit iva) 

Teste 

VDRL' 

FTA-ABS' 

Primário 

72 

91 

Secundário 

100 

100 

De Griner PF et a i: Ann lntem Med 94:585, 1981. 

latente 

73 

97 

Temário 

77 

100 

FTA-ABS, Absorção do anticorpo treponêmico fluorescente; VDRL. Venereal Disease Research Labora tories. 

Triagem 

86 

99 

• Especificidade variável por estágio e proporção da população testada com doenças crônicas e autoimunes. Especificidade na triagem da 
população geral aproximadamen te 97%. 
tEspecificidade para todos os estágios provavelmente 98% a 99%, incluindo aqueles com resultados biológicos fa lso-positivos no teste nao 
treponêmico. 
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INTERPRETAÇÃO DE TESTES SOROLÓGICOS REATIVOS PARA SÍFILIS 

RPR 
reativa• 

! 
FTA·ABS (-) Fazer 

FTA·ABSt 

! 
RPR provavelmente 

falsa(+) 

Não 

Alto risco ou titulação Baixo risco 
deRPR> 1:8 

RPR falsa (+) Repita RPR 
sem outra e FTA·ABS em 
avaliação nova amostra 

Não 

Sinais/sintomas de sffilis 
atualmente ou no ano passado 

Sim Não 

RPR conhecida (·) 

-4 no ano passado (pr(!..natal, 
doação de sangue, teste Não 

pré·admissâo, outra DST) 1 
Exposição 

Sim conhecida a sffilis 
infecâ osa (precoce) 
neste ano passado? 

1 
Não 

! 
Estágio: Estágio: 

sffilis latente primário, Estágio: 
secundário ou latente recente tardia, -
latente recente exame? LCE 

Trate Trate 

•ou outro teste sorológico não t reponêmico (p. ex., VDRL ou ART). 
t Ou outro teste sorológico trepon@mico (p. ex., MHA·TP). 
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1 
Trate 

Figura 10-22 

FTA·ABS (+) 
ou pendente 

! 
História de sffilis? 

(Verifique registro de slfilis) 

-

1 
Sim 

l 
Tratamento 

anterior 
documentado? 

r---
O tratamento foi 
adequado para o Sim 
estágio de sffilis? 

1 
Sim 

l 
RPR aumentou 
4 vezes a partir 

da titulação Não 

no soro? 

l 
Caso antigo 

Sim Nenhum tratamento 
necessário 

1 
Possibilidade 

epidemiológica Não 
de reinfecção? 

l 
Sim 

l 
Reinfecção Caso antigo, 

de caso antigo falha do 
Faça tratamento,? 

reestadiamcnto exame LCE 

1 
Trate Trate 
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(l'T'A -ABS) (Thbela 10-11 ). Os anticorpos lgM es~o presentes na 

s.guncla semana de infecção e desapare.:em 3 meses após o trata­
mento para sífili.s precoce e 12 meses depois para a sífilis tardia. 

Elas não p3..\Sam através da placenta ou barreira hematoencefá­

lia. Os il.Dticorpos IgC atingem níveis el~dos ~ 4 a S se.manas 
e podem persistir por toda a vida. 

EXAME LABORATORIAL PARA PESQUISA DE 
DOENÇA VENÉREA E EXAMES DE REAGINA 
PLASMÁTICA RÁPIDOS 

E..çtes ex..'1.mes s5o lL~dos para fins de rastreamento e têm um alto 

grau de sensibilidade (resultados positivos na maiori3 dos pacien· 
tes eom sífilis), mas especificidade relativamente baixa (resultados 

positivos em pacientes sem sífilis}. O cancro prim~rio pode estar 

presente por até 2 semanas antes de os testeS sorológicos toma­
rem..se reativos, mas exames de VDRL e RPR geralmente são reati­

vos em um período de 4 a 7 dias de desenvolvimento de cancro. 

Qu,indo os resultados forem positivos, a verificação é pelo exame 
mais espttífico, o FTA-ABS. 

EXAMES QUANTITATIVOS. Os exame.• d5o resultados 

quantitativos, assim como qualitativos, que podem se.r usados 
para monitorar a resposta à terapia. Todas as ;imosrras reativas 
são tituladas para determinar a maior diluição reativa. Uma titu· 

lação cre:;ce.nte indica doença ativa; ;i titul::tção ~1i em resposta 
ao tratamento. Uma mudança de quatro vezes na tituJação, 
equivo.lente a uma mudança de dois graus de diluição (p. ex., 

1: 16 para 1 :4 ou de 1 :8 para 1:32), é considerada ne<:essária para 

demonstrar uma diferença clinicamente significativa entre dois 

resultados de exame não treponêmico que foram obtidos utili­

zando o mesmo teste sorológico. Testes não crcponêmicos, em 
geral, tomam-se não reativos com o tempo após o tratamento; 
no entanto, em alguns paàentes, os anticorpos não treponêmi­
cos podem persistir com uma titulação baixa por um longo 
tempo, às vezes durante a vida do paciente. Esta re.,posta é cha· 
m:adn de .,reação sororresistente"'. 

REAÇÕES FALSO-POSITIVAS. As reaçôe.< b iológicas fulso­

positivas aos testes não treponêmicos (variação de 3% a 20o/o) são 
definidas como um resultado de teste de anticorpo n5o treponê­

mir,,o positivo em parjente.c; nos quais o rei:ult.::tdo do teste FTA· 
ARS~ negativo (Thbela 10-12}. Result.•dos fulso-positivos podem 
ocorrer com rolagenoses, avanço da idade, uso de drogas entorpe­

a:n1es, doença hepática crônica, várias infecções crônicas como 

HIV ou tubeiculose e várias infecções agudas, romo herpo. Os 
rmiltados fulso-negativos podem ocorrer se o paciente ti..,, apli­

cado antibióticos tópicos ou ingerido antibióticos sistêmicos. O 
resulcado do teste VDRL é uniformemente não reativo na doença 
de Lyme. 

FENÔMENO DE PROZONA. Soro n:io di luído que contém 

umn nha titulação de antir.orpos inespec:ífic.os, romo ocorre na 
sífilis serundária, pode resultar em um result::ido negativo no teste 
de florulaç.âo. lsso é cbamado de fenômeno prozona e oC".orre 
porque • grande quantidade de anticorpo• ocupa todos os locais 
do anúgeno e previne a lloculação. O laborotório pode realizar 

teslA!S de Rorulação no soro diluído para prl!\"'1 este problema. 

Tabela 10-12 Doenças que Resoltam em Reações Positivas para os 
Testes embora os Pacientes li.lo Tenham Sífiis (Reações Falso­
positivas) 

TE.STES NÃO TREPON~MICOS -
Reator agudo Reator crônico 
(< 6 meses) (> 6 meses) FTA-ABS 

Gravidez Colagenose Gravidez 

l úpus eritematoso Senescência DrogadiY1o 
sistêmico induzido 

Hansenlase Herpes geni1al por fármacos 

lnfecçao aguda 
MetAstase para ou lúpus eritematoso 
cirrose do flgado sistêmico, escle ro-

Mononudeose in... 
Tireood1te de Hashi· dermia, artrite rei.r 

fecciosa matoide (padrao 
moto 

de fluorescênoa Malária 
Slndrorne de Sjõgren em cootas atípico) 

Rubéola 
Sarcoodose Doença mista do 

Catapora 
Linfoma tecido conjuntivo 

Pneomonia a1lpica 
M1eloma Cirrose alcoólica 

vacina para sa-
Vicio de narcóticos 

rampo 

Vicio de narcóticos 
Achados famil iares 
fa lso·posilivos 

ABSORÇÃO DE ANTICORPOS TREPONÊMICOS 
FLUORESCENTES E TESTES DE AGLUTINAÇÃO 
DE PARTICULAS DE T. PALLIDUM 

Devido à diminuição da especificidade dos testes não treponêmi­

cos, resultados po~itivos de RPR e VDRL são confirmados c .. om o 
exame mais preciso de ::ibsorç.ão do anticorpo treponêmico fluo­
re•cente (PTA-ABS) ou aglutinação de partícula de T. pallidum 

(11>-PA}. O exame de l'T'A-ABS também é realizado em pacientes 
com evidências dínicas de. sífiJis para quem o resultado do tesle 

não treponêmico é negativo. t usado principalmente para descar­

tar reações biológios falso-positivas do teste de reagina e para 
detectar a sífilis tardia na qual o resultado do teste de reagina 

pode se:r não reativo. PTA-ABS mede anticorpos dirigidos contra T. 
pallidum e não do tecido (reagin), como acontece com os testa de 
VDRL e RPR. Resultados de exame FTA-ABS fulso-positivos ocor­

rem mais frequentemente em pacientes com anticorpos. tJm pa­
ciente que apresent.1 um exame treponêmico reativo nonnal­
mente apresentar.\ um exame reativo durante toda a vida, inde­
pendentemente do trntnmento ou ati\ridade da doença (15ºAi n 

25°.ki dos doentes tratados durnnte o estágio primário pode voltar 
a ser somlogic..1mente não reativo após 2 a 3 anos). Os títulos de 
anticorpos treponêmicos ;,presentam baixa correlação com a ati­
vidade da doenç .. 1 e não devem ser usados para avaliar a respost.::t 
ao tratamento. 
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EXAMES PARA NEUROSSIFILIS 

A neurossífiJis é caracterizada por urna ç.ont.agem de leucócitos do 

líquido cerebroespinal (LCE) de mais de 20/ mm' ou LCE-VDRL 
reativo. Considere o teste para neurossí-filis se a titulação sérica do 
RPR for de 1:31 ou superior. Os fatores de risco para neurossífilis 
são titulação sérica de RPR de l :32 ou supeáor, infecção pelo HIY, 
cont,1gem de células CD4 de 350/ mm' ou menos e (entre os pa­
cientes HN) doença ocular. PMTD: 14745693 

PACIENTES COM VIRUS DA 
IMUNODEFICl~NCIA HUMANA 

Alguns pacientes infect,1dos pelo HN podem ter result,1dos atípi­

cos do exame sorológico (isto é,. tituJações incomumente eleva­
das, inabitualmente baix.1s ou flutuante.-.). Para esses paciente.,., 
quando os: testes sorológicos e síndromes clínica.,. sugestivos de 
sífili't recente não correspondem um com o outro, deve~se consi~ 

derar a utilizaç.io de outros exames (p. ex., biopsia e microsoopia 
direta). No entanto, para a maioria dos pacientes infectados pelo 
HJ\'1 os testes soro lógico..,. sâo p recisos e confiáveis para o diagnós. 
rico da sí6Jis e para acompanhar a respost.1 ao tratamento. 

Tratamento da sífilis 

Os parjentes tratados para sífilis devem ter uma determinação de 

RPR basaJ. O melhor indicador do sucesso da terapia é urna redu­
ção da titulação de RPR. 

O fármaco de escolha no trata.mento da sí.filis é a penicilina G 

benzotina (Quadro i0-1 e 'Tabela lô-3 ). As últimas recomenda­
ções para o tratamento podem ser encontradas em \VW\v.cdc.gov. 
lJtilize esse site para pesqui,.ar sobre Diretrizes de Tratamento de 

Doenças Sexualmente Transmissíveis. 
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Figura 10-23 Velocidade de sororreversão de 500 pacientes com 
sífilis primária e 522 pacientes com sífilis secundária : 1977-1981 . 
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REAÇÃO DE JARISCH-HERXHEIMER 

Uma resposta alérgica complexa a antígenos liberados a partir de 
micro.organismo..,. mortos pode complicar o tratamento da sífi lis. 
Uma reação febril aguda transitória com cefaleia e mialgia pode 
se desenvolver em um período de 24 horas de terapia. É mais 
prevalente com o tratamento da sífiJis recente. 

TRATAMENTO DO PACIENTE COM UMA 
HISTÓRIA DE ALERGIA A PENICILINA 

Nenhuma alternativa comprovada à penicilina est.i disponível 
para tratamento da neurossífili~, sífilis congênita ou sífilis em 
mulhere.,. grávidas. A penicilina também é recomendada para uso, 

sempre que possível, no tratamento de pacientes infectados pelo 
HIV. Apenas cerca de lOo/o das pessoas que relatam h.istória de 
reações alérgicas graves à peniálina ainda são alérgicas. O te.rte 
rutâneo com os determinantes maiores e menores pode identifi­
car com segurança as pessoas com alto risco de reação à penid· 
lina. Aquele.,. com resultados positivos devem ser de.,.sensibiJiza~ 

dos. O protocolo de dessensibilização pode ser encontrado em 
W"l'\Y-.c.dc.gov. lltiJize este site para pesquisar sobre as Diretrizes de 
Tratamento das Doenç.as Sexualmente Transmissíveis. 

Avaliação da sífilis pós-tratamento 

RESPOSTA SOROLÓGICA AO TRATAMENTO 

Quanto menor o títuJo sorológico antes do trata.menta, mais rá~ 

pido o resu ltado do exame de sangue voltará ao normal. Os pa­
cientes com seu primeiro ataque de .sífilis primária terão um resuJ .. 

tado de RPR não reativo dentro de 1 ano. Os pacientes com sífilis 
secundária terão um resultado de ex..Lme de RPR não reativo no 
período de 2 anos (Figs. 10-23 e 10-24). Os pacientes com sífilis 
latente recente de menos de l ano de duração terão resultados 
sorológicos negativos dentro de 4 anos. 
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Figura 10-24 Velocidade de sororreversão de 522 pacientes 
com sífilis secundá ria por tipo de lesão: 1977-1981 . 
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Tabela 1!>-13 Uso de Testes Sorológicos nao Treponêmlcos em 
Acompanhamento após Tra!amento de Sífilis 

Intervalo de 
Estágio acompanhamento ------
Slfihs recente(< 1 ano) 3, 6, 12 meses após tratamento 

. 
-Sffilis tardia (> 1 ano) 2 anos após tra1amento 

Neurosslfilis Níveis sanguíneos e no LCE a cada 6 
meses por 3 anos após o tratamento 

Repetoc;Ao do tratamento Nível do LCE 

Os pacientes com um primeiro ataque de sífilis latente pre­
coce: de 1 a 4 anos de: duração, tratados com os esquemas do 
Quadro 10-1, teclo um achado de RrR não reativo em 5 anos. 
Dos pacientes com sífilis latente tardia, 45% 1erão os resultados 
dos tales sorológicos negativos em 5 anos e o restante taá rea"' 
ções r.lpidas de reagina. O exame do LCE nilo é realizado a me­
nos que o paciente tenha sinai.iç e sintomas neu.rol6gicos ou 
psiquiátricos. 

A r"'1tividade persistente da RPR de baixa ri1ula(fo pode ocor­
rer em 5% dos pacientes tratados com sucesso. O teste de PTA-ABS 
indirn exposição atual ou pregressa e nân e~tá relacionado r.om a 
atividade da doença. 

SIFILIS LATENTE TARDIA 

Em um estudo, 44% dos pacientes cnm sífilis latente tardia tive­
ram resultados sorológicos negativos dentro de S anos e 56% ti­
....-.m resultados persistentemente positivos de teste de reagina. 

Os critérios de eficácia de tratamento de paáentes com sífilis la­
tente tardia são revers.io do exame de sangue de reagjna para sífi­
lis de reativo para não reativo, um decréscimo de quatro vezes ou 
mais no título da reagina, ou um título fixo, sem mudança signi­
ficativa durante o período de observação. 

FREQUÊNCIA DOS EXAMES SOROLÔGICOS DE 
ACOMPANHAMENTO 

Todos os paciente.~ trnt~dos parn sífi lis devem ser acompanhnclos 
para avaliar a eficácia do tmtame.nto inicial. Exames não treponê­
micos quantitativos (VDRL ou RPR) são obtidos aos 3, 6 e 12 

meses. Se os âtulos de antic:oipos não diminuírem quatro vezes 
em um período de 6 meses para os pacientes com sífilis primári:t 
ou sea.mdária, deve-se considerar falência de tratamento ou rein­
fecção, e deve-se inidar avaliação para possível infecção por HIV. 
Os pacientes com sífilis secundária d"""°' ser observados para 
possível recidiva ou mnfecçào, com acompanhamento mensal no 
primeiro ano e con'rultas trimestrais no segundo ano (Tabela 10-13 ) . 

A repetição do natamento deve ser considerada para qtL1lquer 
paàente que tenha sofrido aumento de quatro vezes no tírulo ou 
quando um título inicial alto não apresenta um decréscimo de 
quatro vezes dentro de 1 nno. 

REINFECÇÃO NA SIFILIS PRIMÁRIA, 
SECUNDÁRIA E LATENTE 

Os títulos de anticorpos de reagina são maiores do que aqueles 
durante a primeira infecção, e: as respostas sorológicas ao trata· 
mento são mais lentas, levando quase o dobro do tempo para se 
tomar não reativa em comparaç.10 com o tempo esperado após o 
ttatamento de um primeiro episódio de sífilis (Fig_ 10-25). 

Figura 10-25 Sífilis secundária com lesão papuloescamosa 
clássica nas plantas dos pés que podem ser confundidas com pso­
ríase. 
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DOENÇAS SEXUALMENTE 
TRANSMISS(VEIS RARAS 

Linfogranuloma venéreo 

O linfogranuloma venéreo (LGV) é principalmente uma doença 
do tecido linfático que se espalha para os tecidos circundante.•. O 
LCV é endêmico na África, Índia, Sudeste A<i:ltico e partes da 
Amérira Central e do Sul. Ocorre esporadir.1mente na América do 
None., Europa e Austrália. Recente.mente, ~urgiram casos em ho .. 
mens que praticam .sexo com outros homens, na Holnncb, em 
outras cidades na Europa Ocidental e nos F.sL1dos Unidos. &-tes 
casos apresentaram·se com proc:tite grave sem linfadenopatia in .. 
guinai e predomínio do sororipo U. PMTD: 15472H52 t mais 
comum em homens ( 15 a 40 anos). Porradores assintomáticos do 
.exo feminino sào, provavelmente, a fonte primária de infecção. 
Os homens apr"""'1tam úlceras ou linfadenopatia inguinal efou 
femoral sensfvd que geralmente é unilateral. Mulheres e homens 
homo..uexuai.s podem ter proctocolite ou envolvimento inflama .. 
tório dos tecidos linfiíticos perirretais ou perianais que podem 
rerultar cm frstulas e estenoses. O lCV é rausado pela bactéria 
introcelulnr obrigatória Chlamydia trachomatí.s (sorotipos Ll, U e 
L~). F.stes subtipos infectam macrófugos. Os sorotipos de C. rra­
clronuitis c1ue causam uretrite e cervicjte infectam as células esC".a .. 

mocolun3res e a infecç.ão é limitada às mucosas. O djagnóstico 
geralmente é. feito sorologicamente e pela exrJu.~âo de outrns asu .. 
sas de linfadenopatia inguinal ou úJce:rns genitais. 

Figura 10-26 Linfogranuloma venéreo. Lesão primária é 
constitulda por erosão, pequena, indolor, que cicatnza em um 
curto periodo de tempo sem deixar cicatrizes. 
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LESÕES PRIMÁRIAS 

Após um pe:riodo de incubação de 5 a 21 dias, uma pápula pe­

quena. indolor ou uma vosfcula virai (h"'Jldiforrne) ocorre no 
pênis, fúrrula, parede vaginal posterior ou colo do útero (Fig. 10-

26 ). A lesão evolui rapidamente para uma erosão pequena e indo­
lor que melhora sem fonnaç.'o de cicatrizes em uma semana. A 
lesão, na maioria dos casos, é in6CU.í1, e a maioria dos pacientes 
não se lembrará del<t. A lesão primária raramente é observada em 
mulheres. Pode haver pre.-.ença de secreção mucopurulenta que 
afeta a uretra nos homens e o colo do útero em mulheres. 

ESTÁGIO INGUINAL 

Os macrófagos infea.1dos drenam para os linfonodos regionais. 
Unfadenopatia inguinal unilateral ou por \'eZeS bilateral, acom­
panhada de cefaleia, febre e polimialgia e artralgia migratórias, 
surge a panir de 1 a 6 <eman .. após a cicatrização da lesão primá­
ria (Fig. 10-27). Nas mulhett:s, os nódulos pélvicos profundos 
também podem estar envolvidos. Em pouco tempo, os linfono­
dos tomam-se sensíveis e flutuantes e são chamados de: bubões, 
quando ulceram e secretam mot•rial purulento. Os bubões que 
drenam podem pe.rsirtir por mest:.'l A inflamação se espalha para 
os nodos adjacentes e produz um emaranhado. Os abscessos 
rompem-se, e os tratos sinusais subsequente eventualmente for­
mam cicatrizes. Os hubões são c.omuns nos homens, mas ocor­
rem em apenas um t.erço ck1s mui here.-. infectada~. O alargamento 
dos linfonodos inguinais acima e os nodos femorais abaixo do 
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li~mento de Poupart criam o 'sinal da canalm' em c:crca de um 
quinto dos paàentes, o que é considerado patognomônico para 
LCV (Fig. 10-27). A liníadenopatia inguinal ocone em apenas 
20% a 30% da.• mulheres. Elas têm envolvimento primário do 
reto, vagina, colo do útero ou uretra posterior, que drenam para 
os nodos ilíacos profundos ou perirretais. Isto produz dor abdo­

minal inferior ou dor lombar. 
A proc.tite é. a manifestação mais comum quando o reto é o 

local da inoculação primária, tanto em homens como e.m mu­
lheres. Febre e mal-estar são comuns. As c.1usas in fec..c:iosas 
mais comuns de proctite em homens que praticam sexo com 
outros homens são gonorreia, herpe.."i simple.'f., e.la mídia e sífilis. 
PMID: 146??467 Os pacientes podem apresentar proctite he­
morrágic.:1 e ser erroneamente diagnosticados com doença in­
Bam3tória intestinal. 

SINDROME GENITOANORRETAL 

Este estágio tardio ocorre mais frequentemente em mulheres que 
eram previamente assintomáticas. Proc:tocolite ou o en\'olvi­
mento inflam:ltório de tecidos linfáticos perirretais ou perianais 
podem lev:lr a abscessos perirretais, fístu.Jas, estre:itnmentos e este­
noses do reto e u lceração do..~ l;ibios, muco5a ret..,I e vagina. 
Edema crônico (elefantíase) dos órgãos ge.nit.1is femininos exter­
nos é um::i manifes tação tardia de obstruç.io linfátiC'.a. Aumento, 

espessamento e fibrose dos lábios são chamados de e."ltiomene. 
&lema peniano efou escrotal e distorÇio macroscópica do pênis 

s~o ch11mados de "'pênis em saxofone"'. 

DIAGNÓSTICO 

O organismo é de difíàl cultivo. O diagnóstico depende princi­
palmente de exames sorológicos e testes de amplificaçlo de ácido 
nudeim. 

EXAMES PARA CHLAMYDIA . Exame de anticorpo por mi· 
croimuno8uore>Cênàa (MIF) pode <er realizado com soro does­
tágio agudo e convalescente A• amostras são obtidas em um tubo 
de tampa vermdh;a ou um tubo para soro com gel e são refrigera· 
das. As amostras convalescentes devem ser retiradas 2 a 3 semanas 
após o início. O teste de ácido nudeico é sensível e conveniente. 
A cultura é cara e a sensibilidade é baixa. Os micro-organismos 
são recuperados <Jproximad.imente 30°..n do tempo na fase serun­
dária da doença, provavelmente porque a resposta inflamatória 
reduz a carga do micro-or~1nismo. 

TRATAMENTO 

Na ausência de testes apedficos de diagnóstico de LCV. os pa· 
cientes com uma síndrome clínica compaôvel com LCV, in­
cluindo proctocolite ou doença de úlcera genital com linf.ideno­
patia, dev<'lll ser tratados para LCV como descrito aqui. 

ESQUEMA MEDICAMENTOSO. o esquema medicamen· 
toso de escolha é doxiciclina 100 mg por via oral, duas vezes ao 
dia, durante 21 dias. Ver Quadro H)-1 e Thbela 10.4 para informa· 
çõe.~ completas sobre prescrição. res.~as que tiveram contato se· 
xual com um paciente que tem LGV em um período de 60 d ias 
antes do início dos sintoma.it do paciente devem se.r examinadas, 
submetidas a exame.~ p11ra infecção uretraJ ou cervirnJ por damf .. 
dia e tratadas com um esquema padrão para damídia (azitromi .. 
cina 1 g por via oral por dia ou doxiciclina 100 mg por via oral 
duas vezes ao dia durante 7 dias). 

TRATAMENTO DA LESÃO. Os linfonodos Outuantes devm> 
ser aspirados, como necessário, atravis da pele saudável, adjacente, 
normal. A incisão e. a drmagem ou excisão dos nod.05 atrasam ôl 

cicatrização e são contraindicad.u. Sequelas tardias, como ~treitil· 
mento ou ffstula. podem exigir intervenção ànírgica. 

Figura 10-27 Linfogranuloma 11Méreo. linfadenopatia in­
guinal bilateral que apresenta exsudato de material purulento 
(bubões). Aumento dos hnfonodos inguinais aàma e nodos 
femorais abaixo do ligamento de Poupart criam o "sinal da 
canaleta•. 
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Cancro ide 

O c-.ancroide (cancro moJe) é comum e endêmico em muitas par­

tes do mundo. Ele ocorre em surtos dispersos em algumas áreas 
dos Estados Unidos [Nova Iorque, Califórnia, Texas e Carolina do 
Sul}. É mmum na África, bacia do \..aribe e Sudoeste Asiático. A 
incidência global geral pode superar a de sí6Hs. No Quênia, Gâm­
bia e Zimbábue, o cancroide é considerado a causa mais comum 

de ulceração genital. O cancroide é um cofator para a transmissão 

do Hrv. Dez por cento das pessoas que têm c.ancroide que foi 
adquirido nos Estados Unidos estlío infect.1das mm T. pallidum ou 
vírus herpes simples. Esse percentual é maior em pessoas que 
adquiriram cancroide fora dos Estados lJnido.~. 

BACTÉRIAS 

O c.ancroide é causado por bastonetes Crnm· negativos de 1-1. du­
creri. A relação homem/ mulher é de aproximadamente 10:1. O 
cancroide acomete predominantemente homens heterossexuais, e 

vários casos são originários de prostitutas, que são muitas vezes 
portadoras assintomáticas. 

Figura 10-29 Cancro mole com bordas irregulares. 
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Figura 10·28 Cancroide {cancro mole). Várias úlceras pe­
quenas, dolorosas em geral, estão presentes. A base é puru­
lenta, em contraste com o cancro da sífilis. 

Figura 10-30 Cancroide (cancro mole). úlceras grandes do­
lorosas com base "suja" purulenta. 
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ESTADO PRIMÁRIO 

Após um período de inrubaÇio de 3 a S dias. swge uma pápula 
eritematosa dolorosa no local de contato e rapid3mente toma-se 
pusrulosa • rompe·se formando uma úlcera dt fonna irregular, á.'1-
pera. com um halo eritematoso (Figs. 10·28, 10·29 e 10-30). A úl­
cera é profunda, não superficial wmo heipt:1, sangrn facilmente e 
dissemina-se lateralmente, escavando sob a pele e conferindo à le­
são uma margem indefinida e uma base coherta por ex.rudato 
amnrelo ... ,jnza. As úJr.eras são altamente contagiosas, e mliltiplas 
lesôes nparec,e1n nos órgãos genitais em decorrência de í.lutoinocu­

laç3o. Ao contrário da sífilis, as úlceras pode.m ser muito dolorosas. 

Os casos não tratados podem desaparecer espont.ineamente ou, 
mais frequentemente, progredir causando ukera<;llo profunda, fi­
mose gravt! e cicatrizes. Os sintomas sistêmicos, incluindo anorexia, 
mal.atar e febre baixa, estão ocasionalmenlt presentes. As mulhe­
res podem ter múltiplas úlCEraS dolorosas nos gmndes e pequenos 
lábios e rum.tia e, menos frequentemente. DAS partdts da \'3gina e 
do colo uterino. A autoinoculação resulta em lesões nas <XlX3$, ná­
degas e região anal. As mulheres portadoras podem não ter lesões 

deteaáve:i", podendo não apresentar sintomas. 

LINFADENOPATIA 

Há desenvolvimento de linfadenopatia inguin:'ll unilateral ou bi­
lateml em aproximadamente 50º..ti dos pacientes não tratados, 
começ..ando mais o u menos: uma semana após o surgimento da 
h:s.1o inicial. Os nódulos, então, desaparecem espont.1neamente 

ou supuram e rompem-se. 

DIAGNÓSTICO 

A combinaÇi.o de uma úlcera dolorosa (sífilis n3o é dolorosa) 
com adenopatia inguinal sensível é sugesti\'3 de canaoide ., 
quando acompanhada por adenopatia inguinal supurativa, é 

quase patognomõnica. 
Um provável diagnóstico é fei to quando os seguin1es cri1érios 

forem nte.ndidos: 
• lJmn ou mai~ úlceras genitais dolorosas est1o presen1es. 

• Nilo h:i evidência de infecção pelo T. fHlllidum em exame 
de campo es.curo do exsudato da úlc.era, ou por ex.::tme so­
rológicD para sífilis, realizado pelo menos 7 dias apó." o 
aparecimento de úJceras. 

• A apresentação cünica, o surgimento das úlceras genitais ., se 
present., a linfadenopatia regional são típicos de canaoide. 

• Um resuJL,do de ltSlt para o vírus do herpes simples reali­
zado no e:xsudato da úlcera é negativo. Os paóentes devem 
ser ttstados para HN e testados 3 meses mais tarde para sí­
filhc e HIV, caso os resultados iniáais sejam negativos. 

CULTURA 

H. ducrcyi é um organismo de dificiJ rultivo e frequentemente são 
neces.~ário~ vários dias até que os resultados estejam disponíveis. 
Oeve.-se usar um meio especiaJ, e ele pode nt'ío estar imediata­
mente disponível. Portanto, os médicos geralmente devem tratar 
e.mpiric:ame.nte na primeira consuJta, mesmo se houver instala­
ções para cultura disponíveis. 

Um swab atéril ou alça de plá.•tico é usado para coletar a 
amostra da base das úlceras. O aumento da sobrevida de H. du· 
aeyi de menos de 24 horas a até 4 dias foi observado quando as 
amostras foram mantidas a 4 •e em meio de Stuart, Amies e de 
tiogliwlato wm hemina. 

COLORAÇÃO DE GRAM 

H. ducrey'Í possui propriedades de aglutinação que são responsá· 
veis pelo acúmulo de orbrnnismos quando as colônias estão dis­
persas em solução s:llinn. A ilglutinaç.1o pode ser responsável 
pelo padrão em *cardume .. observado na coloração de Cram. O 
material da úlcera corado com Cram não deve ser analisado 
como um meio para diagnosticar o cancroid~ devido à falta de 
sensibilidade e aped6ódade deste teste. Esfregaços retirados 
das áreas de superffóe slo de pouca utilidade. O material é ob­
tido retirando-se a superfície plana de um palito de dentes sob a 
borda solapada da úlcera. Os resto• celulares são então uansfor. 
mados em esfregaço em uma lâmina de vidro. O exsudato é 
obtido a partir da base de um3 úlcera nova em um cotonete. O 
cotonete é girado em uma direç.ão sobre a lâmina para preservar 
o arranjo c.aracterístico dos micro-organismos. A lã.mina é suave .. 
mente forada com ~.alor e corada com coloração de Gram. Os 
cocobacilos Grnm .. negativos ocorrem em cadeias paralel;is (ar­
ranjo em cardume). Este rer.urso é raramente observado e outros 
bacilos Cram·negatívos no esfregaço podem resuJtar em um 
diagnóstico falso .. positivo. As hactérias podem ser intracelulare.-s. 
H. ducrcyi também pode ser demonstrado com colorações de 
Wright, Giern:<a ou Unna-Pappenheim. 

As úlceras genitai\ de herpes •imples podem imitar o cancmide. 
Uma cultura de herpes ede esfregaço de'J'zanck para procurar cilu· 
las gi~tes multinucleadas induzida• por vírus ajuda a estabelecer 
o diagnóstiw. A histologia do canaoide é especifica, mas o prott· 
dimento de biopsia i tão doloro~ que outros meios de confinna· 
ção do diagnóstico devem ser u..ados em primeiro lugaL 

TRATAMENTO 

Pacientes que não estão infectados rnm o HN são tratados com 
uma dose de azitromicina (1 g p<>r via oral) ou ceftriaxona (250 
mg IM). Ciprofloxacin• (500 mg por via oral, duas vezes ao dia, 
durante 3 dias) é uma alternativa. Eritromicina (500 mg, quatro 
vezes ao dia, durante 7 dhu) é usada quando o 0.1sto é um pro­
blema. Paóentes infectados pelo HIV e indivíduos não cirrunci· 
dados têm um maior risco de frncas."1 do tratamento e dewm ser 
monitorados. Esquemas de doses múltiplas com a azitromiána 
ou ciproftoxacina têm sido bem-suce.didos. Ver Quadro 10.1 e 
Tabela 10.3 para informaç.ões wmpletas sobre prescrição. 

Foram daaitos ca50S de homens e mulheres como portador~ 
assintomáticos de H. ducreyi; ponanto, o rastreamento agressivo e 
o tratamento de. parceiros sexuais, independentemente de terem 
ou não sintomas, são e.~senciais para o c.ontrole. Faça ex..'lme dos 
pacientes para detec<;llo de infec.ção pelo HIV e sí6lis. A infecc;ão 
por HIV diminui as ttixas de ('jcitrização de úlceras de cancroide, 
apesar de antibioticoternpia adequada. 

Bubões tlutuantes devem ser aspirados para alívio dos sinto­
mas e para evitar a ruptura esponr.âne.1. A incisão e drenagem de: 
bubões flutuantes, com posterior acondicionamento da ferida, 
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evitam a neces..-.idade de reaspirações frequentes dos bubões. Lin· 
foadenopatia supurativa pode responder a esquemas antibióticos 
adequados. A intetvenção cinírgica para bubões pode, em alguns 
casos, ser adiada e usada apenas para aqueles rer.alcitrantes à an­
tibioticoterapia. 

Granuloma inguinal (donovanose) 

O granuloma inguinal é uma causa predominante.mente tropir.al 
da úlcera genital, que ocorre prinápalmente em pequenos focos 
endêmicos em todo,-; os continentes, exceto a Europa. Ele é endê­

mico na Papua, Nova Cuiné, Sudeste da fndia, \...aribe e áreas ad­
jacente.<; da América do Sul, Durban, Áfriç.a do Sul, e entre os 
aborígines na Austrália. É uma doença ulc.erativa crônica, !1.'Uperfi­

cial das áreas genital, inguinal e perianal. O granuJoma inguinal é 
moderadamente contagioso. A taxa de infecção entre os parceiros 
conjugais varia de 0,4o/o a 52º/o. É causada por Calyn1matobacteriun1 
granulonUltís, um bacilo encapsulado, intracelular ohrigatório, fa­
cuJtativo, Gram·negativo. 

APRESENTAÇÃO CLÍNICA 

O período de incubaç.ão é desconhecido, mas suspeita-se de que 
seja de 14 a 50 dias .. A. doença começa com uma ou múltiplas 
pápulas, nódulos ou úlceras nos órgãos genitais e depois e\"'olui 
para uma úlcera indolor, ampla, superficial, com uma margem 

distinta, elevada, irregular e friável e uma ba.<i.e semeJhante a te­
cido de granulação, •verme.lho cor de carne" ele:v.ida arima da 

superfície da pele (Fig. 10-31 ). A ulceração e.-palha~"' de maneira 

contígua, causando mutilações progressivas e destruição do tecido 
local. A autoinornlaç.ão produz lesões na pele adjacente, chama­
das de !e.sões de contato {'kissing lesions'). A doença progride para 
as pregas genitocrurais e inguinais em homens e as regiões peri­
nea1 e perianal no sexo feminino. Ela permanece restrita a áreas 
de epitélio úmido, estratificado, poupando o epitélio colunar da 
área retal. As úlceras sangram ao toque e normalmente não são 
as...c;;ocjadas à linfàdenopatia inguinal, como com LGV e c.ancroide. 

As mulheres apresentam ulceração genital (88,5%) e sangra­
mento do trato genital (19,7%). A vulva éo loc..•I anatômico mais 

Figura 10-31 Granuloma inguinal. Úkera indolor. larga, super­
ficial com textura em vermelho cor de carne, é elevada acima da 
superfície da pele. 
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frequentemente envolvido em mulheres. O granuloma inguinal 
do colo do útero apresenta-se cDmo um crescimento proliferativo 
e pode imimr o carcinoma. Pode ocorrer disseminação sistêmica. 
A maioria dos parceiros sexuais de pacientes infectados não apre· 
senta evidência de infecção com donovanose.. O atraso no trata· 
mento resuJta em destruição local e morbidade significativa. Pode 
haver formação de ffstulas e absces..-.os perianais extensos e múlti· 
pios. O granuloma inguinal não produz sintomas constitucionais. 
Os sintomas sistêmic.os sugerem dis...~mi nação hematogênir.a, 
que pode causar doenças em loc..1is distante.~ e morte.. Locais ex· 
tragenitais tomam-se infectados por autoinorulação (partirular­
mente na cavidade oral) ou extensão para órgãos subjacentes, 
como ossos, intestinos ou bexiga. 

A obstruç.;o linfática causa edema genital. Cicatrizes e mutHa­
ções da região anogenital podem exigir correç.;o cinírgica. 

DIAGNÓSTICO 

A adtura é muit<> difícjl em meios de ruJtura artificiais. O método 

mais confiável de diagnóstico envolve visualização direta dos 
corpos de indusão intracitoplasmáticos de coloração bipolar, 
c.hamados de c.orpúscuJos de Donovan. Estes corpos que surgem 
em "'alfinete fechado» podem ser observados dentro de histiócitos 
de esfregaços de tecido de granulação ou amostras de biopsia de 
tecido. O diagnóstico pode ser confirmado em uma hora oom a 
seguinte témica: a lesão é lavada com soro 6siológic.o. Aplica-se 
pomada de EMI.A, que é retirada em 10 minutos, reaplicada e 
novamente retirada 10 minutos depois. Duas porções são retira­
das o mais profundamente pos.c;;ível da le."i:âo a partir da borda, 

que avança da ulceraç.âo, com uma cureta ou colher calázio. A 
primeira é colocada em fonnol para estudo histopatológic.o. A 
segunda é friccionada entre duas lâminas de vidro para garantir 
uma disserninaç.1o uniforme de células a parti r do material. Faç.a 
preparações de tec-jdo imediat.-imente enquanto o tecido está 

úmido. A dissecção resulta em ruptura dos histi6citos envolvidos. 
Os c.orpúsa.ilos de Donovan s.io mais faci lmente reconhecidos 
em esfregaços do que em cortes de teádo para biopsia. As lâminas 
são levadas ao laborat6rio, imediatamente secas ao ar e fixadas 
em álcool metílico por 5 minutos, seguido de coloração com 
\:tlemsa a 20% por 10 minutos. O exces..c;;o de<.ornnte é lavado com 
água. A coloração de Wright ou leishman também é adequada. 
Após seco, o exame microscópico em lentes objetivas em imersão 
em óleo com aumento de 100 x revela bacilos de c.oloraç.âo bipo­
lar em vaaíolos no citoplasma de histiócitos grandes. Os organis· 
mos intracelulares são chamados de corpúsatlos de Donovan e 
têm uma cápsuJa proeminente e.Iara quando maduros. Se as lâmi­
nas não puderem ser imediat.1mente levadas para <> laborat6rio, 
elas devem ser secas ao ar e fixadas com um fixador de aerossol, 
como aquele usado para testes de Papanic.olau. A témica de Rapi· 
Diff é adequada para uso no diagnóstico de granuloma inguinal 
(donovanose) em dínic.as bastante procuradas que tratam de do­
enças sexuaJmente transmis...-;íveis. 

Para o estudo histopatológico, as colorações de prata de Warthin­
St..omy demonstram o bacilo enc.apsulado dentro de histi6citos. 

TRATAMENTO 

O esquema recomendado é de doxicidina 100 mg por via oral, 
duas vezes por dia, durante pelo menos 3 semanas, e até que to­
das as lesões tenham cicatrizado <.ompletamente. 
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Ver Quadro 10-1 e Tabela 10-4 para informações completas 
sobre p rescrição. O tratamento deve ser mantido por pelo menos 
3 semanas e até q ue todas as lesões tenham cicatriz.1do completa~ 

mente. 

DOENÇAS CARACTERIZADAS POR 
URETRITE E CERVICITE 

A uretrite é caracterizada por fluxo uretrnJ de material muropuru· 
lento o u purulento e, por vezes, disúria o u prurido u retra! (Quadro 
10·2). As infecções assintomática.'ic são comu ns. N. gonorrl1oea e e C. 

trachoniatis são os patógenos p rincipais. Ao; colorações de C.ram 
podem fomec.er um diagnóstico imediato de gonorreia. Os testes 
de amplificação de ácidos nudeic0-• possibilitam a detecção de N. 
gonorrhoeae e C. tradtonuitis em todas as amostras. F.stes testes são 
mais sensíveis q ue a ruJtura para C. trachon1atis e são o método 
preferido para a detecção destes organismos. 

A presença de uretrite não gonocócic:a é demonstrada pela ausên· 
àa de diplococos in tracelulare.-. G:ram.negativos, um resultado 
negativo da rultura gonocócica e a detecç.âo de células inflamató­
rias (pelo menos cjnco leucóritos polimorfonucleares) no esfre. 

gaço uretra! ou no sedimento u rinário para cada paciente com 
sintomas clínicos de inflamaç.;o da uretra. 

Quadro 10-2 Sinais de Uretrite 

1. Secreção mucopurulenta ou purulenta. 
2. Coloração de Gram de secreções uretrais demonstrando mais 

de ónco leucócitos por campo de imersão em óleo. A colora­
ção de Gram é o teste rápido de diagnóstico preferido para 
avaliar a uretrite. 

3. O teste positivo de esterase de leucócitos na primeira urina da 
manhã ou exame microscópico da primeira urina da manhã 
demonstrando mais de 10 leucócitos por campo de grande 
aumento. 

Gonorreia 

A gonorreia é a segunda doença infecciosa notificável mais co· 
mum nos E.•tados Unidos (a mais comum éa damídia). Um total 
de 358.366 casos de gonorreia º°''Estados Unidos foi relatado ao 
CDC em 2006, uma incidência de 120,9 casos por 100.000. Ne­
gros e adolescentes s.1.o responsáveis pela maioria dos rasos. f\T. 

gonorrhoeae só pode sobreviver em um ambiente úmido próximo 
da temperatura corporal. É transmitido apenas pelo contato se. 
xual (genital, genital-oral ou genital-retal) com uma pessoa infec­
tada. Não é transmitido através de a.s..~entos sanitários ou simila. 

res. Ele geralmente infect.1 as membranas mucosas superficiais e 
iniciaJmente produz secreç.;o e disúria. A uretrite puruJen ta com 
ardência no sexo masculino e a e.ndocervicjte assintomática nas 

m ulhere.-. são as fonnas mais comuns da doença, mas a gonorreia 
t..1mbém é encontrada em outros locais. 

A gonorreia pode entrar na corrente sanguínea a partir da 
fonte primária de infecção e calL~ uma infecção gonoc.ócica d is­
sem inada (síndrome da artrite-dermatite), que consiste em febre 
e c.aJafrios, lesões de peJe e envoJvimento artiCJJ.lar. 

Do ponto de \ri.Sta epidemiológico, a doença está ficando mais 
difíciJ de controlar, devido ao número crescente de portadores 
a.s..'iintomático.'i do sexo masculino . . .\credita-se que os 11transmis-

sores núcleos" o u pessoas mm infecções repetidas sejam respon­
sáveis pela transmiss.io da m aioria das infecções em áreas urba­
nas. Todas as formas da doença anteriormente respondiam à 

pen icilina, mas têm surgido cepas resistentes. 

Neisseria gonorrhoeae 

N. gonorrltoeae é um coco Gram-negativo que infecta o epitélio 
colunar. A resposL1 neu trofílirn cria um exsudado purulento e 
esfreg:aços corados mostram um grande número de gonococos 
tàgocitados em pares (diplococos) dentro de leucódtos polimo r­
fonudeares. Os testes de amplificação do ácido nucleico fornecem 
um diagnóstico rápido e p reciso. 

N. gonorrhoeae é um micro-organismo fnigiJ que sobrevive 
apenas em seres humanos e morre rapidamen te,. caS<> todas as 
suas exigências não sejam atendidas. O micro-0rganismo SO· 

m ente consegue sobreviver no sangue e nas superfícies mucosas, 
incluindo a uretra, endocérvice, reto, furinge, conjuntiva e trato 
vaginal pré-puberal. Ele não sobrevive no epitélio estrati6r.ado da 
pele e trato vaginal pós-puberal. As bactérias têm de ser mantidas 
úmidas c.om líquidos corporais isotônicos e m o rrerão se não fo­
rem mantidas à tempernn.rra do corpo. É necessário um meio li­
geiram ente alcalino, taJ como aquele encontrado no e.ndocérvice 
e na vagina durante as fases pré-menstrual imediata e menstrual. 
Os anticorpos produzidos d urante a doença oferecem pouca pro­
teç..;o para ataques futuros. lJm teste de anticorpos Buorescentes 
identifica o micro-organismo em amostras de tecido como na 
pele na infecção gonocócica d isse.minada (síndro me de bacterie­
mia-artrite). 

INFECÇÃO GENITAL EM HOMENS 

O risco de infecção para o homem após uma única exposição a 
uma mulher infectada é estimado em 20% a 35%. 

URETRITE. Depois de um período de incubação de 3 a 5 dias, a 
maioria dos homens infectados tem um súbito acesso de mic.çâo 
frequente com ardência e produção de 8uxo uretraJ purulento, 
espesso, amarelado. Em alguns homens, os sintomas não se de· 
senYolvem por 5 a 14 dias. Eles, então, q ueixam-se apenas de 
d isúria leve com uma secreção uretral m ucoide como observado 
em uretrite não gonocócica. Cinco por cento a 50% dos homens 
infectados nunca apresentam sintomas e tomam.se portadores 
crônico.'i duran te meses, agindo, assim, como mulheres sem sin· 
tomas, como o.-. pri ncipais contribuinte.-. para a epidemia de go. 
norreia em rurso. A infecção pode disseminar para a próstata, 
vesículas seminais e epidídimo, mas, atualmente, estas complica­
ç.c1es são incomuns, porque a maioria dos homens com sintomas 
é tratado. 

DIAGNÓSTICO. O diagnóstico pode ser confirmado sem cul­
tura em homens com história típica de uretrite aguda por achado 
no e:x.rudat<> uretra! que contém d ip lococos intracelulares Grnm ­
negativos dentro de leucócitos polimorfonucleares. Os testes de 
amplificação de ácido nudeico (Gen-Prob~, LCx Uriprobe") têm 
alta sensibilidade e especificidade e também tàzem teste para C. 
trachoniatis. Os kits espec-jais de transpone fornecidos pelo labora­

tório são util izados para a amostragem da u retra e da endocérvice. 
Este.~ testes também são realizados na urina. A rultura pode ser 
usada para problemas de d iagnóstico. 
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INFECÇÃO GENITAL NAS MULHERES 

A maioria dos c.1sos ocorre entre os 15 e 19 anos. O risco de in­
fecçlo para • mulher após uma única aposição a um homem 
infect.'ldo é estimado em 50% a 90%. A gonorreia genital femi­
nina tem sido tradicionalmente descrita como uma doen('l'l assin­
tom.itirn, mas os sintomas de uretrite e endocervicite podem ser 
de...enc.1deados de 40% a 60% elas mulheres. Enquanto • uretra e 
o reto s3o frequente.mente envolvidos, o local da infecylo é tipi­
camente a endoc:érvice. 

CERVICITE. lnfeq·.io endoc.eIV;c:aJ pode surgir como um com­
mento vaginnl ines.pecífico, de coloração amare.lo-p:Uido, mi'ts em 

muitos casos isso não é detectado ou é aceito como sendo uma 
variaç3o normal. O colo do útero pode parecer normal, ou pode 
apresentar alterações inflamatórias acentuadas com e.tosões cervi­
cais e pus que exsuda do orilláo. As glândulas de Skene (glându­
las parautttrnis), que se mmnttam em um ou oucro lado do 
meato urinário, exsudam pus, se infectadas. 

URETRITE. A ureuite começa com a fi:equênáa e disúria depois 
de um período de incubação de 3 a 5 clias. E.•tes sintomas são de 
intensidade varhivel. O pus pode ser obseiv;ido exsudando do 

meato urinário externo venneJbo ou após 01 uretra ser "'orde­
n_hada"' com um dedo na vagina. 

DUCTOS DE BARTHOUN. Os duetos de Bartholin, que se 

abrem nns superfi'cies internas dos pequenos lábios, na junção 
dos seus tvços médio e posterior. perto da abertura vnginal, po­

dem, se infect.1dos, apresentar uma gota de pus no orifi'cio da 
glândula. Após a ocltL'lào do dueto inkctado, o paciente queixa-se 
de roemo e desconforto ao andar ou sentar. Uma gl5.ndula de Bar­
tholin edemaciada, dolorosa, pode ser palpada romo uma massa 
roemociacb profunda na metade posterior dos grandes lábios. 

, .. , 
• 

Figura 11>-32 Gonorreia. Coloração de Gram mostra diplo­
cocos Gram-negativos em células inflamatórias. 
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Quadro 10-3 Ottértos pata Olagn6stlco de Doença lnflamat6rla 
PéMca cc:er.urs fot Dlsease Contrai and ~e11tio11) 

Mínimos (todos presentes sem outra causa) 

• Dor abdominal infenor 
• Dor a palpa<;Ao de anexos 
• Dor a mobiliza<;Ao do colo uterino 

Crit érios adicionais que sustentam o diagnóstico de DIP 
incluem 

• Temperatura oral > 38,3ºC 
• Corrimento anormal do colo uterino ou vagina 
• Velocidade de hemossedimentaçao elevada 
• Nível elevado de protelna C reativa 
• Documentação labor-atonal de infecçao do colo uterino com 

N. gonotthoeiJe ou e vachomatis 

Critérios definitivos para diagnóstico de DIP 
• Evidêoóas histopatológicas de eodometrite na biopsia endo­

metrial 
• Anonnalidades laparoscópocas consistentes com doeoça in­

flamatória pélvica 
• Ultrassonografia transvaginal ou outras técnicas de imagem 

mostrando espessamento de tubos preenchidos com líquido, 
com ou sem líquido pélvico lrvre ou complexo tubo-ovariano 

• Anormalidades laparosc6p1cas compatíveis com DIP 

DIAGNÓSTICO. O cliagnóstico de uretrite aguda pode ser feito 

com um grau elevado de cenez.• se diplococos intracelulare< 
eram-negativos forem enrontrados no exsudato purulento da 
uretra (Fig. 10.32). Espécies de N.üsma (p. ex., N. catarrhalu e N. 
sic.ca) habitam o tr.ato genital feminino; assim o diagnóstico é 
considerado somente se. diplococos Cram-negativos estiverem 
preseotes dentro dos leucócitos polimorfonudeares. 

Os testes de ampli6caç3o de áddo nudeico ( Gen-Prohe", LCx 
Uriprobe•) são utilizados em amostra~ da uretra e da endocérvice.. 
Estes testes também são re.11iz..1dos na urina. A rultura pode ser 
usada para problemas de diagnóstico. A cultura do canal anal 
precisa ser reaHzada sornente se houver sintomas anais, uma his .. 
tória de exposição sexual retal ou o :ta>mpanhamento de gonor· 
reia tratada em mulh.eres. 

DOENÇA INFLAMATÓRIA PÉLVICA 

A doença inflamatória ~Mca (Olr), ou salpingite. é a infecção 
do útero, tubas uterinas e estnnuras pélvicas adjacentes. Os mi ... 
cro-0rganismos d.Use.minam para essa-e estmturas a partir do colo 
do útero e vagina. Est.i presente em 10% a 20% das infecções go­
nocóáras nas mulheres. A mõlioria dos c.asos é causada por C. 
trachomatis ejou N. gonorrlu>e.ne.. Micro-0rganismos que podem 
ser parte da flora vaginal nonnal (p. ex., anaeróbios, G. vaginalis, 
H. inftuenuie, bastonetes entéricos Cram-negativos, Streptococcus 
agalactiae) também podem causar O!P. Além d isso, Mycoplasma 
ltontínis e Ureaplasnia uroolyticum foram encontrados na DIP. Fato .. 
res de risco para infecção ascendente são: idade abai"(o de 20 
anos, OTP anterio"" ducha vagjnal e vaginose bacteriana. Os crité .. 
rios cliagnósticos estilo liotados no Quadro 10.3. 
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A PRESENTAÇÃO CLÍNICA. Os sintomas variam de um mí­
nimo (p. ex., sensibilidade abdominal inferior) até dor intensa, 
acompanhada por sinais peritoneais. A doença in.ftamatória pél· 
vica é uma causa importante de infertilidade. O sintoma mais 
comum é dor abdominal baixa, geralmente bilateral. A DTP gono­
<.ó<"jrn tem um início abrupto, com febre e irritação peritoneal. Os 
sintomas das doenças não gonocóci~1s são mais leves. Qualquer 
uma destas infecções p<>de ser assintomátic-.a. Os sintomas são 
mais propensos a começar durante a primeira metade do ciclo 
menstrual. 

DIAGNÓSTICO. O diagnóstico é, em geral, feito dinicamente. 

Sensibilidade abdominal inferior e dor à manipulação do colo do 
útero são observadas na maioria dos casos. Febre, leucocitose, 

aumento da velocidade de hemossedimentação, níveis elevados 
de proteína C reativa e corrimento vaginal também podem ocorrer. 

A maioria das mulheres tem corrimento mucopurulento do 
colo uterino ou evidências de leuc6citos na avaliação microsa:). 

pica de uma preparação fisiológica do líquido vaginal. Se o exsu­
dato do colo uterino parece nonnal e não são encontrados leucó­
citos na preparação úmida, o diagnóstico de DIP é improvável, e 
causa.-. alternativas da dor devem ser investigadas. 

Espéámes endocervicais devem ser examinados para detecção 
de N. gonorrJioeae e C. trac11oniatis. A visualização direta com o 
laparosc6pio de inflamação das tubas uterinas e outras estruturas 
pélvicas é o método mais preciso de diagnóstico, mas esse proce· 
dimento geralmente não é prático. A avaliação microbiológica 
completa deve ser realizada em amostras obtidas através da lapa· 
roscopia. O diagn6stico diferencial indui apendicite aguda, endo· 

metriose pélvica, hematoma do c.orpo lúteo ou gravidez ect6pica. 
As complicações em longo prazo (doenças recorrentes, dor crô­
nica, gravidez ec.tópica, infertilidade) ocorrem a partir de lesão 
tubária e cicatriz.es. 

TRATAMENTO. O tratamento empírico da DIP deve ser ini­
ciado em mulheres jovens sexualmente ativas e outras pes..~as em 
risco para doenças sexualmente transmissíveis, se todos os míni· 
mos critérios no Quadro 10·3 estiverem presentes e nenhuma 
outra causa da doença puder ser identificada. Os esquemas reco~ 
mendados são encontrados no Quadro 10· 1. AvaJie os parceiros 
.sexuais masculinos. A..., infecções damidiai.s e gonocócicas nestes 

homens são muitas vezes assintomáticas. 

GONORREIA RETAL 

A gonorreia retal é adquirida por relações sexuais anais. Mulheres 
com gonorreia genital também podem adquirir gonorreia retal 
decorrente de contaminação da mucosa anorret.al por corrimento 
vaginal infecáoso. Uma história de sexo anal é o indício mais 
importante para o diagn6stico, porque os sinais e sintomas da 
gonorreia retal são, na maioria dos casos, inespedfic.os. 

O exame anosc.ópico de homens que fuzem sexo com homens 
(HSH) revela exsudato generalizado em 54% dos pacientes rom 
cultura positiva e 37ºtb dos pacientes com ru.ltura negativa. Muitos 
pacientes apresentam mucosa retal de aparência normal E.~tes da­
dos enfatizam o que geralmente é observado - que a especificidade 
dos sinais e sintomas mais comuns da gonorreia retal é baixa. AJ. 
guns pacientes relatam dor durante a defecac;i;o, sangue nas fezes, 

pus em roupas íntimas ou de.~nforto intenso ao caminhar. 

DIAGNÓSTICO. A rultura anal deve ser considerada para os 
homossexuais do sexo masruJino com sintomas e mulheres com 
sintomas que têm se envolvido em sexo retal. A proctite gonoc<).. 
cica não envolve segmentos do intestino além do reto. A área de 
infec:ç.;o é de aproximadamente 2,5 cm no interior do canal anal 
na linha peaínea das cript.1s de Morgagni. Não é neces.-.ário anos­
cópio para a obtenção de material de cuJtura. tlm cotonete com 
algodão estériJ é inserido aproximadamente 2,5 cm no canal anal. 
(Se o cotonete for inadvertidamente empurrado para as fezes, 
outro cotonete deve ser usado para obter uma amostra.) O coto­
nete é movido de um lado para outro no rnnal anal para criptas 
da amostra; deixa-se por 10 a 30 .segundos para possibilit.1r a at>-. 
sorção de organismos sobre o cotonete. 

Os testes de biologia molerular (Gen-Probe'!>) são sensíveis e 
especílicos para a deter.ç.ão de gonorreia retal e da tàringe. Se forem 
usados método..-. diferentes de rultura para rastrear a infecção gono­
c.ócica, devem-se obter rulturas de pacientes com resultados positi· 
vos, de maneira que a suscetibiJidade dos antibióticos e a epide· 
miologia molea.tlar da populaç.~o gonoc<)cica possa ser monitorada. 

A coloração de Cram não é confiável devido à presença de 
inúmeras outras bactéria. .... 

FARINGITE GONOCÓCICA 

A faringite gonoc6cica é adquirida peJa ex'Posiçâo peniano-oral e 
raramente pelo beijo. A possibilidade de infec.ção é aument1da 
quando o pênis é inserido profundamente na faringe posterior, taJ 
como praticada pela maioria dos homens que fazem sexo com 
homens. A maioria dos ca..~s é assi.ntomática, sendo que o gono­
c::oco pode ser carregado durante meses na faringe sem ser detec­
tado. Naqueles com sintomas, as queixas variam de dores de gar­
ganta brandas a faringite grave, cnm erite.ma difu.~ e exsudatos. 

DIAGNÓSTICO. A rultura é mais produriva se houver presença 
de exsudatos. N. 1neningi-tidis é um habitante nonnal da faringe; 
consequentemente, os testes de utilização de açúcar são necessários 
sobre as espécies de Neisseria isoladas da faringe para determinar 
com precisão se há presenç.a de micr0-0rganismos infecciosos. 

A coloraç.~o de Cram é útil somente se exsuda.to estiver pre­
sente e deve, portanto, ser interpretada com cautela para evitar 
c.onfusão com outras espécies de Neisseria. Os testes de biologia 
molecular (Gen-Probe'!>) são sensíveis e específicos para a gonor­
reia na faringe. 

INFECÇÃO GONOCÓCICA DISSEMINADA 
(SINDROME ARTRITE-DERMATITE) 

Infec.ç.ão gonocócica (JGD) é a causa ma.is comum de artrite sép­
tica aguda em aduJtos jovens sexualmente ativos. A tríade clínica 
dássica é a dermatite, tenosinovite e poliartrite migrat6ria. Segue­
se uma infecção da mucosa geniturinária, retal ou furingea, que é 
assintomática na maioria dos pacientes. O diagnóstir.o deve ser 
c::onsiderado em qualquer adulto jovem ou adolescente que apre­
sent.1 erupção rut.ânea, edema artirular e dor. 

INCID~NCIA. A JGD desenvolve-se em aproximadamente 1% a 

3ºtb dos pacientes com infecçôe.-. das muco..-.as e é mais comum em 
adultos jovens. É a forma mais comum de artrite infecciosa. A 
relaç.ão homem-mulher é 1 :4. 
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DISSEMINAÇÃO. A disseminação geralmente se desenvolve 
dentro de 2 a 3 semanas após a infecção primária. A disseminação 
be.matogênira tem mais p robabiJidade de ocorrer no prazo de 1 
semana do início do período menstrual. As mulheres são mais 
corou.mente acometidas pela disseminação, presumivelmente 
pelo fa to de elas terem infecção assintomátirn com mais frequên­
cia e permanecerem sem tratamento. A menstruação expõe os 
vasos sanguíneos da submucosa e aumentam o risc.o de dissemi· 
nação. O risco de infecção sistêmica cresce durante o segundo e 
terceiro trime.'iitres da gravidez. 

APRESENTAÇÃO INICIAL. As poliartralgias migratórias são 
os sintomas de apresentação mais comuns, ocorrendo em até 
SOO;ó dos paciente."t. Os sinais iniciais são tenossinovite (67%), 

dermatite ( 67%) e febre ( 63% ) . Menos de 30% têm sinais ou 
sintomas da gonorreia lornliz.1da, como uretrite ou faringite; no 
entanto, os resultados da ru.lturn do colo do útero em mulheres 

com TGD são po .. 'iitivos em 80% a 90% dos casos, e os resuh.ados 
de adtura u retra! nos homens são positivos em 50º.4> a 75º.4> dos 
casos. 

DOENÇA ARTICULAR. A maioria dos paáente.< apresenta 
envolvimento de menos de três articulações. As artirulações das 
extremidade.'\ superiores são mais comumente envolvida..'i, espe­
cialmente o punho. O joelho é a artirulação da extremidade infe­
rior m ais acometida. A tenossinovite est.i p resente em dois terços 
dos paciente..'i, ocorrendo nas mãos e nos dedos, embora os ten­
dões em tomo das artirulações pequenas e grandes dos membros 
inferiores também possam ser acometidos. 

DUAS APRESENTAÇÕES. Após uma infecção da mucosa 
geniturinária, retal ou da faring~ que é assintomática na maioria 
dos pacientes, a doença disseminada pode apre.'ientar dois qua-

Tabela 10-14 Características Diferenciais de lnfecçllo Gonocócica 
Disseminada e Artrite Bacteriana não Gonocócica 

Infecção gonocócica Artrite bacteriana não 
disseminada gonocócica 

Geralmente em adultos jovens Frequentemente em pessoas 
saudáveis muito jovens, idosas ou imu-

nocomprometidas 

Poliartralgia migratória inicial Poliarttalgia rara 
(comum) 

Tenossinovite na maioria Te-nossinovite rara 

Dermatite na maioria Dermatite rara 

> 50% poliartrite > 85% monoartrite -- -
Resultado de hemocultura po- Resultado de hemoculrura po-
sitivo em< 10% sitivo em 50% 

Resultado de cultura de líquido Resultado de cultura de líquido 
articular positivo em 25% articular posit ivo em 85% a 

95% 

De Goldenberg DL. Reed l i: New Eng/ J Med 312:767, 1985. 
Reproduzido com permissao do New England Joumal of 
Medicine. 

dros clínicos. O estágio de bacteremia in iciaJ, associado a febre 
(que raramente atinge 39ec), erupção cutânea e tenossinovit~ é 

seguido pela localização da infecçjio dentro das artirulações. 
Aproximadamente 60ºM dos pacientes apresentam quadro bacte­
rêmico, e 40% apresentam artrite supurativa. As caracteristicas da 
infecção gonocóc.ic.a dis..~minada são comparadas com as nâo 
gonocócicas de artrite bacteriana na T.1bela 10·14. 

SEPSE GONOCÓCICA 

Há eritema e edema das articulações da mão esquerda. Uma única 
vesícula está presente na mão direita. 

Figura 1 0-33 
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SINDROME DE ARTRITE-DERMATITE. Calafrios (25%) e 

febre (mais de 50%) são acompanhados de dor. rubor e edema de 
t?ts a seis das pequenas artirulações sem derrame. Estu poliartrite 

e renossinovite: ocorrem nas mãos e punh~ c.om dor nos tendões 

do punho e dedos. Os dedos dos pés e tornozelos também podem 
ser acometidos. Estes pacientes apresentam maior probabilidade 

de ter resultados positivos na hemocultura e resultados negativos 
na cultura da articulação. 

LESÕES CUTÂNEAS. A dermatite é obsel'Vllcla em dois terços dos 

rasos. Calafrio.' e febre terminam quando surge a erupção cutânea 
nas superficies extensoras das mãos e superfici~ do~is dos tom oze· 

los e dedos dos pés. As lesões podem desenvolvu...., no tronco. 

Acredita-se que as lesões rutâneas sejam cau..,,das por embolização 
de organismos para a pele com o desenvolvimento de microabsces­

sos. O número total de lesões é geralmente inferior a dez. As lesões 

são obsavadas em vários estágios de desenvolvimento. MUÍIOS casos 
têm apenas uma ou dms lesões. As lesões rutãneas começim como 

pápulas ou petéquias etitematosa• indolorer, não pruriginooas, mi­
núsaJla.'1, que desaparecem o u evoluem para est:ígios ""'irulares (Fig. 
10-33, A) e pustulooos, desenvolvmdo um a:ni:m necrosado acin­

zentado e cl<p<>is hemorrágico (Fig. 10-33, 8). A ª"'ªcentral hemor­

rágio ~o foco embóli<"D do gonocDco. F-"'~ª~ lesões dcatriz.'1m em 
pouca" semana..•t Novas le.'iÕe.s podem surgir me.~mo depois de a 
antibioticotempia ser iniciacL1. 

ARTRITE SÉPTICA LOCALIZADA. Geralmente uma ou duas 

gr:'lndes artiruJaçôes são acometidas, mai~ frequentemente o joe· 
lho, seguido do tornozelo, punho e mtovelo. A artirulação afe­

tada é quente, dolorosa e edemaciada, e o movimento é reslrito. 

Podem ocorrer alterações artirulares permanentes. A contagem 
média de leucócitos no líquido sinovial é muit:u vezes maioT do 

que S0.000 células/ mm•. As artirulaçôes frequentemente são esté­

reis, possivelmente como resultado de mecanismos imunológi .. 
cos. A dermatite geralmente é alL~te.. 

Outras complicações menos c-.omuns de dis..~mina(3o incluem 
a endoc.1rdite, miocardite e meningite. 

DIAGNÓSTICO. O diagnóstico é baseado no quadro clínico e 
r,.ontirmaclo pelo isolamento de gonococos do lc>cal primário da 
mucosa infectado, como a uretra, colo uterino, orofitringe e reto. 

Culturas das artirulações, lesões rut.1ne.1s e do sangue são menos 

aptas para isolar a tm:téria. Os testes de amplilic.-ição de ácido 
nudeico possibilitam a identificação de bactérias no lfquido sino· 

vial, mesmo quando o resultado da ruhura é negath'O. 

Os achados laboratoriais mais frequentes são leucocitose 
branda (10.500 a 12-500 células/mm') e aumento da vdocidade 

de hemosseclimenração (VHS). Um resultado de cultura positivo 
conlinna o diagnóstico e possibilita a determinaç3o da susc:rtibi· 
lidade aos F.!nnacos. 

Cultura Obtenha amostras de rultura cio sangue, liquido sino­

vial, lesões cutâneas, endocérvice, uretra, reto e Í:'lringe. 1\J. gonor~ 
rlioe.ae é cuJtivado do líquido sinovia l e.m aproximadamente 

50% das articulações purulentas e 25% para 30% de todos pa· 

cientes com IGD. Mais de 80% das amostras de c.ultura obtidas 
:'\partir de locajs primários da mucosa ou de um par<"..eiro sexual 

mostram resultados positivos. Os resuJL1dos da hemocultura são 

positivos em 20% a 30% dos paciente.• com IGO, e as amostras 
de cultura da pele detectam infecç'io em menos de 5% dos casos. 

Os resultados de hemocultura geralmente são positivos apenas 

durante os primeiros dias. 

Coloração de Gram A coloração de C'.ram das lesõe.s rutãnea• 

é realizada no pus obtido por destelhamento da pústula. Esfregaços 
corados mm coloração de Cram no sedimento concentrado de lf. 
quido sinovial centrifugado mostram resultados positivos em me­

nos de 25% dos caso.,, 

TRATAMENTO DE INFECÇÃO GONOCÓCICA 

A.-:. recomendações de tTntamento para a gonorreia são encontra. 

das no Quadro 10-1, página 383-385. 

Uretrite não gonocócica 

A uretrite não gonocócica (UNG) e a cervióte são as doençu sexu.,1. 
mente transmi'l.<;".,,;s mais comuns nos Estados Unidos. O cliagnó.<­
tico, mmo o nome ind.ica. rosn.unava ser ele exclusão; no entanto, 

testes de ~iro de rotina pora identificar os vários micro-Organi..._ 
mos infectantes e<Lio atualmente disponíms. O controle epidemioló­
gico é clificil, porque muitos dos que e<tâo infectados não apresenL1m 

sintoma.~ A maioria <.L1s mulhere.'i com infe.cÇio poT damídia do c::olo 

do útero, a maioriíl dos homens que fuzem sexo rom homen~ r..om 
infecção por clamídin remi e a té 30% dos homens heterossexuais 

cnm uretrite por damídia apresentam pouco .. -. ou nenhum sintoma. 

MICRO-ORGANISMOS 

A infecção &!'flital por damfdia é respons.n.,I por cerca de me!a<le dos 
casos de UNC. Urr4plasma urml)'liaon e M)fZ1Plasma gmitolúnn podem 
causar 10% a 30% dos casos de UNC. Herpes~ T. mginalis, espé­

cies de Hannopht1us e baabias anaerobicas são responsávm por me­

nos de 10% dos caso.< de UNG. Em aproximadamente um terço dos 
casos, nenhuma cau."' infttciooa pode""' enrontrada. 

URETRITE NÃO GONOCÓCICA EM HOMENS 

No.-. homens, a uret:rite comec;n com disú ria e fluxo ure tral. A ure~ 

trite gonocóàrn C'Jlmeça 3 n 5 dias após o contato sexuaJ e produz 

Tabela 10-15 ComparaçAQ entre Uretnte não Gonocócica e 
Gonocócica 

Uretrlte não Uretrite 
gonocócica gonocócica 

Período de 7 a 28 doas 3a5dias 
incubaçAo 

-

Início Gradual Abrupto 
>-

Oisúria Sensaçao de ardor Ardência I 
Queimação -Conimento Mucoide ou Purulento 

purulento 

Coloraçllo de leucócitos Diplococos 
Gram de polimolfonudeares intracelulares 
secreção Gra11H1egativos 
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Figura 10-34 Gonorreia. Disúria e secreção são os sintomas 
mais comuns em homens. 

um exsudato uretraJ espesso a m ucopuruJento amarelado, com 
ardência (Fig. 10-34). A UNC oomeça 7 a 28 dias após o contato 
sexuaJ com uma sensação de ardor ao urinar e um exsudato m u­
coide. A Tabela 10-15 compara a..'i duas formas de uretrite. C. tm­

c1ton1atis causa pelo menos dois terços das epididimites "idiopáti­
cas" agudas em homens sexualmente ativos com menos de 35 

anos de idade. 

URETRITE NÃO GONOCÓCICA EM MULHERES 

Os sinais e sintomas nas mulhe.re.'i são ainda mais inespeóficos. A 
cervicite não gonocócic.-. é a.'isintomática ou começa com um ex­
sudado mucopuruJento endocervical ou um corrimento de muco 
vaginal. 

DIAGNÓSTICO 

O diagnóstico é feito através da con finnaç.âo da presença de ure­
trite, demonstrando a presença de e. trac11onuttJ's e exc-Juindo in­
fecção gonocócica. 

TESTES BIOLÓGICOS MOLECULARES. Os métodos de 

biologia molerular diagnóstic.os têm substituído rultura e testes 
de antígeno. En.•aios de ampli6cação ( Cen-Pro~, lCx Uriprobe<") 
são altamente eficazes na identi6rnç.1o de damídia genital e infec-
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ções gonocócicas por meio do exame de amostras uretrai.'\ e da 
primeira uri.na da manhã. Os resultados podem e.'rtar disponíveis 
em algumas horas. 

COLORAÇÃO DE GRAM. A coloração de Cram é feita da 
sec.reç.ão uretrnl. A presença de leucócitos polimorfonudeares 
confinna o diagnóstico de uretrite,, e a ausência de diplococos 
Gram-negativos intracelulares sugere que a uretrite é não gonocó­
cjrn. O material para a coloração de Cram é mais efetivamente 
obtido pelo menos 4 horas após a micção. Para aqueles pacientes 
com sintomas uretrais, ma-. sem produção de secreção, os leucó­
citos polimorfonudeares podem ser observados no material ob­
tido por swab (Calgiswab"') inserido aproximadamente 2 cm além 
do meato uretrnJ. 

CULTURA. A seueção uretra! pode ser cultivada por N. gonorrho· 
eae. Estes organismos são instáveis h1 tritro, e é difíciJ manter a 
viabilidade durante o transporte. Se possível, as amostras para 
cultura devem ser obtidas de parceiros sexuais de homens com 
UNC e de mulheres grávidas que podem estar transmitindo o 
organismo para o feto durante o parto, causando conjuntivite 
neonataJ. 

COLETA DA AMOSTRA. A coleta e o manejo adequados dos 
espécimes são importante.-. em todos os métodos utilizados para 
identific.ar Chlanrydia. PeJo fato de as Otltiniydia serem m icro--or· 
ganismos intracelulares obrigatórios que infect.'lm o epitélio colu· 
nar, o objetivo dos procedimentos de coleta. de a.mostra é a obten· 
ção de cé.luJas epiteliais colunares da uretra. 

• Adie a obtenção de amostras para até 2 horas após micção 
do paciente. 

• Obtenha amostras para testes de clamídia após: a obtenç.;o 
de amostras de esfregaço de mloração de Cram ou cultura 
de N. go11orrl1oeae. 

• Para os ensaios diferentes de cultura de C11larnydia1 use o 
swab fornecido ou espec:i6cado pelo fubric.ante. 

• Introduza delicadamente o s1vab urogenital na uretra ( mu­
lheres: 1 a 2 cm, homens: 2 a 4 on}. C..ire o surab em uma 
direção dando peJo menos uma volta por 5 segundos. Re­
tire o sivab e coloque.o no meio de transporte adequado 

ou use o stuab para preparar uma lâmina para teste de Auo­
re.~cência direta para anticorpo. 

URETRITE NÃO GONOCÓCICA NEGATIVA PARA 
C. TRACHOMATIS 

C. tracho111atis causa mais comum de UNG negativ:i para C. tracho­
matis são micoplasmas, tais como o U. ureal}'ticun1 e M. genitaliun1. 
T. vaginalis, leveduras e bactérias anaeróbicas e aeróbicas são outras 

possíveis fontes de infec.ção. O diagnóstico requer culturas em 
meios: espe:á6cos: ou detecção por métodos de biologia molerular. 

TRATAMENTO 

Doxic:idina e azitromic:ina são os f.irmacos de esoolha (Quadro 10· 1 ). 
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Infecções Virais Sexualmente Transmissíveis 

coNm)oo DO CAPlnn.o 

• Verrugas genitais 

Papi lomavfrus humano 
• Papulose bowenoide 

• Molusco contagioso 

• Herpes simples genital 

Prevalência 
Fatores de risco 
Taxa de transmissão 
Infecções primárias e recorrentes 
Prevenção 
Diagnóstico laboratorial 
Sorologia 
Implicações psicossociais 
Tratamento do herpes genrtal (diretrizes dos CDC) 
Herpes simples genital durante a gravidez 
Infecção neonatal pelo vírus herpes simples 

• Síndrome da imunodeficiência adquirida 

Patogenia do vlrus da imunodeficiência humana 
Diagnóstico 
Carga virai 
Avaliação do estado imunológico (determinações 
de célu las T CD4+) 
Classificação e tratamento revisados pelos coe 
Doenças dermatológicas associadas à infecção 
pelo vírus da imunodeficiência humana 

VERRUGAS GENITAIS 

Papilomavírus humano 

O papilomavírus humano (HPV) é o agente etiológico das verru­
gas. O HP\' pode residir em células epiteliais basais e causar infec_. 
ção subcJínic:a ou latente. Mais de 80 genótipos foram identifica­
dos; HP\'~6, HPV- U e HPV· 16 são mais comumente associados às 
vem1gas gen.itais. O HPV-6 e o HPV-11 raramente são associados 
ao câncer de colo de útero. A presença de HPV-16 e HPV-18 é mais 
provável na infeç.çâo subclínica, e estes são os tipos mais comu­

mente associados ao câncer genital. A papulose hoV\ienoide é mais 
c::omumente causada pe.lo HPV-16. O carcinoma verrucoso (tu­
mor de Bu.o;;chke· lõwenstein ), é raro e se assemelha a uma verruga 

grande, é agressivo localmente, mas raramente metastático. F...~tá 
associado ao HPV-6 e ao HPV-11. 

Incidência 

A incidência de verrugas genitais está aumentando rapidamente e 
ultrapassa a incidência de herpe.• genital. É a doença ,.;raJ sexual­
mente transmissível mais comum. Estima~se que 30% a 5QQAi dos 

adultos sexualmente ativos estão infectados com o HPV. Apenas 
lºtb a 2% desse grupo têm verrugas anogenitais clinicamente apa· 
rente.o;;. A maioria das displasias de colo de útero e de cânceres está 

relacionada c.om o HPV onoogênico. 

Transmissão 

Os fatores de risco para aquisição de condiloma em mulheres 
foram identificados como sendo o número de parceiros sexuais, a 
frequência de relaçôe.o;; sexuaLo;; e a presença de verrugas no parceiro 

sexual. De.~obriu-se que os homens apresentam maior ris.e.o se 
não usarem preservativos. Os preservativos reduzem a transmis· 
são do HPY, mas não a eliminam. A transmissão do HPV durante 

o parto pode ocorrer raramente. 
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Apresentação clínica 
As vem.1gas gmitai.s (condilom:is ._,ruminados o u verrugas vené­

reas) são de cor rosa pálido, com inúme.ta'I projeções dispersas, de 
estreitl!S a laq;u. sobre uma ba"" ampla. A superfície é lisa ou :M!· 

ludada e úmida e não ap~t:l hiperquerntn... da.• \1!ffilga.< encon­
trada em outros locais (Fig'!. 11 -1 a 11 -5). A$ verruga• podem coa­
lescer na área retal ou perin.eaL fonnando uma massa grande, 
""1nelhante à c.ou..,.Oor (Figs. 11 -6 e 11-7). Pode h...,,. presença de 

venug;u perianais em pessoas que não praticam """" anal. 
Outro tipo é observado com mais frequência em pacientes jo­

vens, sexualmente ativos. Npulas multifoais, frequentemente bila­
terais. de pigment;ição ''mtldha ou manorn, ligeiramente elevadas, 
lisas, pus.ruem os mesmos tipos de vírus obsavados no concliloma 
exofftico, mas cm alguns casos est.1s p:ípulas têm rnraaerísticas 

histológjras da doença de Bowen. (Veja a diSOJJi$.io sobre papulose 
bowenoide mais adiante neste capítulo.) 

As verrugas espalham-se rapidamente wbre olreas úmidas e 

podem, portanto, ser simétricas e.m superA'dts oposw dos lábios 

ou do reto (Fig. 11 -7). Verrugas comuns podem, eventualmente, 
ser a fonte de verrugas genitai.s, embora, ge.mlmente, sejam rawa­
das por diferentes tipos antigênicos do vírus. A$ verrug;is podem 
estender-se para o trato vaginal, uretra e canal anal ou bexig;i, caso 
em que há neces.'lidade de uso de um espérulo ou sigmoidoscópio 
para quando se imagina sem ver e tratamento. O condiloma pode 
regredir espontaneamente, aumentar ou permanea::r inalterado. 

As verrugas genitai.s frequentemente retomam após o tratamento. 
Existem duas razões possíveis. Há um vírus latente fora da• áreas 
do tratamento na pele clinicamente normal. As verrug;is planas e 
discretas, especialmente no rorpo do pênis e meato uretral, pas­
sam desapercebidas ao tratamento. 

Figura 11-1 Verrugas no corpo do pênis podem ter superfície papilomatosa e uma base muito ampla. 
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VERRUGAS GENITAIS 

Figura 11-2 Verruga de base la rga no corpo do pênis. Há 
inúmeras projeções na superficie. 

Figura 11-4 Verruga no meato uretra!. 

Figura 11-3 Múltiplas verrugas pequenas sob o prepúcio. 
Múltiplas inoculações ocorrem em uma superfície úmida. 
Cada verruga é composta de muitas projeções estreitas, 
dispersas. 

Figura 11-5 Pápulas verrucosas pequenas no corpo do pênis. 
Estas estruturas lisas em forma de cúpula não respondem tão 
bem quanto as verrugas papilomatosas de base ampla aos 
tratamentos tópicos. Elas são tratadas de maneira eficaz com 
eletrodissecação, criocirurgia ou excisão com tesoura. 
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Figura 11-6 Massa de verru­
gas obstruindo o orificio anal. 

VERRUGAS GENITAIS 

Figura 11-7 Verrugas anais de base ampla são tratadas efi­
cazmente com medicamentos tópicos como imiquimod creme 
(Aldara) ou podofilox (Condylox). 
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CONDILOMA ORAL EM PACIENTES COM 
INFECÇÃO POR PAPILOMAVIRUS HUMANO 
GENITAL 

húecções Virais Sexualmente Tran.~missfveis 

Um estudo mostrou que 50ºAi dos pacientes com infecções múJti. 
pias e dis.'ieminadas por HPV genjtal que praticavam sexo oroge· 
n itaJ apresentavam condiloma oral. Todas as lesões eram a.s..'i'into· 
máticas. Foi necessária ampliação para detectar le.'i'Ões orais. O 
diagnóstico foi confirmado pela biopsia. A língua foi o local mais 
frequentemente acometido. O condiloma oral surgiu como múJ. 
tiplas pápulas pequenas, brancas ou rosadas, sésseis ou peduncu· 
!adas e com crescimentos papilares com características fi.liformes 
(Fig. 11-8). O tamanho das lesões orais foi maior que 2 mm em 
m ais de SOºAi das lesões, e em 61% dos casos mais de cinco lesões 
estavam presentes. Hl'V-16, HPV-18, HPV-6 e HPV-11 foram en­
contrados. PMTD 1323211 

PÁPULAS PENIANAS PEROLADAS 

Capítulo 111 1 

Projeções em forma de aípuJa ou semelhante.-, a pelos, chamadas 

de pápulas penianas peroladas, aparecem na coroa do pênis e, às 
vezes, no corpo imediatamente proximaJ à coroa em até lOo/o dos 
pacientes do sexo masc.ulino. Estes angiofibromas pequenos são 
variantes nonnais, mas às vezes são confundidos com verrugas. 
Não há necessidade de nenhum tratamento (Fig. 11-9, A e B). 

Figura 11-8 Condilomas orais que podem ser vistos a olho 
nu são surpreendentemente incomuns. 

PÁPULAS PENIANAS PEROLADAS 

Variante anatômica de pápulas normais mais 
comumente encontradas na coroa do pênis. Al­
gumas vezes elas são confundidas com verru­
gas. Não há necessidade de tratamento. 

Grupo de pápulas, encontrado próximo à coroa do pên is, 
algumas vezes é confundido com verrugas. 

Figura 11-9 
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VERRUGAS GENITAIS EM CRIANÇAS 

Estima-se que pelo menos 50% dos casos de condiloma arumi­
nado em oianças é resultado de abuso sexwl. Em «>dos os esta­
dos dos f.stados Unidos existem leis que declaram: •Se o abuso 
infantil é reconhecido ou suspeito, ele tem de ser comunicado à..ç 

autoridades.• 
Verrugas na regiiio genital podem ser adquiridas sem abu.<0 

sexual. Uma criançtt com verrugas nas mãos pode tntnsfe.ri-las 

para a bor_,,"\, genitais e região anal. Uma mãe com vem1gas na 
mão pode rronsferir as verrugas para a criança. Brincndeiras sexu­
ais entre as cri:lnÇ1.~ é outro modo de transm issão possível. Não 
se sabe se as crianças podem adquirir condiloma acumin:tdo de 
adultos com verrugas anogenitais através de modos de transmis­
são diferentes do contato pele a pele. O período de incubação 
para as verrups frequentemente é de muitos meses; isto toma 
diffàl • ossoàação a eventos passados. 

VERRUGAS GENITAIS E CÂNCER 

Há fortes evidênáas de que vários tipos de Hl'V "'L'Jo assoàados 
a cânceres genitais.. A.ç verrugas genitoanais são predominilnte­
mente induzidas pelo Hl'V-6, HPV-11, Hl'V-16 e Hl'V-18. Uma 
forte assodaç.ão foi estabeleáda entre a infecção pelo Hl'V-16 e 
HPV .. 18 e o desenvolvimento subsequente de câncer no colo do 
útero. Quando a !ipagem do vírus passa a estar disponível, ela 
será útil para identificar paàentes que abrigam os tipos de Hl'V de 
alto risco. O HT'V-16 foi demonstrado em 84% e o HT'V-18 em 
8% dos tumores genitais. 

&tenUI e trê< por cento de tecido clínica e hutologicamente 
normal, n.~o maligno, a 2 a 5 cm dos tumorer, continham o HPV-16. 
Isso indica que o HPV pode persistir de maneira latente no teàdo 
aparentemente normal. Os carànomas de colo do ú1ao e as le­
sões pré-cancerosas em mulheres podem estar associados à infec­
ção pelo papilomavírus genital em seus parceiros sexuais do sexo 
mascuJino. Quarenta e três por cento dos parc.eiros sexuais m:.i;­
cuJinos de mulhere.~ oom verrugas genirais tinham lesões que 
poderiam ser detectadas apenas após aplicação de óàdo ocético. 
O comportamento homossexual nos homens é um fntor de risco 
paro c5 nce.r anal. O r.arcinoma espinoce.luJar annl esui associado a 
um histórico de verrugas genitais, o que sugere. que ê1 infecção 
pelo p~pilomaví'ru." é. uma causa de câncer an:iJ. A circuncisão 
masrulina escl associada a um risco reduzido de infecção pe.niana 
pelo Hl'V e. no caso dos homens com história de múltiplos par­

ceiros sexuais, um risco reduzido de câncer de colo de útero em 
suas parceiras atuais. 

Diagnóstico 

Na maiorio dos casos, pode-se fazer um diagnóstico dínico. O 
diagnóstico diferencial inclui que.ratose seborreica, nevo~, mo­
lusco cont.igioso e pápulas penianas peroladas. A biopsio de le­
sõe.o; suspeit:is deve se.r realiz.1da 

TIPAGEM VIRAL COM USO DE AMOSTRAS-PADRÃO 
PARA TRIAGEM DO COLO DO ÚTERO (TESTE DO 
DNA DO HPV). Este teste é usado para distinguir infecções 

com tipos de HT'V de baixo risco de infecções com os ripos de 
Hl'V de risco intermediário a alto e usa hibridização com áàdo 
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nudeico. O teste serve e.orno um complemento para o exame de 
Papanicolaou na identificoção de mulheres que podem estar sob 
risc.o aumentado de neoplasia intraepitelial cervical (NJC). O 
teste é realizado com fn:qumàa. Podem-se utilizar um 5U..b e 
biopsias do colo do útero. Deve-se utilizar um su'llb espeáal para 
colo do útero (p. ex., kit de coleta de amostra Digene HPV !apenas 
para mulheres não grávidas)). Em seguida, as amostras de biopsia 
do colo do útero de 3 mm são submetidas ao meio de transporte 
de amostras Oi.gene. B.°'te ensaio fuz uma distinç.ão entre dois gru· 
pos de H l'V: tipos de HPV-6, li, 42, 43 e 44 versus tipo.• de Hl'V-l 6, 
18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, .~9 e 68. Ele não identifica 
tipos virais específicos dentro de.<tes grupos. O teste de DNA do 
HP\Tprovavelmente irá se tomnr o inmrumento de triagem primá ... 
rio do câncer de colo de útero à medida que o uso da vacina se 
expande. 

TIPAGEM VIRAL COM USO DE BIOPSIAS EMBEBIDAS 
EM PARAFINA O teste de ripagem do papilomavírus humano 
(HPV) por hibridização in siru de ONA dete.cta a presença de áàdo 
nudeioo em células ou ltrido•. Utilizam-se as biopsias embebidas 
em parafina. O teste é capaz de detecmr dois grupos distintos do 
vírus: os tipos de HPV-6/11 e ostipos de Hl'V- l 6/l 8/31/33/35/39 
/45/ '51/52/56/58/66. Podem surgir outros tipos de Hl'V nas lesões 
anogenitai~ mas não s..io detectóveis com este ensaio. Os tipos de 
HPV-6 e 11 são os vfrus predominantes associado.-. a r.ondiJoma 
aruminado (verrugas genit.iis). A c.ondiçi\o geralmente permanece 

benigna. Os tipos de Hl'V-16/18/31/33/35/39/45/51/52/56/58/66 
são frequentemente encontrados em NTC 1Il ( displasias graves e 
carcinoma in situ) e: câncer cervical. Este teste é muito caro e não é 

utilizado rotineiramente-

VACINAÇÃO- Gard.asil t uma vaàna indicada para meninas e 
mulheres entre 9 e 26 anos de idade para a prevenção do cincer 
do colo do úrero, lesões pré-cancerosas ou displásicas e verrugas 
geoitais causadas por Hl'V ripos 6, 11, 16 e 18. Ela é usada no 
tratamento de verrugas genitais. "é administrada por via int.ramus· 
cular em um esquema de trê5 doses, com a injeção inidaJ seguida 
de doses subsequentes em 2 e 6 meses. Esrudos sobre os homens 
estão em andamento. Outras vncinns e.'1-ão sendo estudadas. 

Tratamento 

Um panorama detalhado do tratamento é fomeádo pela Organi­
zação Muodial da Saúde no C1pítulo 10. 

O HPV não pode"" completamente eliminado por causa da 
infecção por HPV subclfnica adjacente. A remoção das lesões 
visíveis diminui a transmiss3o virai. Todo.s os métodos de trat.1· 

mento estão associados a um3 31ta taxa de recorrência, que 
pr0\13\'elmente esm relaàonada com a infecção subclínica adja· 
cent~ Terapias com atividade antiviral/imunomoduladora (p. ex., 
creme de imiquimod) podem est.ar associadas a menores taxas 

de recorrência. 

TRATAMENTO DE PARCEIROS SEXUAIS 

O exame dos parceiros sexuais não é necessário para o tratamento 
das verrugas genitais, porque o papel da reinfec.ção é provavel­
mente mínimo. ~iuitos p:irc.eiros sexuais apresentam verrugas 
visíveis e podem soliátar tratamento. A maioria dos parceiros, 
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provavelment~ já está subclinicamente infectada pelo H P\T, 
me.'imo que eJes não tenham vemtgas visíveis. O uso de p reserva­
tivos p<>Cie reduzir a transmissão para parceiros provavelmente 
não infectados, como os parceiros recentes. A infecção pelo HPV 
pode persistir durante toda a vida do parceiro em um estado la­
tente e tomar-se infe<.riosa intermitentemente. Não se sabe se os 
pacientes com infecç.:io subclínic.a por HPV são tão contagiosos 
quanto os pacientes com verrugas exofític:as. Um e.mido mostrou 
que a t.'L"(.1 de falha do tratamento de muJheres com condiloma 

aruminado não diminui, se os seu.-. parceiros sexuais também 
forem tratados. 

GRAVIDEZ 

O uso de podofüina e podo6Jox é contraindicado durante a gra­
videz. As lesões genitais papilares têm uma tendência a proliferar 
e tomarem-se friáveis durante a gravidez. lvtuitos especialistas 
defendem a remoção das verrugas visíveis durante a gravidez. 
HPV-6 e HPV4 11 podem cau.-.ar papiJomatose laríngea em crian­
ças. A via de transmissão é desconhecida, e a papilomatose larín­
gea ocorreu em lactentes nasàdos por parto cesáreo. O parto ce­
sáreo não deve ser realizado exclusivamente para prevenir a 
transmi.s..~ão da infecção por HPV para o recém-nascido. Em casos 
raros, o parto cesáreo pode ser indicado para mulheres com ver­

rugas genitais, se o canal do parto estiver obstruído ou se o parto 
vaginal puder resuJtar em sangrame.nto excessivo. 

CRIANÇAS 

A resolução espontânea dos condilomas pediátricos ocorre em 

mais da metade dos casos e.m 5 anos. A não intervenção é uma 
abordagem inicial rnzoáveJ para o trata.menta de verrugas vené­
reas em crianças. 

TERAPIAS ADMINISTRADAS PELO PACIENTE 

IMIQUIMOD. A melhora ela eficácia e taxas menores de reci­
diva ocorrem com imiquimod (Aldara<'), que induz as defesas 
imunológicas do próprio corpo. lmiquimod tem um efeito imu­
nomodulador e não depende de destruição física da lesão. Ele 
tem propriedades antivirais por indução de citocjnas, como inter­
feron, fator de necrose tumoral e interleucina (TL)-6, TL-8 e IL-12. 
O imiquim<>d aumenta a atividade dtolítica mediada pelas célu. 
las contra o HPV. O creme é aplicado na hora de dormir em dias 
aJtemados, por um máximo de 16 semanas. Na manhã após a 
aplicação, a área tratada deve ser limpa. Pode ooorrer irritação 
local, de leve a moderada. Reações sistêmicas não têm sido relata­
das. O imiquimod não foi estudado para uso durante a gravidez. 

PODOFILOX. Podofilox, também conhecido como podofiloto­
xina, é o principal componente c.itotóxico da podofilina. Podofi­
lox gel (Condylox'>) está disponível para autoaplicação e é útil 
para pacientes responsáveis, que aderem ao tratamento. Os pa· 
cientes são instruídos a aplicar o gel a 0,5º/b em suas verrugas ge­
nitais externas duas vezes ao dia durante 3 clias consecutivos, se­
gtiido.-. de 4 dias sem tratamento. Recomenda~se que não mais 
que 10 cm2 de tecido das verrugas devem ser tratados em um dia. 
Este ciclo é repetido em intervalos semanais por um período má· 
ximo de 4 a 6 semanas. Aproximadamente. 15º,4, dos pacientes 
relatam reações locais graves para a área de tratamento após o 

primeiro ciclo de tratamento; isto é reduzido para SºAi até o úl· 
timo c:icJo de tratarnent<>. Os efeitos adversos locais do fármaco, 
como dor, ardor, infla.mação e. erosões, ocorreram em mais de 
5()ó,ii dos pacientes. Podofilox não é recomendado para verrugas 
perianais, vaginais ou uretrais e é contraindica.do na gravidez. 

TERAPIAS ADMINISTRADAS PELO MÉDICO 

CRIOCIRURGIA. O nitrogênio líquido administrado com uma 
sonda, como um spray ou com um aplicador de algodão, é muito 
eficaz para o tratamento de verrugas genitais menores, mais pia· 
nas. É muito doloroso para os pacientes com doença extensa. As 
lesões e.xoffticas são mais bem tratadas com excisão, imiquimod 
ou podofilox. Verru~s no corpo do pênis e na vulva respondem 
muito bem, com pouca ou nenhuma cicatriz. A criocirurgia da 
área retal é dolorosa. lJma témica conservadora é melhor. Con­
gele a lesão até que a borda branca se estenda aproximadamente 
1 mm além da verruga. A terapia exc.e.o;;sivamente agressiva pro· 
voca dor, edema maàço e formação de dr.atrizes. 

A bolha aparece e sofre erosão formando uma úlcera em 1 a 3 

dias, e a lesão cicatriza em 1 a 2 semanas. RepiL1 o tratamento a 
cada 2 a 4 semanas, se nece.~ário. Duas a três sessões podem ser 
suficientes. 

Use creme EMIA efou injeç.ão de lido<.aína a l % para pacien­
tes que não toleram a dor da crioternpia. 

A crioterapia é efic,az e segura tanto para a mãe como para o 
feto quando aplicada no segundo e terceiro trimestres da gravi· 

dez. Uma técnica de puJverização intermitente, utilizando um 
bico de spray pequeno, é usada para atingir uma pequena região 

de crionecrose., Hmitando o escoamento e a dispersão do nitrogê· 
nio líquido. O envolvimento cervical que requer crioterapia não 
aumenta o risco para a mãe ou o feto. 

REMOÇÃO CIRÚRGICA E ELETROCIRURGIA. A excisão 
com te.-.oura, curetagem ou eletroc.irurgia produz resultados ime­
diatos. Esses métodos são úteis tanto para os condilomas exten· 
sos como para um número limitado de verrugas. Pequenas ver· 
rugas isoladas no corpo do pênis são mais bem tratadas com 
eletroclrurgia conservadora ou excisão com tesoura, em vez de 

suhmeter o paciente a sessões repetidas de podo6J ina. Massas 
grandes, refratárias de verrugas ao redor do reto ou vulva, p<>· 
dem ser tratadas por excisão, com tesoura, da maior parte da 
ma.s..o;;a, seguida de eletrocauterizaç.;o do tecido remanescente até 

a superfície da pele. A remoção de uma massa m uito grande de 
verrugas é um procedimento doloroso e é mais bem realizada 
com a administração de ane.rtesia geral ou raquidiana na sala de 
cirurgia. 

ÁCIDO TRICLOROAC~TICO. A aplicaç.'fo de ácido tridoroa­
cético (TCA) e de ácido didoroacético (DCA) de 80% a 90% é 
eficaz e menos destrutiva do que a cirurgia a laser, eletrocautério 
ou aplicaç.;o de n.itrogênio líquido. É mais efic.az em verrugas 
pequenas e úmidas. 

Este é um tratamento ideal para as lesões isoladas em gestan· 
tes. Uma quantidade m uito pequena é aplicada na verruga, que 
clareia imediaL1mente. O ácido é então neutrnli7.ado com água ou 
birnrbonato de sódio. O esfacelo do tecido cicatriza em 7 a 10 
dias. Repiter semanalmente ou em semanas alternadas, c.onfonne 
necessário. A aplicação exces..\iva provoca cicatrizes. Tomar muito 
cuidado para não traL1r a pele normal c.irrundante. 
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RESINA DE PODOFILINA A podofilina é um composto fito· 
terápico que. fU com que. as células parem na mitose, lev.indo à 
necrose do tecido. A resina de. podonlina de 10% a 25% em tin­
rurn composta de. benjoim costumava ser a terapia.padrão admi· 
nistrnda pelo profissional. Hoje. e.m dia, os medicame.ntoo aplirn· 
dos pe.lo paciente são comume.nte. usados. A medicaçllo pode ser 

muito eficaz, principalmente para as venugas tímidas com uma 
gnnde drea de superficie e para as lesões com projeções na super· 
fície. A podofilina é relativamente inefic.1z em :ire.is se.cns, como o 

escroto, corpo do pênis e grandes lábios. Não é recomendado 
para as verrugas do colo do útero, vaginais ou intrnure.trnis. O 
composto é aplicado com um aplicador de algodão (Fig. 11 -10) . 

Tuda a superlkie da verruga é coberta com a soluç.ão, e o paciente 
permanece. imóvel até a secagem da solução em <1.proximada· 
me.nte 2 minutos. Quando as lesões cobertas pe.lo prepúcio são 
tratadas, deve-se. deixar a solução secar por alguns minutoo antes 
de o prepúcio rnomar à sua posição habirual. Polvilhar as ""'1\J• 

ga< após o trntamento ou aplicar vaselina na pe.le. án:undante 
pode ajudar a evitar a contaminação da pele nonnal com a resina 
initante. O medicamento é removido por lavagem 1 hora mais 
tarde. O paciente é tratado novamente em 1 semana. A podo61ina 
pode e.ntao permanecer na verruga durante 8 a 12 hora•, se hou· 
ver pouo ou nenhuma inflamação após'. o prime.iro trntamento. 

O trataniento inicial, excessivamente entu~iásrico, pode resul .. 
tarem iníla1n~u;fio intensa e de.-,confono que duram di:is, O pro .. 

cesso é simples, e toma~se tentador pos..-.ibilitar o trntame:nto do· 
miciliar, mas na maioria dos casos isso deve ser evitado. 1\.1uito 
frequentemente, os pacientes exageram no ll~O e provocam infla· 
mação oxressiva. aplicando podofilina na pe.le nonnal. Para evitar 
de.«onfono extremo, tratar apenas pane de uma mwa varucosa 
granck na rqião pe.rine.al e retal. Verrugas no corpo do penis não 
respondem com sucesso à podofilina, como as verrup na glande 
ou no prq>úcio; consequentemente, a e.lmoc:irurgia ou aiocirur ... 
gia deve ser usada, se duas ou três sessões de tratamento com 

Figura 11-10 Podofilina aplicada nestas verrugas papulosas. 
O medicamento é lavado várias horas mais tarde. 
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podofilina falharem. Muitas """"8'JS desaparecem após um único 
tratamento. As formas alternativa.. de terapia devem ser tentadas, 
se não houver melhora após cinco sessões de tratamento. 

Aviso. A toxicidade sistêmica ocorre em decorrência da absor­
ção de podofilina. Parestesia, polineurite, íleo paralítico, leuco­
pe.nia, trombocitopenia, coma e morte ocorreram quando gran­
des quantidades de podó~lo foram aplicadas em grandes área. 
ou permaneceram em contato com a pe.le por um período pro­
longado. Apent1s árens limitadas deve.m ser tratadas durante 
cada sessão. Quantidades muito pequenas devem ser usadas na 
bom, no trato vaginal ou retossigmoide. N5o usar podo6Jina em 
mulheres grávidas. 

Alteração histopatológica. A podo61ina pode. produzir 
formas bizarras de células escamosas, que podem ser confundidas 
com carcinoma apinocdular. O patologista deve ser informado 
da exposição do paciente à podofilina, quando se faz uma biopsia 
de uma verruga pre.viament• tratada. 

CREME DE 5-FLUOROURACIL. Aaplicaçãode.umcremede 
5.fluorourncil (Carne, F.fudex) pode ser considerada em c.'5os de. 
verrugas genitais que são re.,is:tentes a todos os outros tratamen­
tos. Uma fina camada de creme é aplicada uma a três vezes por 
semana e lavada depois d e 3 n 10 horas, dependendo da sensibi· 
Hdade do locaJ. Tratar durante v.1rias semanas, a>nforme nec..essá­

rio. A initaç.ão toma o trat.imento insuportável para alguns pa­
cientes. 

As vurugas vaginais slo tratadas atravá da inserção de um 

aplicador (como o fornecido pe.la Ortho Pharmaceutical Corp. 
para o trntamento de C'Andida vaginal) preenchido com um te.rço 
de creme de s.fluorourncil a 5% (apmximadammte 3 ml) pro. 
fundamente na vagin~ 30 de,itar, uma vez por semana, por até 10 
se.manas ron.~rivas. A vulY.l e a uretra são protegidas com va~­
lina. Deve-se inserir um t..1mp3o no interior do introito. E.m um 
estudo, não houve nenhuma evidência da doenç.a em 85% dos 
pacientes 3 me.ses após o tratamento. Os rasos resistentes foram 
tratados duas vezes por semann. Pode haver desenvolvimento de 
irritaç.~o leve e secreção vnginnl. A vulva deve ser protegida com 
pomada~ de óxido de zinco ou hidn>cortisona, caso o esquema de 
duas vezes por semana seja usado. A aplicação no epitélio quern­
tinizado (vulva, ânu.~ e pênis) duas vezes por semana, em 2 dias 
consecutivos, é bem tolmda~ mas menos eficaz; este tratamento 
não deve. ser u..ado para mulhd'l:S grávidas. Os pacimtes devem 
ser advertidos para evitar uma cobe.rrura ape.ssa. porque o ex­
cesso de. creme pmvoca inflamação ou ulceração nas pregas labio­
crurais ou anais. l.uv.ts de. proteçio não são necessárias, desde que 
as mãos sejam cuidadosamente. lavadas após aplicar o creme de 
5.fluorouracil. Uma dose única intravagiaal de 1, 5 g de. s.fluorou. 
raál a 5% em creme conrém apenas 75 mg de. 5-lluorouradl. Isso 
é meno.iç do que lOºAi da do~ siscêmica usual e muito inferior ao 
nível de toxiciclade do í~rmaro, mesmo que ocorra absorção rá­
pida e completa. s.Fluorourocll (1%) em um gel vaginal hidrofí­
lico foi utilizado em outrn e.tudo. Utilizou-se um aplirndor des­

cartável para inserir 4 g de medic:imento na vagina, uma vez na 
hora de dormir, em dias altemndos (p. ex., dias 1, 3 e 5) na se­
mana. Deve-se fazer no máximo 12 aplicações em 4 semanas. Foi 
relatada uma alta taxa de rura. PMTD: 10872909 
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LASER DE DIÓXIDO DE CARBONO. o laser de co, é um 

método ideal para o tratamento, tanto do condiloma a.ruminado 
primário qlL'lnto do recorren te em homens e mulheres, devido a 

sua precisão e cicatrização rápida da ferida, sem fonnaçâo de cica· 

triz. O laser pode ser usado com um microscópio cirúrgico para 
encontrar e destruir as verrugas m enore.-.. Para as m ulheres grávi· 

das, este é o tratamento de escolha para lesões grandes ou exten· 
sas e para os casos que não respondem a aplicaçõe.,. repetida..-. de 
ácido tricloroacético. 

INTERFERON ALFA-2B RECOMBINANTE (INTRON A). 
Pacientes com vem1gas que não respondem a qualquer tipo de 
tratamento convencional e aqueles cuja doença é grave o sufi. 
cJente a ponto de impor limitaçõe.-. so·ciais o u fís icas significativas 

sobre as suas atividades podem ser candidatos ao tratamento com 

interferon. O interferon.alfu é aprovado pela Food and Drug Ad­
ministration para o tratamento do condiloma aruminado em 
pacientes com 18 anos de idade ou mais. Há duas preparações 
comerçjaJmente di~i>oníveis para injeção intraJesionaJ na base da 

verruga. Injeção de Alferon N (interferon alfu-n3) está disponível 

em frascos de 1 mL; 0,05 ml por verruga é administrado duas 
vezes por semana, por até 8 semanas. Jntron A (interferon alfa-2b 
recombinante) está disponível em frascos de várias dimensões, 
mas o frasco de 10 milhões de unidades é o único tamanho de 
embalagem especificamente concebido para utilização no trata­
mento do concliloma aruminado. ln tron A (O, 1 ml de lntron A 

reconstituído) é injetado em cada lesão três vezes por semana, em 
dias alternados, durante 3 semanas. Sintomas semelhante.-. aos da 

gripe geralmente desaparec.em em 24 horas de trat.1mento. A de~ 

puração total ocorre em aproximadamente 40ºtb das verrugas tra·­

tadas. O medicamento é muito caro. 

PAPULOSE BOWENOIDE 

Papulose bowenoide é uma condição rara observada em adultos 
jovens, so..uaJmente ativos. Ela ocorre nos órgãos genitais {vulva 
e pênis àrcunàdado) e histologicarnente se as.~emelha à doenç.a 
de Bo\•;en. A idade média é de 30 ano.-, para os paáente..'\ do sexo 
masruJino e 32 anos para os pacientes do sexo feminjno. A faixa 
etária dos pacientes é de 3 a 80 anos. A duraç.âo da doença tem 
sido de 2 semanas a 11 anos. A história natural da doença é des· 
c::onhecida, mas as lesões geralmente seguem um rurso clínico 
benigno e observa-se regressão espontânea. A evolução das lesões 
para carcinoma invasivo é rara. 

A-, pápulas são as.sintomáticas, dispersas, pequenas (média de 
4 mm de diâmetro), lisas, violáceas avennelhadas ou marrons, 
frequentemente coalesc.entes e, em geral, têm uma superfície ave­
ludada e lisa. Elas podem se as.o;emelhar a verrugas p lanas, psorí­

ase ou líquen plano (Fig. 11-11). Nas mulheres, as lesões frequen­

temente são de pigment.1ç.~o escura e não são tão facilmente 
confundidas com outras entidades. Nos homens, estão localiza­
das sobre a glande, corpo do pênis e prepúcio e nas mulheres nos 
grande.~ lábios e pequenos lábios, no clitóris, nas pregas inguinais 
e ao redor do ânus. A."i lesões em m ulheres frequentemente são 
bilaterais, h.iperpigmentadas e confluentes. A autoinorulaç.âo pro. 
vavelmente explica a dü~1:ri.buição bilateral simétrica em áreas 
úmidas. Muitos pacientes têm uma história de infecção genital 
com verrugas virais ou herpes simples. A.o:, verrugas genitais são 
cau.o;acL1s principalmente pelos tipos de Hl'V-6 e ll. O Hl'll-16 foi 

encontrado em uma porcent.."lgem elevada de m ulheres com pa· 
pulose bowenoide e em neopla.sias de colo do útero e outras neo­
plasias genitais. Portanto, o colo do útero das pacientes com pa· 
pulos-e bo\venoide e outras infecções genitoanais por HP'\' deve 
ser examinado rotineiramente, com acompanhamento cuida· 
doso. As parceiras de pacientes com papuJose bowenoide t..'lmbém 
devem ser rigorosamente observadas. 

O tratamento deve ser conservador. Lesões isoladas podem ser 
tratadas adequadamente por e letrocirurgia, laser de dióxido de 
carbono, criocirurgia ou excisão com tesoura, assim como as ver. 
rugas c.omun.o:,, sem a necessidade de amplas margens cirúrgicas. 
De maneira alternativa, as Jesões podem ser tratadas por -3 a 5 
semanas com s.ftuorouracil creme a 5º/o ou com imiquimod 
creme, em dias alternados, até tomarem-se irritadas .. 

Figura 11-11 Papulose bowenoide. Múltiplas pápulas verru­
cosas marrons no corpo do pênis. Este paciente respondeu ao 
creme de imiquimod (Aldara) aplicado em dias alternados. 
Este é o mesmo esquema de tratamento usado para tratar 
verrugas penianas. 
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MOLUSCO CONTAGIOSO 

O molusco contagioso é um vírus de DNA de dupla hélice grande 
que replirn inteiramente dentro do citoplasma de queratinócitos. 
É um membro da fumília Poxviridae e não desenvohre latência, 

como o herpesvín1s. A colônia do vírion é envolta em um saco 
protetor que impede o desenc.adeamento da respost.1 imune do 
hospedeiro. 

Manifestações clinicas 

As pápulas do molusco contagioso são dispersas, 2 a 5 mm de 
diâmetro, ligeiramente umbilicadas-, cor da pele, e em forma de 
cúpuJa. Elas d isseminam-se pelo toque, por autoinocuJaçâo (par­
ticularmente em pacientes atópicos) e pelo ato de c.oçar, ou após 
o barbear, e podem resuh .. 1r em uma distribuição linear das lesões. 
A tra.n..'i'missão também ocorre em lutadores, massagistas e usuá­
rios de saunas. As áreas puhiana e genital (Figs. 11-12 a 11 -15) são 
mais comumente envolvidas em adultos. Ao:, lesões do molusco 
em outras áreas est.1o descritas no CapítuJo 12. Ela.o;; são frequen­

temente agrupadas. Pode haver muitas ou poucas cnbrindo uma 
área ampla. Podem ocorrer eritema e descamação na periferia de 
uma ou de várias lesões (Fig. 11-16). Este pode ser o resultado de 
inflamação decorrente do coçar ou pode ser uma reação de hiper­
sensibilidade.. 

Figura 11-12 Molusco contagioso é uma doença sexual­
mente transmissível nos adultos. É necessária uma observação 
atenta das lesões individualmente para confirmar o diagnós­
tico. As lesões frequentemente são diagnosticadas erronea­
mente como verrugas ou herpes simples. 
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A.."i lesões individuais duram 6 a 8 semanas. A autoinocuJaçâo 

provoca novas lesões, e a duração da infecção pode ser de até 8 
meses. 

O diagnóstico diferencial inrJui verrugas e herpes simples. 
Pápulas de molusco são em forma de cúpula, ligeiramente umbi· 
licadas, firmes e brancas. A.o;; verrugas têm uma superfície irregular, 
muitas vezes aveludada. As vesírulas do herpe::s simples rapida­
mente se tomam umbilicadas. 

O molusco contagioso genit.1-1 em crianças pode ser uma ma­
nifestação de abuso sexual (Fig. 11 -16). 

O molu.."iCD contagioso é uma erupção comum e às vezes gra­

vemente desfigurante em pacientes com infecção pelo HJV. Com 
frequêncja é um marcador da doença em estágio avançado. 

Diagnóstico 

O paciente deve ser examinado cuidadosamente porque essas 
pápulas dispersas_, umbilicadas_, branco-rosadas frequentemente 
são camufladas por pelos pubianos. A maioria dos pacientes tem 
apenas algumas lesões que podem ser facilmente negligenciadas. 
O foco do exame são os pelos pubianos, genitais, região anaJ, 
coxas e tronc.o. Ao;; lesões podem surgir em qualquer lugar, exc:eto 
nas palmas das mãos e plantas dos pés. Se necessário, o diagnó.~­
tico pode ser facilmente estahelecido atrm<és de métodos labora­
toriais (Oip. 12). O exame microscópico de uma preparação de 
hidróxido de potássio do material obtido a partir da parte umbi­
licacla da lesão mostra corpos de inclusão (corpos de molusm) 
nos queratinócitos. 

Figura 11-13 Moluscos contagiosos são fac ilmente diagnos­
ticados erroneamente como verrugas genitais. As lesões 
nunca são confluentes ou surgem como uma massa grande 
como as verrugas. 
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MOLUSCO CONTAGIOSO 

Figura 11·14 Molusco contagioso deve ser examinado com 
rigor para que seja diferenciado de verrugas, principalmente 
na região da virilha. 

Figura 11·15 Molusco contagioso. As lesões geralmente 
são dispersas, brancas e em forma de cúpula. Eles não têm as 
projeções muitos pequenas encontradas na superfície das ver­
rugas genitais. 

Figura 11-16 Molusco contagioso. Uma única lesão (ou lesões múltiplas) pode se tornar inf lamada e depois desaparecer. 
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Tratamento 

As lesões &"flitais devem ser tratadas definitivamente para evitar a 
disseminação através do contato sexual. Nov.is lesões que eram 
muito pequenas para serem de.tecladas no primeiro exame. podem 

surgir após o trnL1mento e necessitam de atenção em uma con­
sulta posterior. 

TRATAMENTOS COM MEDICAMENTOS SEM 
PRESCRIÇÃO 

Existem vário..~ traL1mentos "naturopáticos.., sem prescriçflo, que 

podem ser obtidos na Internet, como, por exemplo, Mollu~­
cumRx e ZymaDenn. Muitos pacientes relatam que. estes trata­
mentos não >ão eficazes. 

CURETAGEM 

As pequenas pápulas podem ser rapidamente removidas com 
uma rureta,, mm ou sem anestesia local O sangramento é contro­
lado com pres.<.io mm gaze ou uma solução de Monsel. Deve-se 
aviS<Jr o paciente que a solução de Monsel é dolorosa. A rureta­
gem é útil quando há poucas lesões, pois fornece o tratamento 
mais rdpido, mais confiável. Pode-se formar uma pequena cic:t­
triz; ponant.o, eSS:1 técnica deve ser evitada em áreas estetirnmente 

importantes. 
A lidOCllna/prilocaína creme (EMIA) aplicada 30 • 60 minu­

tos antes do traL1mento ajuda a evitar a dor de curet.ige.m em 
crianças.. 

CRIOCIRURGIA 

A aiodrurgia é: o tratamento de escolha para os paciente,, que não 
se opõem à dor. A pápula é pulverizada ou tocada 11:\oanente com 
um cotonete molhado em nitrogênio até que a borda congelada_,, 
branca, que e•t.i avançando, progrida até o lado da pllpula, for­
mando um halo de 1 mm na peJe nonnaJ, cirrundando a lesão. 
Is..~o deve levar 5 segundos. Uma abordagem conservndora é ne­
cessário, porque o çongelilmento exce.~ivo pr<>duz hipopigmentíl­
ção ou hipe.rpigmentaç.io. 

ANTIVIRAIS E TERAPIAS DE 
IMUNOMODULAÇÃO 

Homens entre 9 e 27 anos de idade, com molusco contagioso1 

autoadministrnram um análogo do creme imiquimod a 5% (Al­
dara), três ~ por dia, durante 5 dias conserutivos por se­
mana, duran1e 4 sema.nas. A taxa de rura foi de: mais de 80%. As 

crianças podem responder com menos irrilação, se tr3L1da$ uma 
vez por dfo ou em dias olternados. As crianças (idade média de 
7 anos) foram tratadas toda noite, durante 4 sem.:inas. As reaç.ões 

adversos foram limitadas a reaçôe.• no local da aplicação. Não 
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hou"\-e toxicidade: sistémica. O imiquimod é mais eficaz em pa ... 
áentes com doenyi por KIV-1 e na área genital em adultos 

imunocompete:ntes. 

CANTARIDINA 

A cantaridina é uma terapia segura e eficaz. Aplica·se uma pe· 
quena gota de Cantharone ( c.int.iridina a 0,7%) sobre a superfície 
da Jesâo, enquanto a contaminaç~o da pe1e normal é evitada. 
Ardor, dor, erite.ma ou prurido podem ocorrec Não ocorre infec· 
ção bacteriana secundária. As lesões formam bolhas e podem 
desaparecer sem deixar drntri.zes. Novas le.~ões aparecem, orn.sio· 
nalmente, no local da bolha causada pela cantaridina. Um mé· 
todo alternativo é aplicar uma pequena quantidade de cantari· 
d:ina ou o mais potente Verru!eôl ( cantaridina a 1 %, ácido 
acetilsaliólico a 30%, podonlina a 5%) e cobrir a área com espa· 
radrapo por l dia. A pequena bolha resultante é tratada com 
Polysporin até o desaparecimento da reação. 

HIDRÓXIDO DE POTÁSSIO 

A solução aquosa de hidróxido de potássio (KOH) a 10% foi 
aplicada duas vezes ao dia, em rnda l~âo. A terapia continuou até 
que todas. as lesôes foram submetidas à inflamação e à uJceraç.ão 
superficial. Das 35 crianças test:idas, 32 aJcançarnm a cura clínica 
completa, após um período médio de tratamento de 30 dias. A 
formação de cicatriz hiputróficn oc_orreu em um paciente, altera· 
ções pigmentares, em outros nove. 

CIMETIDINA ORAL 

Os paáentes pediátricos foram trai.idos com um CUJSO de 2 meses 
de 40 mrfkg/dia de ámetidina por via oral. TOO,.. as aianças que 
completaram o tratamento, o:ce10 três, apresentaram desapareci· 
menta de todas as lesões. Nenhum efeito adverso foi observado. 
A resposta à cimetidina pode ser melhor em crianças atópicas, em 
comparação com as não atópir.as. 

TERAPIA A LASER 

O laser de 585 nm é um tratamento eficaz, bem tolerado e rápido 

para molusco contagioso. 

ÁCIDO TRICLOROACÉTICO 

O tratamento realizado mm 25% a 50% de áádo tridoroacético 
(média de 35%) e repetido a oda 2 semanas, conforme necessá· 
rio, resultou em uma reduçAo média na contagem das lesões de 
40,5% (variação de 0% a 90%) em paáentes com lilV positivos 
com molusco oontagioso extenso. Não houve propagação de le· 
sões do molusco, formaç..~o de cicatrizes ou infecção secundária 
no exame de 2 me.'ies de acompanhamento. 
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HERPES SIMPLES GENITAL 

A infecção genital pelo vírus do herpes simples (HSV) é principal­

mente uma doença de adultos jm'erts. 1l uma infecção recorrente, 
pam toda a vida. Há dois sorotipos: HSV-1 e HSV-2. A maior parte 

dos ci•os genitais é causada por HSV-2. Pelo menos 50 milhões 

de pessoas nos Estados Unidos têm infecção genita l pelo HSV 
(Fig. 11 · l 7). Os contatos sexuais são frequentemente adiado.• ou 

evit~dos por medo de se adquirir ou trnnsmidr a doença. As im· 
plicações psicológicas são óbvias. O HSV-2 n i!o é um futor etioló­
gico no c..i.nc.u de colo do útero como j:í se ~uspeitou. 

A maioria das pessoas infectadas com o HSV-2 não foi cliag· 

nostiôldl'l. Muitas têm irúec:ções discretas ou nl\o conhecidas, ma~ 
liberam o vfrus de maneira intermitente no trato genital. A maio-­

ria das infecções por herpes genital é transmitida por pessoas não 

consdentes de que têm a infecç3o ou que são assintomáticas 
quando ocorre a transmissão. O primeiro episódio de infecção 
geni12I pode ser grave. 

A infecção pelo vírus herpes simples do pênis e reto (FiJÇI. 11 • 
20, 11 .21 e 11·22) é fisiopatologic.amente idêntica il infecção por 
herpes em outras áreas. 

Prevalência 

De 1988 a 1994, a soroprevalênc:ia de HSV-2 em pessoas com 12 

anos de idade ou mais nos Estados tinidos foi de 21,9%, corre..~ 
pondendo a 50 mjlbões de pessoas infea..1das. HSV-2 atualmente 
é deterolvel em uma de cada cinco pessoas com 12 anos de idade 

ou m3iS, cm todo o país. 

Figura 11-18 Soroprevalência de HSV-2 de 
acordo com o número de parceiros sexuais du· 
rante a vida, ajustados para idade, para mulhe­
res negras e brancas 1988 a 1994. (De Fleming 
OT et ai: N Eng 1Med337:110 5, 1997. PMID 
9329932 
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Fatores de risco 

Os furores de risco P."ª o hapes genital pelo HSV-2 e.<tão fone. 
mente relacionados com o número de parceiros sexuais (Fip.. 
11-18 e 11-19), os anos de atividade sexual, homossexualismo 

masrulino, raça negra, sexo feminino e uma história pregre:s.~1 de 

doenç.as sexualme.nte trnn.\missíve.is (DSf}. 
A soroprevalên c:ia é maior entre as mulheres (25,6%) do que 

entreo.•homens (17,8%)e maior entre os negro< (45,'JOÃI) do que entre 

os branms (17,6%). Menos de 10% de todos aqueles que eram soro· 
po.oriti\>m relataram uma hb'tórfa de infec.ção pelo herpes genit1I. 

PREVAllNCIA ESTIMADA DE DST NOS EUA 

Papilomav!rus 
humano 

20 milhões 

Herpes genital 
50 mílllões 

Figura 11·17 Há 1 milhao de novas infecções genitais por 
herpes por ano nos Estados Unidos. 
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HERPES GENITAL 

Soroprevalência de HSV·2 
A Origem Momento de realização dos exames 

Mulheres vs. homens Até 70% de transmissão podem ocorrer Anticorpos presentes: 
(23, 1 % versus 11,2% nos EUA) durante disseminação virai assintomátic.a • 50% dentro de 2~3 semanas 

Aumento com a idade A maioria das pesso.as infectadas com o HSV·2 • 70% em 6 semanas 
1,6% com idade entre 14 e 19 anos não foi diagnosticada com herpes genital • > 95% em 6 meses 

10,6°/o com idade entre 20 e 29 anos 
Muitos têm infecções leves ou não T 22, 1 o/o com idade entre 30 e 39 anos 

26,3o/o com idade entre 40 e 49 anos -t reconheôdas. e propagam o vírus 
as.sintomaticamente e de maneira Outras razões para sotiàtar 

Múltipfos parceiros sexuais: intermiten1e no trato genital os exames sorológicos 
50 ou mais parceiros sexuais 

Até 50% dos casos de primeiro episódio de 1. Sintomas recorrentes com culturas 
(39,9o/o versus 3,8%) quando comparados 

herpes genital são atualmente causados por HSV.1 de HSV negativos 
com indiv1duos com um parceiro sexual 2. Um diagnóstico cl1nico sem 

durante t oda a vida Os homens são transmissores mais confirmação laboratorial 
20% dos adultos dos EUA HSV·2 positivos 

efteientes do herpes genital 3. Um parceiro com herpes genital 
50 milhões nos EUA têm herpes genital l 4. Paciente com sintomas atípicos 

88º/o não sabem que têm 5. Pacientes que solldtam triagem para DST 
48% dos afro-americanos adultos Apresentação clínica 6. Diagnosticar pacientes com infecção 

nos EUA têm HSV· 2 lesões vesiculares ou 
não reconhecida 

63o/o entre as mulheres afro-americanas versus ulcerativas múltiplas dolorosas T 40o/o entre os homens afro-americanos clássicas estão ausentes em 
muitas pessoas infectadas Exames sorolôgicos tipo espedficos 

Reação em cadeia da l 
Anticorpos desenvolvem~se durante 

polimerase rápida (PCR) as primeiras semanas apôs a infecção 
PC R é o exame preferido Confirmar diagnóstico Hetp4'SelectTM·1 (ELISA) lgG 

Cultura virai é 
Por exame laboratorial 

Hetp4'SelectTM·2 (ELISA) lgG 
menos sensivel HerpeSelectTM 1 e 2 

Isolados podem ser l lmmunoblot lgG 
tipados (HSV· 1 ou HSV·2) HSV·2 (ELISA) 

Prognóstico e aconselhamento Testes rápidos realizados na drnic.a 
Reàdivas e infecção Teste de seleção CAPITA HSV·2 

Preocupações do paciente subclfnica muito menos Biokit HSV-2 teste r~pido 

1. Ansiêdade frl!quente com o HSV· 1 do 
2. Rejeição pelo parceiro que com o HSV·2 Adultos positivos para HSV·2 
3. Capacidade de procriar Objetivos do aconselhamento têm até três vezes o risco de 

crianças saudâveis 1. Ajudar os pacientes no adquirir HIV sexualmente de 
enfrentamento um parceiro infectado 

2. Reduzir o risco de transmissão 

Número médio anual l 
de recorrências Maioria dos casos de 

Em pacientes Tempo médio para a herpes genital recorrente 
recém~diagnosticados 

primeira recorrênc;ia 
Causada pelo HSV-2 

durante seu primeiro Em paàentes com diagnóstico 
Recorrências e infecçáo ano ê de 5 anos confirmado no primeiro episódio 

Redução média de duas 48 dias subdrnica são muito menos 

recorrênáas entre o 
l 

frequentes para o HSV· 1 genital 

primeiro e quinto anos 

Frequênáa de infecção assintomática 
Os pacientes não podem prever quando eles 

vão propagar o vírus de maneira assintomática Infecção assintomática 
Episódios da infecção Pacientes com herpes genital disseminam o Tipo virai 

assintomática vtrus em aproximadamente cada 30 a 100 Disseminação viraJ assintomática 
50% dos episódios dias durante o ano sem ter sintomas é mais frequente na infecção 

ass.intomáticos de infecção t mais frequente durante os primeiros genital por HSV-2 do que na 
virai ocorrem mais de 7 dias 12 meses após ai aquisição do HSV~2 infecção genital pelo HSV· 1 

após um surto 
Os pacientes sem antecedentes de herpes genital 
apresentam infecção assintomática a uma taxa 
semelhante aos que têm uma história pregressa 

l 
Duração da infecção assintomática 

Propagação virai assintomática pode ocorrer 
independentemente da frequênáa de surtos recorrentes 
A infecção interrNtente ocorre mesmo naqueles com 

infecção de longa data ou clinkamente siJendosa 

Figura 11· 19 
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HERPES SIMPLES PRIMÁRIO 

Vesículas são dispersas e podem ser confundidas com 
verrugas e molusco contagioso. A lesão primária é uma 
vesícula que se torna rapidamente umbilicada . 

Erosões dispersas cobertas com exsudato. 

Um grupo de vesículas rompeu-se, deixando uma erosão. 
Vesículas tensas estão na periferia. 

Inúmeras e rosões surgiram em 6 dias após contato com 
portador assintomático. 

Figura 11·20 
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HERPES ANAL PRIMÁRIO 

Figura 11·21 l esões tornam-se numerosas nessa á rea inter­
triginosa. Material purulento aderido nas superfícies cutâneas 
apostas. 

Figura 11 ·22 Inúmeras erosões estão presentes nesta área 
intertriginosa. Não há formação de crostas nas superfícies 
cutâneas apostas. 

HERPES GENITAL RECORRENTE 

Figura 11-23 A, Vesículas agrupadas em uma base vermelha é a lesão inicial. B, Vesículas 
não são aparentes no prepúcio. Elas são maceradas formando erosões em saca-bocado. 
C, Há formação de crostas e cura com ou sem formação de cicatriiz. 
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Taxa de transmissão 

A transmissão do HS\' ocorre através de lesões sintomátirns e as­
sintomáticas da latência virai. As le.sões sintomáticas são transmi­
tidas por vírus mais virulentos, porque têm titulações virais mais 
elevadas. O vírus do herpes simples é transmitido de maneira 
mais eficiente a partir de homens para mulheres do que das mu-
1.heres para os homens. Ts..so pode ser decorrente do aumento da 
t.'l.Xa de reincidência e, portanto, da infectividade nos homens. 
Parceira.-;: soronegativas susc.etíveis apresentam o maior risco de 
aquisição da infecção pelo herpes genital. O risco anual de 32% 
em mulhere.s soronegativas foi signific-.ativamente maior do que o 
risco de 9ºAi em mulheres soropositivas para HSV-1 e que o risco 
de 6% ou menos em parceiros do sexo mascuHno sus.cetíveis, in­

dependentemente de infecção anterior pelo HSV. Em um grande 
estudo, as mulheres adquiriram HSV-2 a uma taxa de 8, 9 por 
10.000 episódios de relações sexuais. Os homens adquiriram 
HSV-2 a uma taxa de 1,5 por 10.000 episódios de relações sexuais. 

INFECÇÃO PRÉVIA POR ViRUS DO HERPES 
SIMPLES TIPO 1 

A infecção prévia çom HSV-1 reduz a taxa de aquisição de infec­
ção genital por HSV-2, reduz a gravidade da infe<·.ção inicial por 
HSV·2 e pode aumentar a proporção de pessoas que adquiriram 
HSV~2 de maneira assintomática ou subdinica. A presença de 

anticorpo• HSV-1 está associada a uma redução da probabiHdade 
de detecção de anticorpos para HSV-2 em mulheres. 

As infecçõe. .. genitais com HSV. J estão associadas à menor 

propagação assintomática, taxas menores de recorrência dínica e 
taxas menores de transmissão. 

INFECÇÃO PELO VIRUS DA 
IMUNODEFICIÊNCIA HUMANA 

A.<:, taxas de infecção pelo HS\T estão aumentando; a maior preva· 

lênda é em pacientes com o vírus da imunodeficiência humana 
(HTV). A úlcera genital é um fator de risco na transmissão do vírus 
da imunodeficiência humana 1 (HIV-!). Os \'i'.rions do HIV-1 po­
dem ser detectados em úlceras genitais causadas por HSV-2, o que 
sugere que a infecç.1o genital por herpes provavelmente aumenta 
o risco da transmis.-.âo sexual do HN· l. 

O tratamento do herpes genital diminui as taxas de infecção 
pelo HIV. A re.')istência ao acidovir é mais comum neste grupo, 
mas o uso de acidovir pode prolongar a sobrevida em alguns 
pacientes soropositivos para HIV. 

Infecções primárias e recorrentes 

INFECÇÕES DO PRIMEIRO EPISÓDIO 

A"> infecções do primeiro episódio incluem a verdadeira infecção 
primária e infecções do primeiro epiS<)dio recorrentes. Pacientes 
com infecções primárias verdadeiras apresentam resultados de 
testes soronegativos e nunca foram infectados com algum tipo de 
herpesvírus. Os pacientes com infecções não primárias no pri­
meiro episódio foram infectados em outro local com vírus do 
tipo 1 ou do tipo 2 (p. ex., a área oral) e têm anticorpos séricos e 
imunidade humoraJ. 

A') infec~ões do primeiro episódio são mais extensas e têm 
mais sintomas sistêmicos. A evolução dura mais tempo (15 a 16 
dias) em infecções primárias no primeiro episódio. As infecções 
por vírus disseminam-se facilmente nas áreas úmidas; lOºAi a 15º/o 
dos pacientes com herpes genital de primeiro episódio têm infec­
ção simultânea na faringe,. provavelmente e.orno resultado do 
cont.ato orogenital. Eles têm doenças do trato genital extensas e 
faringite exsudativa ou ulcerativa. 

SINAIS E SINTOMAS. As vesículas surgem aproximadamente 
6 dias após o contato sexual. As vesírulas tomam-se deprimidas 
no centro (umbilicadas) em 2 ou 3 dias e depois sofrem erosão 
(Fig. 11-20, A, B, C e D'). Formam-se crostas, e a lesão cicatriza em 

1 a 2 semanas (Fig. 11-23, C). Formam-se cicatrizes, caso a infla­
mação seja intensa. Secreção, disúria e linfudenopatia inguinal 
são comuns. Queixas sistêmicas, como febre, mialgias, letargia e 
fotofobia, estão presentes em aproximadamente 70º/o dos pacien­
tes e são mais comuns em muJheres. O diagnóstico clínico é 
inespecífico e insensíveJ. As várias lesões vesirulares ou ulcerativas 
dolorosas típicas estJío ausentes em muitas pessoas infect.1das. 

As mul.heres têm doenç.a mais extensa do que os homens e 
possuem uma maior incidênrja de sintomas constitucionais-, pr<r 

vavelmente devido à maior área de superfície envolvida. Vastas 
áreas dos órgãos genitais femininos podem ser cobertas com ero· 
sões dolorosas (Fig. 11-20, C-D). 

O colo do ú ter<> esL1 envolvido na maioria dos casos, e c.e.rvi­
rjte erosiva quase sempre e.~L"Í associada à doença no prime.iro 
episódio. O vírus pode ser isolado do colo do útero em apenas 
lOºAi a 15º1«> das mulheres com doença recorrente. Inflamação, 
edema e dor podem ser tão intensos que a micção toma-.. se difícil 
e é necessário o uso de cateter. O paciente pode requerer repouso 
no leito, no domiólio ou no hospital. 

llm padrão semelhante de envolvimento extenso, com edema 
e possível retenç.ão urinária, desenvolve-se em homens, especial­
mente nos não circunádados. Não há formação de crostas na pele 
do prepúcio (Fig. 11-23, B). A erupção frequentemente estende-se 
para a região pubiana e é possivelmente disseminada pelas secre­
ções durante o contato sexual. A região anal pode estar envolvida 
após o coito anal (Figs. 11 -21 e 11-22). 

Quase 40% das infecções por HSV-2 recém-adquiridas e 
quase dois terços das novas infecções por HSV-1 são sintomáti­
cas. Entre os adultos sexualmente ativos, novas infecções geni­
tais por HSV-1 são tão comuns quanto as novas infecções por 
HSV-1 de orofuringe. 
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Os vírus ascendem os nervos sensoriais periféricos após a infec· 
ção primária e estabelecem latência no.o;; gânglios da raiz nervosa. 
Relaçõe.tt sexuais, traumatismo alt.ftneo, 6io ou r.aJor, estresse, infec. 

ção concomitante e menstruaç.1'.o podem p rovocar reativação. 

INFECÇÃO RECORRENTE 

SINAIS E SINTOMAS CÚNICOS. A infec.çâo recorrente em 
mulheres: pode ser mínima ou discreta na vagina ou no colo do 
útero, que passa despercebida. Isso e.."q>lir.a por que alguns ho. 
men.'t com doenç.a primária não estlío cientes da origem. Não se 
podem prever as recorrências, mas elas frequentemente ocorrem 
depois da relação sexual. Prurido ou dor pode preceder a le.<.io 
recorrente. Surge um pequeno grupo de vesírulas que umbiJica 
em 1 ou 2 dias e,. em seguida, sofre e rosão e forma crosta..-.. A lesão 
cicatriza em 10 a 14 dias. Não se observam vesículas no prepúcio 
ou nas áreas úmidas da vulva ou vagina (Figs. 11-20 e 11-23). 

O vírus pode ser cultivado por aproximada.mente 5 dias de 
lesões genitais ativas, e são certamente infecciosas durante este 
tempo. Homens e mulhere.tt que não apresentam sintomas po· 
dem transmitir a doença. A infecção pode se desenvolver em pa­
ciente.-. do sexo masrulino a panir do contato com portadores do 
sexo feminino que não têm nenhuma doença evidente. A infecção 
pode ser adquirida de uma infecç.;o ativa do colo do útero ou de 
secreções do colo do útero de uma mulher que é portadora crô. 

nic.a do vírus, a partir de úlceras vuJvares, fissuras e infecções 
anorret.·1is. 

FREQU~NCIA DE RECORR~NCIA. Um estudo dorumentou 

as taxas de recorrência em pacientes com um primeiro episódio 
sintomático de infecção genital pelo HSV-2 (Quadro 11- l ). 

Aproximadamente 800,4, a 90º/o das pessoas com primeiros 
episódios sintomáticos de infec.ç.ã.o genital pelo HS\'~2 terão um 
episódio recorrente no ano seguinte, em comparação com 50% a 
60% dos pacientes com infecção pelo HSV-1. 

Quadro 11-1 Taxas de Recorrência de Herpes Genital durante 
o Primeiro Ano após o Primeiro Episódio Sintomático de 
lnfec~ão pelo HSV-2 

89% têm pelo menos 1 recorrência 
38% têm mais de 6 recorrências 
20% têm mais de 1 O recorrências 

Nenhuma ou 1 recorrência 

26% das mulheres 
8% dos homens 

Mais de 10 recorrências 

14% das mulheres 
26% dos homens 
Os pacientes que tiveram infecção primária grave tiveram quase 
que duas vezes mais recidivas e um tempo menor para a primeira 
recorrência em comparaÇAo com aqueles que apresentam primeiros 
episódios mais curtos. 

De Benedetti J et ai: Ann lntem Med 121:847, 1994. 
PMID 7978697 
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A frequência de reativação diminui ao longo do tempo na 
maioria dos pacientes. Noventa e cinco por cento dos pacientes 
com HSV~2 apresentam recorrências, com um tempo médio para 
a primeira recorrência de aproxi madamente 50 dias. As taxas de 
recorrência em paáentes com sintomas com um primeiro episó­
dio ,;ntomático de infecção genital por HSV.2 ert.'io documenta­
das no Quadro 11 -1. Cinquenta. por cento dos paciente.li co.m 
HSV~ 1 primário apresentam surtos recorrentes, e o tempo médio 
para a primeira repetiç.;o é de l ano. 

A média das taxas de recorrência no primeiro ano é um ( HSV-1) 
e dnco (HSV-2) por ano em pacientes com infecç.ão adquirida 
recentemente. Pacientes infectados c.om HSV-2, que foram obser­
vados por ma.is de 4 anos, tiveram reduç.;o média de duas recor­

rências entre os l .!I e s~ anos. No entanto, 25% destes pacJentes 

tiveram um aumento de pelo menos uma recorrência em 5 anos. 
A diminuição das recidivas nos pacientes que nunca receberam 
terapia supressorn foi semelhante durante períodos sem trata­
mento nos pacientes que receberam terapia supressora. 

LOCALIZAÇÃO ANATÔMICA. A frequência de rerorrência 
varia com a locaJizaçâo anatômica e o tipo de vfrus. A frequência 
das rea>rrências de herpes por HSV-2 genital é maior que a infec­
ção o ro labiaJ por HS\'-1. A.'> recorrências das infecções o rais por 
HSV-1 s..1o mais frequentes do que aquelas das infecções genitais 
por HS\'-1. As infecçõe.tt genitais por HSV-2 ocorrem seis vezes 

mais do que as infecçõe.°i'. genitais por HSV-1. A frequênáa de re­
corrência é menor para infecçõe.tt oro labiais por HSV-2. 

TRANSMISSÃO ASSINTOMÁTICA. A propagação assinto­

mática do vírus é o principal modo de transmissão do herpesví­
rus. O pare.e.iro infectado quase sempre de.~onhece a infecç.;o 

pelo herpe.tt. Os casais que estão cientes dos sinais e sintomas do 
herpes genitaJ e tentam evitar o cont.1to sexuaJ com lesõe..tt em 
atividade apresentam risco substancial de transmissão do herpes 
genit.11 ao pare.e.iro não infectado. O tratamento com aciclovir 
dim inui substanciaJmente.. mas não eli mina totalmente a propa­
gação virai sintomática ou assintomática ou o potencial de trans­
mi~ão. 

INFECÇÃO ASSINTOMÁTICA. A maioria das pessoas que 
têm evidências sorológicas de infecção com o HSV-2 é assintomá­
tic.a. A localização é de.'icconhecida. O vírus não foi isolado do sê­
men ou da uretra após a infecç.ão primária. A propagação virai 
pode ocorrer a qualquer momento. A infecção subd.ínic:a assinto­
mátic:a ocorre mais c:omumente no prime.iro ano após o episôd.io 
primário ( ""'P"cial mente nos primeiros 3 meses), durante o período 
prodrômico, na semana após uma recidiva sintomática, e em in­
fecções por HSV-2 1iersus HSV-1. 

A t.'lX.a de infecção suhclínic:a do HSV nos indivíduos sem his­
tória relatada de herpes genital era semelhante àquela dos indiví. 
duos com esta história (3,0ó/o versus 2, 7% ). 

Entre as m ulheres com infecção genital pelo HS\'-2, a infecção 
~-ubclínic:a ocorreu em uma média de 2% nesses dias. A duraç.ão 
média da manifestação virai durante os epi'iódios subdínicos foi 
de 1,5 dia, em comparação çom 1,8 dia durante os episódios 
sintomáticos. As mulheres com recorrências sintomáticas fre­
quente.s também têm infecção suhdínic.a frequente e p<>dem estar 
em ri.se.o elevado de transmissão do HSV. 
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Prevenção 

O vírus pode ser detectado nas lesões com erosão durante aproxi· 
maciamente 5 dia.s após seu surgi mento, mas o contato sexuaJ 
deve se.r evitado a té a reepite.Lizaç.;o complet..1. Os portadores do 
sexo ma.o;culino (uretra) e feminino (colo do útero) que não têm 
sintomas, possivelmente, podem tran~mitir a infecç.;o a qualquer 
momento. O u.-.o de espermirjdas e preservativos deve ser reco· 

mendado para pacientes que tenham uma história de herpes ge. 
nital recorrente. Para os parceiros sexuais em que ambos tiveram 
herpes genjtal, as m edidas de pro teção provavelmente não são 

nece.s...árias, se ambos forem portadores do mesmo tipo de vírus 
(um parceiro infectou o outro) e sem lesões ativas. Lembre-se que 
ter herpes em uma área não é garantia de não adquirir a infecç.ão 
em outro local. O contato deve ser evitado quando há presença de 
lesões ativas. 

tJm estudo mostrou que o uso de preservativo durante o ato 
sexual em mais de 25º.4> dos casos estava associado à proteção 
contra a aquisição do HSV-2 para mulheres, mas não para os ho­
mens. Portanto, a identificação de c::a-.ais heterossexuais, em que o 
parceiro maS01lino tem infecção por HSV-2 e a mulher é negativa 
para HSV-2, pode reduzir a transmissão do HSV-2 para mulheres. 

Diagnóstico laboratorial 

A sensibilidade de todos os métodos laboratoriais depende do 
estágio das lesões (a sensibilidade é maior nas lesões vesiculares 
do que nas lesões uJcerativas), se o paciente tem um primeiro 
episódio ou um episódio recorrente da doença (maior nos pri­

meiros episódios) e se a amostra é de um paàente lmunodepri­
mido ou imunocompetente (encontra-se mais antígeno nos pa­
dentes imunode.primidos). É fundamental documentar a infecção 
genital por herpes simples em mulheres grávidas e herpes cutâ.ne.o 
em recém-nascidos. Consequente.mente,. nesses casos, lesões vesi­
ruJares e com erosão suspeitas devem ser testadas ou cultivadas. 
Em todas as outras fonnas, a apre.-.entaç..âo clínica é, em geral, tão 
característica que um diagnóstico preciso pode ser feito por inspe­
ção. Uma série de procedimentos laboratoriais est.1 dL~ponível, se 
a confirmação for desejada. 

REAÇÃO EM CADEIA DA POUMERASE 

A reação em e.ade.ia da polime.rase. (PCR) rápida é o novo padriio 
ouro para detecção de HSV em amostras genitais. Vários laborató­
rios não uti]izam culturas de células. Faz.se a coleta de uma amos­
tra do colo do útero, reto, uretra, vagina ou de outros locais utili­

zando um srvab para transporte de cultura (sivab com alginato de 
cálcio na ponta, stvab de aJgodão ou srvab de transporte contendo 
gel não são aceit.iveis para os exames de PC·R). O volume da 
amostra é geralmente pequeno, com ensaios de PCR (0,5 m). As 
amostras são refrigeradas. Os re.,uhados p<>sitivos são relatados 
como DNA detectado de herpes simples tipo l ou DNA de herpes 
simples tipo 2. O teste rápido fornece resultados no mesmo dia. 

CULTURA 

Alguns laboratórios deixaram de realizar culturas depois que a 
PCR rápida est.'Í disponível. A cultura virai pode distinguir HSV-1 
de. HSV-2 . A amostra de cultura deve ser obtida a partir de lesões 
ativas durante a atividade virai que., em média, dura 4 dias. Cin­
que.nt.1 por cento dos resultados da cultura são negativos em le­
sões recorrentes. A., vesírula..~ e erosões úmidas produzem mais 
lesõe.c; que as erosões secas ou crostas. As vesículas são pontilha­

das, e o üquido é absorvido no srvab, que é então frir.cionado vi­
gorosamente sobre a base da lesão. 

Amostras do colo do útero são retiradas da endocérvice com o 
srvab. Do ponto de vista do a1sto, a inserção de srvabs separados 
provenientes de inúmeros locai-. anatômicos (colo do útero, úlceras 
vaginai-., fissuras vaginais, ânu~) em um frasco de rultura é a ma­
neira mais eficiente de coletar amostras genitais de ruJtura virai. 

As amostras são inoruladas em tubos de culturas de células e 
monitoradas microscopicamente para detecç.âo de alterações 
modológicas tipicas (efeitos dtopáticos por até 5 a 7 dias após 
inoculaçlío para sensibil idade máxima). Os resultados podem 
estar disponíveis em 1 ou 2 dias. 

EXAMES HISTOPATOLÓGICOS 

Uma amostra para biopsia deve ser obtida a partir de uma vesí­
cula íntegra. O quadro histológico é típico, mas não excJu~ivo 
para herpes simples. 

Sorologia 

Cerca de 50% a 90% dos adultos têm anticorpos para o HSV. Mais 
de 70% da população tem níveis de. antioorpos que. variam de l : 10 
a 1:160; apenas 5% têm titulação superior a 1:160. Devido à alta 
incidência de anticorpos contra o herpes simples na população, o 
ensaio de uma única amostra de soro não é de grande valor. 

SUBTIPAGEM 

Existem dois sorotipos do HSV. Jnfecçõe.< pelo HSV-1 são prind­
palmente orofaringeanas; infecções genitais também podem ser 
causadas por esse sorotipo. Infecções pelo HSV-2 são principal­
mente genitais, mas também são detectados na boca. 

HERPES VÍRUS SIMPLES TIPO 1. A soroposifü-idade para 

HSV-1 geralmente está associada à infecção o ro labial. A soroposi· 
tividade do herpes vírus simple.c; tipo 2 geralmente está associada 
à infecção genital. O HSV-1 é agora uma importante causa de 
herpes genital e. está implicado em 5% a 30% de todos os casos 
de primeiros episódios. A proporção de HSV· 1 entre infecções 
genit.1is iniciais por herpes é maior entre homens homossexuais 
( 46,9%) do que entre. mulheres (21,4%) e é a mais baixa entre os 
homens heterosse.xuaL~ (14,6% ). O sexo o raJ receptivo aumenta 
significativamente as chances de que infecções iniciais sejam por 
HSV-1 e não por HSV-2. O HSV-1 genital frequentemente pode 
ser adquirido através do contato com a boca do parceiro. 
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EXAMES SOROLÓGICOS TIPO ESPECÍFICOS 

Os anticorpos tipo e:1pedficos e ine:1peófico• desenvolvem-se du­
rante as primeiras semanas após :i infecção e persl4'tem indefinitiva­
mente. Quase toda. as infecções por HSV-2 são sexualmente adqui­
ridas. Portanto, o anticorpo para HSV-2 indica infecção anogenital, 
mas a presença de anticorpos HSV-1 não dÕ$lingue a infecção ano­
genital da orolabial 

Os ensaios induem POClcit HSY-2; teote de Meridian Premiei; 
HerpeSelect-1 ensaio imunoenzimático (EUSA) lgC ou HerpeSe­
lect-2 EIJSA lgC e HerpeSelea 1 e 2 lmmunoblot lgC~ 

O ensaio POCkit HSV-2 é um teote point-of-care (realizado no 
consultório) que fumece resultados para anticorpos anti-HSV-2 
do capilar sanguíneo ou do som durante uma con.~ulta clínica. Os 
outros ensaios são baseados em laboratório!. A"> sensibilidades 
destes exames para detecção de anticorpo• anti-HSV-2 podem 
variar de 80% a 98%, e podem ocorrer rerultado.' fulsos-negati­
vos, especialmente nas fases inidai5 da inÍe<;Ç1io. As esped6cida­
des destes ensaios s3o superiores• 96%. Os resulL1dos fulso-posi­
tivos podem ocorrer especialmente em pacientes com baixa 
probabilidade de infecç5o por HSV. Portanto, a repetiç.io do 
exame. ou um teste. de confirmação (p. ex., um ensaio immuno­
blot, se o exame inicial for um ELISA) pode ser indicado em algu­
mas situaçõe.o;. 

O Teste Rápido do POCkit HSV-2 proporciona re.m ltados rápi­
dos (6 m inut .. ,). Ele determina a soropositividade para HSV-2 e 
não pode testar para anticorpos :tnti .. HSV-1, Com o teste Meridian 
Premier, uma amostro de sangue é enviad:i p:tra o laboratório. Os 
testes Me.ridian Pre.mier podem derecror ambos os anticorpos 

tipo· .. ped6cos anti· HSV, HSV-1 e HSV-2. Com os lestes Premíer, 
a soroconversào para HSV .. 2 pode levar até 4 me;sesj portanto, re­
suJtados negativo~ devem ser continnl'tdo.s com análise We:stem 
blot ou uma amostra tardia de som deve ser testada se houver 
suspeita de sorocon\'US3o. 

INDICAÇÕES PARA O EXAME 

Infecções subdfnica.s ou não reconhecidas são mais bem diagnos­
ticadas através de exames de anticorpos ripo específicos. 

GESTANTES. Considerar o teste em mulheres grávidas que 
correm risco de. contrair he:rpes no terreim trimestre. Estas são as 
mulheres sem histórico de herpes genital, cujo parceiro está mm­
provadamente infectado ou é sompositivo. A infecção do recém­
nascido é mais comum quando a infec('Jo primária se: desenvolve 
no final da gravidez. A transmis .. 'lo do herpes ao recém-nasàdo 
durante o nascimento n:.rulu em herpes neonatal, c.om resultados 

devastadores. 
Uma mulher gravida soroneg:i1iva poderia ser ideotificada e 

aconselhadi.1 a evitar a transmissão durante o terceiro trimestre. 
Uma mulher HSV-2-soropositiva pode ser informada de que seu 
risco de transmissão parn o feto é baixo e que a maioria das pa­
cientes pode ter um pano v:.iginal. Se um:t mulher é totalmente 
soronegativa e seu parceiro é positivo pnr;i HSV-1, ele.~ devem se.r 
instruídos a evitar contito oral-genital e genital-genit.11 no ú lt imo 
trim .. tre, pois o HSV-1 é respons.ivel por até 30% dos casos de 
herpes ne.onatal. Avaliar n ternpin ~'\1pres..~ora para homens soro­
positivos que não estejam dispostos a abster-se ou usar preserva­
tivos. 
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CASAIS MONOGÂMICOS. Os resultados do exame podem 
ser usados para aconselhar casais em relações monogâmicas nas 
quais um dos parceiros tem evidências clínicns ou sorológic.a.." de 
hexpes. Os testes sorológicos podem identificar parceiros em 
risco. Muitas pessoas não sabem de sua i nfecç3o. Explique os ris­
cos quando um dos parceiros tem anticorpos e o outro não. 
Orientar os pacientes sobre a frequência de transmi.uão, infec,ção 
assintomá:tica, preservativos e terapia supn::ssora. 

DIAGNÓSTICO DE ERUPÇÕES GENITAIS RECORREN­
TES. O teste pode ser utilizado para diagnosticar ou descartar o 
diagnóstico de hexpes genital como causa de erupç.\o geniL1I re­
corrente quando o diagnóstico não pode ser feito por outros 
meios. Os pacientes oom erupções genitais recotTentes frequente­
meote apresentam-se depois que o vírus j:I não pode ser rulti­
vado. A presença de anticorpos anti-HSV-2 fornece a evidência de 
infecção. A ausência de soropositividade exdui herpes genital. 
Alguns pacientes com hi~-tória dínica e que foram d_iagnostic.ados 
como herpes genital são surpreendidos ao descobrir que eles não 
têm evidênáa sorológica de infecçllo. Um resultado soropositivo 
para HSV-1 ou HSV-2 não determina se a infec~o é orolabial ou 
genital. As rulturas virais são necessárias parn cnnfinnar o diag­
nóstico. O HSV-1 recorre com menos frequênc:in que o HSV-2; 
portanto, a tipagem ajuda a de:te.nninar o prognóstico. 

IDENTIFICAÇÃO DO VÍRUS DO HERPES SIMPLES COMO 
FATOR DE RISCO PARA TRANSMISSÃO DO VIRUS 
DA IMUNODEFICl~NCIA HUMANA. O teste pode ser 

usado para identificar a infecção por HSV-2 em paciente• mm 
alto risco de aquisição do HIV. As úlceras genit.iis por HSV fucili­
tam a transmissão do HN através do rompimento d<L mucos.a. 
Linfócitos CD4+ em lesões herpética• s3o alvos para fix.ir a eo­
trada do HN. Avaliar terapia supressora para pei.'IOa• somposiri­

vas em ri.se.o de contrair o HJY. 

Implicações psicossociais 

O hexpes é uma doença benigna, que tem um impacto psicosso­
cial tremeodo. O médico scnsívd está ciente do especrro de >into­
mas que podem ocorrer e deve oferecer apoio emocional, espe­
cialmente no momento do diagn~co inid~d. A reação do 
paciente no iníào é de choque emocional e, entlo, uma bu..~ 
desesperada pela aira. Uma sensação de solid3o e isolameoto 
ocorre depois que o paciente se wma consciente de que: a doenç.i 

é crônica e incurável. A ansiedade gera preocupoções ao se est.ibe­
Jecer relacionamentos e que a satisfação sexual, o casamento e a 
reprodução normal pode.m não ser pos<fveis. H~ redução da au­
toe.rtim.a, isolamento social, ansiedade. e relutflncin. em iniciar re­
Jacjonamentos íntimos. O desejo sexual persiste, mas há um 
medo de iniciar relacionamentos sexuais e. uma inibi{ão da ex­
pressão sexual. Estes problemas emocionais parecem ser piores 
nas mulheres do q-ue. nos homens. Umn minoria de pacientes 
apre.senta agravamento da depressão em cnda reincidência; em 
todo.<i os aspectos de ~"'\las vidas são afetados, incluindo o desem­
penho no trabalho. A recidiva cfa doença pode agora ser contro­
lada por administração oraJ diária de medicamentos antivirais, 
como o acidovir. F..."ite f.ínnaco tem melhorado signific.1tivame.nte 
a qualidade de vida para muitas das vítimas do herpes. 
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Tratamento do herpes g enital (diretrizes 
dos CDC) 

A Figura 11-24 resume as indicações e o.o; efeitos do trata· 
menta. 

FÁRMACOS A medicação oral antivira! e o aconselhamento são os principais 
pilares do tratamento. Fármacos antivirais sistêmicos controlam 
parcjalmente os sinais e sintomas. Eles não erradicam o vírus la­

tente ou afetam o risco, a frequência ou a gravidade das recorrên· 
cias depois que o fármaco é interrompido. Os fármacos antivirais 
tópicos oferecem benefício mínimo. 

Três medicamentos antivirais são eficazes: acidovir, valaciclovir e 
fancidovir. O vaJacicJovir é um éster de vaJina do acidovi r c.om 
ma ior absorção após a administração oral. O fanciclovir, um fár. 

maco precursor do pencicJovir, também tem aJta biodisponibiJi­
dade oral. A terapia tópica com acidovir é menos eficaz do que o 

TRATAMENTO DO HERPES GENITAL 

Indicações para tratamento 
com fármacos antivirais 

Acklovir 
fanciclovir 
Valaâdovir 

l l 
lnfecçóes no Terapia supressora Terapia episódica 

primeiro episódio 1. Paâentes que são sexualmente 1. Pacientes que não são sexualmente 
ativos com parceiro não infectado ativos e não estão preocupados 
para reduzir taxa de transmissão com seus surtos 

2. Estáa preocupados com seus surtos 2. Paóentes que têm um parceiro 
ou frequência dos surtos CC!m herpes genital e não estão 
independentemen1e preocupados com seus surtos 
do estado d<! sua relação 

3. Estão preocupados em transmitir 
herpes genital para seu parceiro 

' 
l l 

Redução da Redução dos surtos Redução do risco 
propagação virai Padentes tomando vatacidovir 1 g, uma de transmis,são 

Va1adclovir SOO mg uma vez ao dia. não tiveram surtos durante Valaàdovir 500 mg uma 
vez ao dia reduziu a quase 1 ano vez ao dia reduziu risco de 

propagação virai total em 73% Dosagem recomendada: valaciclovir transmissão de herpes 

1 g uma vez ao dia genital em 75% 

Alterne dose em paóentes com 
< 9 recorrências por ano: valaciclovir 

500 mg uma vez ao dia 

' 
l l 

Pacientes sob tratamento com 52% dos pacientes sob 
valaciclovir tiveram uma redução sob tratamento com valaciclovir 

do 54% na frequência de 1 g, uma vez ao dia, não tivefam 
surtos versus placebo surtos aos 6 meses ver.sus 32o/o 

daqueles sob tratamento com placebo 

2006 Diretrizes dos coe de recomendações para aconselhamento: 

1. Oriente sobre o potencial para episódios recorrentes, propagação virai assintomática e risco de transmissão sexual. 
2. Pessoas com primeiro episódio de HG devem ser alertadas sobre o fato de que a terapia diária supressora está 

disponfve-1 e é eficaz e que a terapia episódica, algumas vezes, é útil em encurtar a duração dos episôdios 
recorrentes. 

3. Transmissão sexual de HSV pode ocorrer durante perl'odos assintomáticos. O risco de transmissão sexual de HSV 
pode ser reduzido pelo uso diário de valaciclovir pela pessoa infectada. 

4. Todas as pessoas com herpes genital devem evitar contato sexual quando já há presença de lesões e/ou sintomas. 

Figura 11-24 
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Tabela 11-1 Tratamento do Herpes Genital (OraO 

lmunocomprometido (pessoas 
Condição lmunocompetente infectadas pelo HIV) 

Herpes genital primário Acidovir 200 mg cinco vezes/dia, por 7-10 dias 

Acidovir 400 mg três vezes/dia, por 7-10 dias 

Valacidovir 1 g duas vezes/dia, por 7-10 dias 

Fanciclovir 250 mg três vezes/dia, por 7-10 dias 

Herpes genital recorrente Aciclovir 400 mg três vezes/dia, por 5 dias Aciclovir 400 mg três vezes/dia, por 5-10 dias 
(terapia episódica) 

Acidovir 800 mg duas vezes/dia, por S dias Valaciclovir 1 g duas vezes/dia, por 5-1 O dias 

Aciclovir 800 mg três vezes/dia, por 2 dias Fancidovir 500 mg duas vezes/dia, por 5-1 O 

Valacidovir 500 mg duas vezes/dia, por 3 dias 
dias 

Valaciclovir 1 g uma vez ao dia, por 5 dias 

Fanciclovir 125 mg duas vezes/dia, por 5 dias 

Fanciclovir 1.000 mg duas vezes/dia, por 1 dia 

Herpes genital recorrente Aciclovir 400 mg duas vezes/dia Aciclovir 400-800 mg duas ou três vezes/dia 
(terapia supressora de longo 

Valacidovir 500 mg uma vez ao dia, por < 9 episódios/ Valaciclovir 500 mg duas vezes/dia prazo) 
ano 

Fancidovir 500 mg duas vezes/dia 
Valacidovir 1 g uma vez ao dia, por> 10 episódios/ 
ano 

Fanciclovir 250 mg duas vezes/dia 

Doença grave Aciclovir 5-1 O mglkg/peso corporal N 8/h 

Diretrizes dos Disease Control and Prevention Guidelines, 2006. 

fármaco sistêmico, e seu uso é desencorajado. O aciclovir, valaà· 
cJovir e fancidovir reduzem a duração da multipl.icação virai, o 
tempo de cicatrização e o desenvolvimento de novas lesões. As 

dosagens estão listadas na T.'hela 11-1. 

PRIMEIRO EPISÓDIO DE HERPES GENITAL 

Muitos pacientes com primeiro epis6dio de herpes apresentam 
manifestações clínicas leves, mas os sintoma.') graves ou prolonga­
dos desenvolvem-se mais tarde. Portanto, a maioria dos pacientes 
com herpes genita l inicial deve receber terapia antivirai. O acon­
selhamento com relação à história naturaJ do herpes genital, 
transmissão sexuaJ e perinataJ e os métodos para reduzir a trans­
missão é essencial C...erc.a de So/o a 30º/o dos casos de primeiro 
episódio de herpe.~ genitaJ são causados pelo HSV· l, mas as rec.or­

rências clínicas são muito menos frequentes para as infecções ge­
nitais pelo HSV-1 do que pdo HSV-2. Portanto, a identi6rnção do 
tipo de cepa infectante tem importJJncja prognóstica e pode ser 
útil para fins de aconseJhamento. Os esquemas de tratamento 
recomendados são mostrados na TabeJa 11~ 1. 

COMPRESSAS FRIAS 

Erosões extensas na vulva e no pênis podem ser tratadas c.om água 
fria, nitrato de prata a 0,5º/o ou compressas de Buro\v por 20 minu­
tos, várias vezes ao dia. E.'tte tratamento local eficaz reduz edema e 

inflamaçã<>, macera e desbrida a crosta e o material purulento e 
alivia a dor. As pernas podem ser apoiadas c.om almofadas sob os 
joelhos para expor os tecidos inflamados e promover a sec.agem. 

440 

ACONSELHAMENTO 

O aconselhamento é um aspecto importante do tratamento. 
Embora o aconselhamento inicial possa ser fornecido na pri· 
meira consulta, os pacientes beneficiam-se do aprendizado 

Quadro 11-2 Aconselhamento de Pacientes com Herpes 
Genital 

• Explique a história natural da doença, com ênfase no poten­
cial de episódios recorrentes, propagaçlío virai assintomática e 
transmissão sexual. 

• Aconselhe a necessidade de abstinência de atividade sexual 
quando as lesões ou sintomas prodrômicos estiverem presen­
tes e o paciente informar aos parceiros sexuais que tem her­
pes genital. O uso de prese1Vativos durante todas as ex­
posições sexuais com parceiros sexuais novos ou nao 
infectados deve ser incentivado. 

• A transmissão sexual do HSV pode ocorrer durante os perío­
dos assintomáticos. A propagaçao virai é mais frequente em 
pacientes que têm infecç/lo genital pelo HSV-2 do que pelo 
HSV-1 e em pacientes que tiveram herpes genital por menos 
de 12 meses. 

• Mulheres em idade reprodutiva que têm herpes genital devem 
informar os prestadores de cuidados de saúde que cuidam de­
las durante a gravidez sobre a infecçlío pelo HSV. 

• A terapia antivirai episódica durante episódios recorrentes 
pode encurtar a duração das lesões. 

• A terapia antivirai supressola pode melhorar ou evitar surtos 
recorrentes e evitar a transmissão assintomática. 
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sobre os aspectos crontcos da doença depois que a doença 
aguda desaparece. Forneça informações aos pacientes como 
apresentadas no Quadro 11-2. 

EPISÓDIOS RECORRENTES PELO HERPES VIRUS 
SIMPLES 

A maioria dos pacientes com o primeiro episódio de infecção 
genitnl pelo HSV.2 terá episódios recorrentes. A terapia antivirai 
episódica ou supre.'i:sora pode encurtar a duração das lesões ou 
atenuar recorrências. O tratamento é mais eflc.iz quando iniciado 
durante o pródromo ou em um período de 1 dia após o surgi­
mento d.is lesões. O tratamento episódico inidado pelo paciente 
é mais eficaz do que o tratamento iniciado pelo provedor de 
saúde em reduzir o tempo de cicatrização nas infecç<>e,, genitais 
por HSV recorrentes. Se o tratamento episódico da recidiva for 
escolhido, o paàente de\o-e receber terapia antivirai ou uma receita 
para o medicamento, de modo que o tratamento seja iniciado ao 
primeiro sinal de pródromo ou de lesões genitaiJ. 

TERAPIA SUPRESSORA DIÁRIA 

A decisão de iniciar a terapia supressorn contínua é subjetiva e 
bnseia~se. na frequência e gravidade das recidivas e nos fatores 
p.~icossocinis. A terapia supre.'i:sora diária contínua reduz significa· 
tivamente, mas não suprime complet.1mente a q\t:intidade de in· 
fecç.So assintomjtica e de surtos clínicos. Ponanto, n3o se sabe até 
que. ponto a terapia supressora pode prevenir a transmissão do 
HSV. A terapia supressora diária reduz a frequência das recorrên­

cias do herpes genital em 75% entre os pacientes que apresentam 
recorrência frequente (ou sej~ seis ou mais recorrências por ano). 
A segurança e eficácia foram dorumentada< em pacientes que re­
cebem tem.pia diária mm acidovir por até 6 anm,, e: com o valaci· 
dovi r e funcidovir por 1 ano. 

A terapia supr~ora não foi as.içodada ao surgimento de resis­
tência no addovir dinirnmente significativa nos pacientes imuno­
competentes. Após 1 ano de terapia supressiva contínua, a des· 
continuação da terapia deve ser disruticL1 com o paciente para 
avnliar a adaptaç.âo psicológic.'l do paciente ao herpes genital e a 
tax..i de episódios recorrentes, uma vez que i1 frequência das recor· 
rênc.ias diminui ao longo do tempo em muitos p<1c:ientes. Paden· 
te com histórioo inferior a 10 recorrênàas por ano s5o tratados 
de maneira eficaz com 500 mg de \ialacidovir uma vez por dia. 
Um grama de valacidovir, uma vez por dia, ou 400 mg de aàdo­
vir, duas \"eU.S ao d.ia, é mais eficaz em pacientes com mais de JO 
reconincias por ano. Esquemas de uma wz por dia oferecem uma 
opção útil para pacientes que necessitam de ter.ipia supressora 
para o tratamento do herpes genital. 

LUBRIFICAÇÃO 

Pom~da.s oclusivas, tais como vaselina, não d~m ser aplicadas 
em le.-sões erosadas. Loções hidratantes leve." para o corpo são 
sunvizantes, quando a inflamaç.âo diminui e os tecidos secam. 

As mulheres com múltiplas lesões erosadas nos grandes e pe­
quenos lábios apresentam enorme desconforto no urinar. A dor 
pode ser evitada sentando-se em uma banheira com água e sepa­
rando os lábios para urinar. 

Herpes simples genital durante a 
gravidez 

A maioria das mães de bebes que adquirem o herpes neonatal 
não tem histórias clinicimentc evidentes de herpes genital. Mui· 
tas infec.ções neonatais resultam de infec.çâo virai assintomátic:i 
do colo do útero após um episódio primário de HSV genital no 
terceiro trimestre. O risco de transmissão para o recém-nascido de 
uma mãe infeamla é elev:ido (30%1 a 50%1) entre as mulheres que 
adquirem herpes genital próximo <fo época do parto e é baix.1 ( < 1 % ) 
entre mulheres com histórico de herpes recorrente ao tenno ou 
que adquirem HSV genita l durante a primeira metade da gravidez, 
No entanto, como o herpes genital recorrente é muito mais CO· 

mum do que a infecçJo inicial pelo HSV durante a gravidez, a 
proporção de infecções neonatais por HSV adquiridas de mães 

rom herpes recorrente pamane<Z elevada A P"""'°ção de herpes 
neonatal depende tanto em p"""'nir a aquisição da infecção pelo 
HSV genital durante a gravidez tardia quanto em evitar a exposi­
ção do bebê às lesões herpáicas durante o pa.rto. 

COMPLICAÇÕES NA GRAVIDEZ 

A aquisição de herpes genital durante a gravidez tem sido asso­
ciada ao aborto espont.ine.o, prematuridade e herpes congênito e 
neonataJ. Dois por cento ou mais das mulheres suscetíveis adqui­
rem a infecção pelo HSV durante a gravidez. A infec.ção com ~oro­

conversão sanada :tntes do trabalho de parto não foi assoàada a 
um aumento da morbidade neonataJ ou a quaisquer rnsos de in­
fecção rongênita por herpes, mas a infecção adquirida pouco an­

tes do parto é associada a herpes neonatal e mornidade perinaL1I. 

TRIAGEM E TRATAMENTO PRÉ-NATAL 

A maioria dos recém-nascidos adquire a infecção pelo contato 
com secreções genitais infectadas durante o pano de uma mãe 
a~.ntomática que adquiriu um primeiro episódio de herpes geni­
tal próximo ao periodo do trnbalho de parto. A maioria dos casos 
de primeiro episódio de herpes genital durante a gravidez não é 
reconhecida. Alguns especialistas recomendam teste somlógico 
de HSV para HSV-1 e HSV-2 na primeira consulta pré-natal. Esta 
identifirnria os pacientes ;á infectados e aqueles em risco para n 
aquisição de herpes genital. As mulheres grávidas que não e.<tl'io 
infectadas com o HSV-2 são aconselhadas a evitar as rdaç.ões se­
xuais durante o terceiro trimestre com homens que tenham her· 
pes genital. A< mulheres gnividas que não estão infeaadas rom o 
HSV-1 devem ser aconselhadas a evitar exposição genital ao 
HSV-1 durante o terceiro uimestre (p. ex., runilíngua rom um 
parceiro com herpes oral e rdação vaginal com um parceiro rom 
infecção genital pelo HSV-1 ). A profilaxia antivira! com aciclovir 

pode ser considerada no final da gravidez para ª' mulheres rom 
história conhecida de herpes genital. 

PREVENÇÃO 

A prevenç.io de herpes neonat.al deve enfatizar a aquisição da in­
fecção geniL1I pelo HSV durante o final da gravidez. Mulheres 
sn~cetíveis, rujos parceiros têm infecç.ào oral ou genital pelo HSV, 
ou aquelas rujo estado de infecção dos parceiros sexuais é: desc..o­
nheàdo, devem ser aconselhadas a evitar rontato sexual genital 
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ou oral Km proteção durante o final da gravidez ou f.u:er U!O de 
terapia supfelS<>r.t com um antivirai oral (Quadro 11-2). 

TERAPIA ANTIVIRAL 

A .segurnnç ... i do tratamento sistêmico com acidovir e VTtl:iciclovir 
em muJherC$ grávidas não foi estabelecida. AC'hados aruais não 
intlicrim um ri~co aumentado de defeitos importantes :10 nasci­
mento após o trnt.amento com aciclovir. O primeiro episódio cJí­
nico de herpes genital durante a gravidez pode St!r trnt.1do com 
aciclovir oral. O tratamento com aciclovir próximo à épOC1 do 
parto diminui a incidência de lesões ativ.is, reduzindo as.~im a 

tax.'1 de partos cesáreos entre mulheres que apresentam herpes 
genital de ru:orrência frequente ou recém-adquirido. A adminis­
tração rotineira de aàclovir para as mulheres gnlvida.• que pos­
suem história de h<IpeS genital recorrente não t ru:omendada 
pda maioria dos médicos. 

CULTURAS VIRAIS 

Os resultados da rultura virai dUr.tnte a gr.tvidez não preveem a 
infecç.ão virai no momento do parto, e emas w lturas não são in­
dic.1das rotineiramente. 

MANEJO NO TRABALHO DE PARTO 

No início do trabalho de parto, todas as mulhtcres devem ser='· 
minadas e cuidadosamente questionadas sobre se possuem sinto­
mas de herpes geniL,J. Os bebês de mulheres que não têm sinais 

ou sintomM de infe<:ção por h<IpeS genital ou KU pródromo 
pod"m nascer por via vaginal Um estudo não apoia a polítir.a de 
pano caáreo em caso de infecção materna recorrente por herpes 
simples no momento do parto. Se uma mulher apresenta seu 
primeiro ataque de infe<:ção genital pdo HSV por volta da época 
do pano1 o ri'°' de que seu recém-nascido adquira uma infecyio 
pelo HSV é alto. Nesta àrrunstânàa, um parto cesáreo provavel­
mente ~ mais prudente. O parto ces.áreo, em que 3$ membranas 
amni6ticis estilo íntegras ou foram rompidas há menos de 4 ho­
nas, é. recomendado para aquelas mulheres c(ue apresentam evi­

dências rJfnica~ de lesões ativas de herpes no colo do útero ou 
vulva, no momento do parto. 

O parto abdominal não elimina completamente o risco de 
infecção por HSV em rec.ém-nascidos. Os bebês expostos ao HSV 
durante o pano, como comprovado pelo isolamento do víru.' ou 
presumido pda observação de lesõe;, devem ser ruidado-u­
mente observados. Algumas autoridades recomendam que as 
crianças sejam submetidas a ruhuras das mucosas para deiectar 
infecção pelo HSV antes do desenvolvimento dos sinais clínicos. 

Os dados disponíveis não sustentam o uso rotineiro de aciclovir 
para bebê.' assint.om.iticos expostos durante o pano atravé!ll de 
um e.anal vaginal infectado, pois o risco de infecçrfo nll maioria 

dos recém-nasc.idos é baixo. No entanto, crianç.as nascidas de 
mulheres que adquiriram herpes genital próximo da épor,, do 
parto e.stl\o sob alto risco de herpes neonatal e alguns e.~peci:llis­
tas recomendo:tm o trat.1mento com aciclovir para essas crianç.as. 
F..~sas gertllções e este.~ recém-nascjdos devem ser tratados após 
consulta a um especialista. Todas as crianças que têm evidê.nda 
de herpes neonatal devem ser imediatamente avaliadas e trnta­

das com ad dovir sistêrnico. 
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Infecção neonatal pelo vírus herpes 
simples 

A infe<:ção neonatal é grave. m•s mm. Cerca de metade dos bebês 
infectados nasce prematurammt.e. o que levanta a questão sobre 
se a reativação pode desencadear o início precoce do trabalho de 
parto. A taxa de mortalidade é de aproximadamente 50% na au­
sência de trat.1mento, e muitos dos sobreviventes têm complic..1-
ções oru.Jares ou neurológicas. A m<tioria dos recém-na.se.idos in­
fectados é exposta ao \rírus durante o parto vaginaJ, mas a infecçio 
pode ocorrer no útero, por infecção trnnsplacentária ou asc.e_n .. 
dente, ou após o nasámento, a partir de familiares ou awdliare.'i. 
Muitas das infec:ções result..i.m da infecção viraJ as.sintomática no 

colo do útero após um episódio primário de HSV genital no ter­
ceiro trimestre. As pápulas HSV-positivas podem estar presentes 
na pele ao nascimento. Os bebês nascidos de mulheres que te· 
nham uma infecção prirn~ria ativa por HSV passam por um risco 
de aproximadamente 50% de adquirir uma infe<:ção. A transmis­
são do HSV em recém-nascidos pode ocorrer através do contato 
com profissionais de: saúde infect.1dos ou membros da famí1ia no 
período pós-parto. Quase 10% das infecções são atribuíveis à ex· 

posição pós-natal ao HSV. 
O HSV-2 é responsável por qun.e 70% dos casos de herpes 

neonatal, sendo que a maiorin é decorrente da infecção virai as­
sintomática intrapano n<is m~es sem quaisquer sinais ou sinto· 

mas de herpes genital. 

SINAIS CLINICOS 

O diagnóstico de HSV neonatal d..., ser suspeitado em qualquer 
recém-nascido mm irritabilidade, letargia, febre ou alimentação 
precária na primeira se.mana de vida. Os sinais clínioos de infe_c. 

ção em recém-nascidos geralmente estilo presentes entre J e 7 dias 
de vida As infecções neonatais são clinicamente classificadas de 
acordo com a extensão da doenç.a, como segue: (1) infecções da 
pele. olhos e boca (POB) ( 17%); (2) infecção do sistema nervoso 
centr.tl (SNC} (encefulite) - enc.efnlite neonatal pode incluir in­
fecções de POB (32%); e (3) infer.çâo disseminada envolvendo 
vários-órgãos, causando hepatite, pneumonit~ coagulopatia intra· 
vascular ou encefnlite (39%). O SNC também pode estar envol­
vido nas infecções disseminadas. tJma minoria significativa de 
pacientes não tem vesícu_las na pele à apresenL1ção, e as vesírulas 
não se desenvolvem dur.tnte a doença aguda pelo HSV. 

A progressão para infecção $i.$tê.mica das vesíru.las rutâne:as 
isoladas pode ocorrer em questão de dias. A idade média ao diag­
nóstico é de J 2,8 di...., mM no momento do diagnóstico estes 
bebês já apresentilVam os sintomas há uma média de 5 dias. Este 

atraso no diagnóstico coloca a oi•nça em gr.tnde risco de doenças 
internas, que podem ser prevenida! com a terapia antivirai, se o 
tratamento for iniciado qu.1ndo há presença apenas de doença 
rutânea. A infecção pode ser restrita à pele, olhos ou boca, ou 
acometer o sistema nervoso central ou órgãos \-risc.erais. 

DIAGNÓSTICO 

O diagnóstico é feito através da cultura de sangue. líquido cere­
broespinaJ, urina e líquido dos o lhos, nariz e mucosas. O vírus do 
herpes simples foi detectado mais cedo e com frequência em 
swabs faringeos (em um terço no segundo ao quinto di4S após o 

nascimento)-
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PROGNÓSTICO 

lJm grande estudo colaborativo não apresentou óbitos entre os 
bebês rnm infec.çâo loailizada por HSV. A taxa de mortalidade foi 
de 57º/o em recém -nascidos com infecção di.s.~eminada e de 15º/o 
em recém-nascidos com encefalite. Portanto, o mais importante 
previs.ar de m orte é o envolvimento visceral. O risco de m orte foi 
maior nos recém-nascidos que estavam em coma ou quase em 
coma, tinham coagulopatia intravascular dis.'\eminada ou eram 
prematuros. Em bebês com doenç.'l disseminada, a pneum o nite 
po r HSV foi associada à maior mortalidade. No.~ sobreviventes, a 
morbidade foi mais frequente em crianças com encefalite, infec­
ção d isseminada, convulsões ou infecção com o HSV tipo 2 . Com 
infecç.'ío pelo HSV limitada à pele, olhos o u boca, a presença de 
três ou mais ve:síc:ulas reoorrente.tt foi associada a um risco aumen­

tado de comprometimento neuro lógico em comparação oom 
duas recorrência.~ o u menos. A morte é incomum quando a do· 
ença est..i restrita à pele, mas ocorre em l So/o a 50% dos casos de 
doença cerebral e disseminada, mesmo com terapia an tivirai. 
Apesar da terapia antiviraJ, há evidências de deficiência em apro# 

ximadamente 10% das crianças e debilidade em ma is de 50% 
com doença do SNC e visceral. 

Bebês com doença cutânea, ocular e o ral por HSV· l evoluem 
melhor do que aqueles com envolvimento cutàneo assocjado a 
HSV-2. Os bebês com encefalite associada a HSV-l sofrem menos 
morbiclade neurológica em comparação com aquele.-. com infec· 
ção pelo HSV-2. A doença po r HSV-1 disseminada leva a sequelas 
mais significativas do que o HSV·2. 

Estratégias para reduzir o risco de transmissão neonatal e.-.tão 
listadas no Quadro ll -3. 

TRATAMENTO 

A instituição p recoce da terapia antiviraJ é crucial para o desfecho 
da doença. 

A identifiaição p recoce de lesões da pele é fundamental para o 
de.'ifecho de infecções que se o rigina m na pele. Noventa por cento 
dos bebês com lesões cutâneas herpéticas iniciais tratados co.m 30 
mg/kg/dia de acidovir não tiveram nenhuma sequela. 

Todos os bebês que apresentam evidências de herpes neonataJ 
devem ser p ro ntamente tratados com acicJovir sistêmico. O trata# 
mt."llto recomendado para crianças tratadas para hetpeS neo natal 
conhecido o u suspeito é com acidovir 20 mg/kg de peso rorporal 
por via in travenosa a cada 8 horas por 21 dias para doença dissemi# 
nada e do SNC, ou 14 dias para doença limitada à pele e mucosas. 

Quadro 11-3 Estratégias para Reduzir o Risco de Transmissão 
Neonatal 

1. Obtenha a história de HSV de gestantes e parceiros. 
2. Um homem seroposit ivo para HSV-2 e uma mulher soronega· 

tiva para HSV-2 devem considerar abstinência sexual, uso de 
preservativos ou medicamentos antivirais profiláticos. 

3. Suprima a reativação do HSV com antivirais; este tratamento é 
recomendado a partir de 36 semanas de gestação em mulhe­
res seropositivas para HSV-2 com alto risco de um surto de 
HSV ativo no momento do trabalho de parto. 

4. Forne<;a tratamento antivirai para as mulheres grávidas com 
um surto genital primário ativo ou recidivante próximo ou no 
momento do parto. 

5. Deve haver abstinência de sexo oral entre uma mulher soro­
negativa para HSV-1 e um homem soropositivo para HSV-1 ou 
um parceiro do sexo masculino com lesões orais ativas du­
rante o último trimestre. 

6. Administre cobertura oclusiva em lesões não genitais por HSV 
antes do parto vaginal. 

7. Partos cesáreos são considerados quando uma mãe tem her­
pes genital primário ou surtos sintomáticos próximos ou na 
época do parto. 

8. Parto cesáreo provavelmentte não se justifica na ausência de 
lesões ativas de herpes genital recorrente e na presença de 
anticorpos transplacentários maternos protetores. 

Adaptado de Fatahzadeh M, Schwartz RA: Human herpes simplex 
vírus infections: epidemiology, pathogenesis, symptomatology, di· 
agnosis. and management, J Am Acad Oermaco/ 57(5):737-763, 
2007. PMID: 17939933 
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S(NDROME DA IMUNODEFICl~NCIA 
ADQUIRIDA 

A •índrome da imunodefiáênáa adquirida (AIOS) to est<lgio fi. 
nal da infecç~o pdo HN. A doença proYOC! um profundo defeito 
na imunidade mediada pelas células, o que produz complicações 
pell1s infecções oportunistas e processos neoplásicos. O evento 
inicial é uma infecção por HN sintomática ou as.~intom~tir-.óJ. A 
infecção pode não se.r aparente por meses ou nnos. Em um nú ... 
mero indetenninado de pacientes, os sintomas ~'Urgem e a doença 
progride 1>ara AIDS. A-. infecções internas s~o n principal causa de 
mone. Elas podem ser controladas, mas raramente s~o rur.ive.is.. A 
maioria resulta de reativação de organismos previtimente adquiri~ 
doi. As infecções concomitantes ou conserutivas com um orga ... 
nismo diferente são habituais. As infecções são graves e romu· 
mente disseminadas. 

Patogenia do vírus da imunodefici ência 
humana 

O HIV é um retrovírus. Os re:tro\Írus carregam um ácido ribonu· 
cleir.o (RNA) de polaridade positiva e usam um" enzima de poli· 
mernse do ~cido desoxirribonudeico (DNA) chamada tmnscrip· 
tase revers;, p::ira converter RNA virai e.m DNA. Isso inverte o 

proce.so normal de transcrição pelo qual o DNA é ronvenido em 
RNA; por isso o termo re.trovírus. O HN fum-se em um local de 
receptor de proteína (CD4) na superffáe do• linfócitos CD4+, 
penetra na ctlula e expõe seu núcleo de RNA; então, a transcrip­

tase """'1'S3 ronverte RNA virai em DNA, que " ' toma parte do 
genoma do hospedeiro. Novas panículas virai< são produzidas 
durante a divisão celular normal e linfócitos CD4+ são desuuf. 
dOll. ÜCOITe um ádo repetitivo de ativação imune e depuração 
paráal do vírus. e reinfecção das células imunológicas por repli· 
cação do vírus .. Cada componente do sistema imunológic.o tenta 
impedir a doençn.. mas não consegue.. Componentes do sistema 
imunológico desgastam.se ou são destruídos, levando~ imunos .. 
wpressilo gmve e progressão da doenç.1 por HN para AIDS e 
morte. O sistema imunológico produz citocinas que têm um 
efeito inflamatório que promove a propagação da infecçfo pelo 
HN e a penetração do HN em vários tipo• de células. 

DESTRUIÇÃO DE LINFÓCITOS T CD4+ LEVA A 
INFECÇÃO 

HN ataca seletivamente os linfócitos CD4+ auxiliares/indutores, 
diminui seu número e inteifue em sua função. Os linfóátos T 
CD4+ são responsáveis, essenáalmente, pda modulaç1io de toda 
a resposta imune. Ocorre: linfopenia devido aos números ~uzi ... 
dos de linfócitos T CD4+. Infec.ções normalmente conttoladas 
pela imunidade ceJula.r ocorrem com frequênda significativa .. 
mente :iumentnd..,. 
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INFECÇÃO INICIAL PELO VIRUS DA 
IMUNODEFICIÊNCIA HUMANA 

O período de incubaçlo t desconheádo, mas tem sido estimado 
em 3 a 6 semana.\. lJma síndrome. aguda semelhante: à mononu­
cleose d"""1volve,•e em 50% a 70% dos paáentes, aproximada­
mente 3 a 6 semanas após a infecção inicial. Há febre, mialgia, 
artraJgia, faringite e uma eru~o eritematosa difusa que consiste 
em máculas de 0,5 a 2,0 cm de diâmetro. Os sintomas desapare· 
cem esponL1neamente dentro de 8 a 12 dias. A soroconvefflão 
pode ocorrer em um período de l semana a 3 meses, e depois h:í 
um declínio drástico na virernia. A.~ células CD4+ permanecem 
em um nível nonnal de. mais de SOO/mm 3, e o paciente não tem 
sintoma.\. Após a infecção inicial, a viremia pode persistir por 
toda a vida. 

EVOLUÇÃO DA DOENÇA 

Após a infecção primária, a <iiMeminaçâo do vírus e o surgimento 
d.a imunidade específica para o HTY, a maioria dos paáentes tem 
um peáodo de • latência clínica' que dura anos (Fig. 11-25). A 
apresentação dínica de p<tcientes com infecções pelo HN varia de 
as.sintomática, pas.oeando por linfndenopatia generalizada crõnira, 
até eficiência subclínic.1 e clfnic.1 das células T. Existe uma forte 
associação entre o desenvolvimento de doenças oportunistns 
ameaçadora• da vida e o mímero absoluto de linfóátos T CD4+. 
À medida que o número de linfócitos T CD4+ diminui, aumenta 
o risco e a gravidade das doenças oportunistas. O Sistema de Clas­
sificação Revisado do• Centers for Disease Conttol and Preven­
tion para a infecçlo por HN categoriza as pessoas com base em 
condições dínicas assoáadas à infecção pdo HN e contagem de 
linfócitos T CD4+. A$ medições de linfócitos T CD4+ são utiliza. 
d.as para orient.'lr o tratamento dfnico e terapêutico. 

PROGRESSÃO PARA SINDROME DA 
IMUNODEFICIÊNCIA ADQUIRIDA 

Os pacientes apresenL'lm in1.ímeros sintomas durante a progre.~· 
são da doença. Eles ;,presentam sintomas constitucionais prolon .. 
gados, como fadiga crônica, sudorese noturna, febre, perda de 
peso e diarreia. RI~ frequentemente têm ma.nifestações clínicas 
de disfunção de célul"5 T. como doença da mucosa ( candidíase 
oral, leucopla•ia pilosa) e doenças dermatológicas (berpes sim­
ples/zóster, infu-.ções por fungos). 

A AIDS é o estágio final da infecção pdo HN. É car:icterizada 
por uma variedade de tumores incomuns e infecções oponunis­
tas. Parece haver um apecrro da doença e a sobrevida a longo 
prazo parece ser po<Sí~ com esquemas furmacológicos novos. 
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A IDS - EVOLUÇÃO DA DOENÇA 

Exposição ao Hiii 
Sfndrome mi aguda (febre, mialgia, anralgias. 
faringite, erupc;ão difusa) 

Sonxonve<slo, cultura + 

Unfadenopatia generalizada crônica 

700-

400 -

100 

• o lm 12 m 

Afta, anemia, trombocitopenia, hipergamaglobulinemia, 
neutropenia, febre, fadiga l "Leucoplaqula pllosa" oral l Antloorpo anti·HIV começa a diminuir 

l 
Anergia cut.anea parciaJ ou~ 

W> <o·~'""'" ...... .,._ ) 1 1 
Infecções oportunistas ~u 

Sarcoma de Kaposi 

"ConsunçAo" (febre, diarreia, perda de peso) 

Morte 

3-6 anos ou mais 

Nota: A história natural da infecçAo por HIV é altamente variavel. 
Este gráfico mostra relações aproximadas de sinais e sintomas. 

Figura 11-25 

Díagnóstico 

Em adultos, o diagnóstico é feito com teste.• sorológicos (ELISA) 
e é confirmado cnm o teste de anticorpos '\Vestem blot. P ... "tes tes­

tes são repetidos para confirmar o diagnóstico. 
Vários te.'ites rápidos estão disponíveis. Eles produzem resulta­

dos em, aproximadamente, 20 minutos. Os testes rn.pidos u."t.'lm o 
ll:lngue de uma veia ou de uma picada no dedo ou líquido oral. 

Um multado de teste reatiro rápido de HIV d""' ser confirmado 
com um teste de confirmação de acompanhamento. 

Carga virai 

O infcio da infec.ção, a resposta imune inicial e o prognóstico a 

longo prn:r.o da doença podem ser monitorndos por determinação 
da carg;i virai. E.•L1 é medida com testes de PCR para o nível de 
RNA do HIV. O nível de RNA do HN aumenta logo após a infec­
çl\o em adultos, declina em 3 semanas por (.._1us:i de uma resposta 
imune e ajusta-se a um ponto de estabilização virai, C(Ue é predi­

tivo do desfecho. Os pacientes com ponto de estabil ização virai 
alto apresentam surgimento precoce da AIOS e morte; aqueles 
com um ponto de estabilização virai baixo vivem mai.• tempo 
com a doença relativamente as.sintomática. 

Avalíação do estado imunológico 
(determínações de células T CD4+) 

A patogenia da AIOS é arribufvel à diminuição nos linfócitos T 
que carregam o receptor CD4. O grau de imunossupressâo é indi· 
cado pela contagem de linfócitos T auxiliares (CD4• ). As medi­
ções de linfócitos T CD4• (células T CD4•) são essenciais paro a 
avaliação do sistema imune da.• pes.'°a.' infectadas pelo HIV. A 
depleção progressiY.1 dos linfócitm T CD4 .. está associada a um 
risco aumentado de complicações clínicas. Os níveis de células T 
C04-f. são monitorados a cada 3 a 6 meses em todas as pessoas 
infectadas pelo HIV. 

Os níveis de medição de c.élula.• T CD4+ são utilizados paro 
estabeJecer pontos de decis..io para iniciar a terapia antivirai, de­
terminando a profilaxia de infec.ções oportunistas e monitora­

mento da efic.ícia do tt:itamento. 
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Classificação e tratamento revisados 
pelos coe 
O Sistema de Oassificação revisado dos Centen for DÍSeõlse Con· 

tml and Prevention (I 993) para adolescent .. infectndos pelo HIV 
e aduhos é destinado principalmente para u.w na prática de saúde 

públic.1. Ele classifica as pessoa' com base em condiç.ões clínicas 

aModadas il infecção pelo HIV e contagem de linfócitos T CD4+. 
O sistema é baseado em três fuixas de contagem de linfócitos T 
CD4+ e tre:s c.'itegoria.s clínicas de condiç.õe-1 :tRRoc.iadas à infecção 
pelo HIV e é representado por uma matriz de nove categorias 
mutuamente excllL"ivas. 

A• três c.1tegorias de linfócitos T CD4+ são definidos como 

•<:gue: 
• Categoria 1: superior a 500 células/ mL 

• Categoria 2: 200-499 células/ml 

• Categoria 3 : mmos de 200 células/ ml 

A profilaxia antimicrobiana e as terapia~ antirretrovirai:s: têm se 

mostrado mais dicazes em determinados níveis de disfunção 

imune. Portanto, as detenninações dos linfócitos T CD4+ s.fo parte 
integrante do tratamento clínico de pes..aas infectadas pelo HIV. 

INCID~NCIA 

A in<jdênóa, a gravidade e o número de distúrbios cut..,ne.os au .. 

mentam à medida que a função imunológirn deteriora (Thbelas 
11-2 e. 11 -3). O número de doenças mucocut1neas, como a conta· 

gem de células T CD4•, é um indicador do estado do sistema 

imunológico e do prognóstico. Afecções rutâneas cncontradilli 
como correlacionacbs com contagens de células CD4 s.'!o mO'-tr.J• 

das na Figura 11-26. Herpes-zóster e reações a fármacos correia· 

cionam-se com uma maior contagem de célula• T CD4+ ( 424/ mm3 

e 301/ mm3, ...,.pectivamente), enquanto os outros sete distWbios 

observados corrdaáonam·se com um grau mais avanÇ1do de: 
imunnssup~1.io, com contagens de células T CD4+ inferiores a 
75/mm'. Portanto, na maioria dos paciente.<S infectados oom HIY, 

as manifestações cutâneas podem refletir o grau subjncente: de 
imunossupressão. 

500 

400 
'ê 

~ 300 
?) ... 
~ 200 

424 

301 

Figura 11-26 Correlaç3o de CD4 
média células/mm• e incidência de dis­
túrbios cutâneos espeóficos em 528 
pacientes com infecçAo por HIV e uma 
contagem de células CD4 em um pe­
ríodo de 3 semanas da apresentaç3<>. 
(De Goldstein 8, Berman 8, Sukenik E 
et ai: J Am Acad Dermatol 36:262, 
1997.) PMID: 9039183 
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Doenças dermatológicas associadas à 
infecção pelo vírus da imunodeficiência 
humana 

Os distúrbios da pele e mucosa• ocorrem durante todo o curso da 

infecção pelo HN, acometendo mais de 90% dos pacientes em 
algum momento. A< doenças cutàneas podem ser o problema 

inicial, ou o único durante a maior parte do a.uso da infecçio 
pelo HIY, e ser o elemento mais debílitante cb condiçlio do p•· 
cjente. Tnfecc;.ões opom,inistas grnve.~ podem surgir peJa primeir;i 

vez na pele_ Distúrbios rut5neos e m pacientes com HIV podem 

parecer incomuns e não ser dingnostjrndos de maneira precisa. A 
resposta ao tratamento deve ser mais precária que o esperado. 

A lista completa de doenças e tratamentos encontra.se na.~ 
Thbelas 11-2 e 11-3. A• ilustrações dessas doenças são encontradas 
nas Figuras 11-26 a 11-41. Os distWbios mais comuns cb pele na 

doença pelo HIV s.;o caus.,dos por infecções. 

A frequência e a porcentagem de pacientes que apresentam 
distúrbios cutânea.. e.spedficm em uma população de 528 pacien­

tes infectados com HN s.io mostradas na Thbela 11-2. 

Tabela 11-2 Frequência e Porcentagem de Pacientes que 
Apresentam OiS1úrbios Cutaneos Específicos em uma Populaçao de 
528 Pacientes Infectados pelo HIV 

Diagnóst icos de 
apresen tação N• % --
Erupção papul<>Ça pruriginosa 60 11,4 --
Herpes simples 57 10,8 

Sarcoma de Kaposi 45 8,5 

Molusco contagioso 43 8,1 

Coodiloma acuminado 42 8,0 -
Dermatite seborreica 39 7,4 

Erupção medicamentosa 33 6,3 
-- -Xerose 28 5,3 

f<>liculite eosinofflica 21 4,0 -
Tinha 19 3,6 

Verruga vulgar 18 3,4 

Escabiose 17 3,2 --
Celulite bactenana 15 2,8 

Slfilis 12 2,.3 

Psoóase 12 2,3 

Herpes-tóster 11 2, 1 

cancer da pele nao melanoma 10 1,9 

Adaptado de: Goldstein B, Berman B, Sukenik E et ai: J Am Acad 
Oetmato/ 36:262, 1997. PMID.· 9039183 



Tabela 11-3 Infecção pelo HN - Manifestações Cutâneas 

Doença 

Infecções virais 

Exantema agudo por 
HN (infecção primária 
pelo HIV) 

Herpes simples 
(comum) 

Herpes-tóster 

Herpes (sinal comum 
da AIDS) 

Varicela (incomum) 

Molusco contagioso 

Verrugas/condiloma 
(comum) 

PapilomaVírus hu-
mano (HPV) 

leucoplasia pilosa 
(vírus Epstein-Barr) 
(comum) 

Infecções fúngicas 

Candida albicans 
(muito comum) 

Manifestações clínicas 

Febre, mialgias, urticária 

Erupçao maculopapulosa no tronco 

Síndrome semelhante à mononucleose 

Linfadenopatia generalizada ocorre 
depois 

Erosões e ulcerações persistentes 

Amplamente disseminadas 

Semelhantes a de outras infecções 

Ulcerações perirretais intratáveis 

Linfadenopatia regional 

Herpes pode ser grave, resultando em 
formação de cica1ri2es profundas 

Lesões disseminadas persistentes 

Dor herpética intratável 

Varicela com inúmeras lesões e 
pneumonia 

Agrupamentos de pápulas brancas, 
umbilicadas 

Persistente na face, virilha 

Criptococos cutâneo pode mimetizar 
molusco contagioso 

Verrugas comuns - extensa e persis-
tente 

Condilomas - aumento da prevalên-
áa, nümero, tamanho 

Carcinoma de colo de útero, espino-
celular anal (HPV tipos 16, 18) 

Placas esbranquiçadas, verrucosas nao 
removiveis com pelos nos lados da 
língua 

Pode assemelhar-se a infecções fúngi-
cas da língua 

Placas brancas nas bochechas, língua 

Dor de garganta, disfagia 

Erosões profundas na língua, placas 
espessas na parte de trás da garganta 

Infecção esofágica 

Infecção vaginal intratável 

Infecção ungueal por Candida 
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Diagnóstico 

~poca de soroconversão desconhecida 

Anticorpos encontrados 3 semanas a 
6 meses após infecção inicial 

Contagem de plaquetas baixa, trom-
bocitopenia, hipergamaglobulinemia 

Cultura de HSV 

Esfregaço de Ttanck para células gi-
gantes multinucleadas 

Infecção por HSV-2 é fator de risco 
para infecção por HIV subsequente 
ou concorrente 

Cultura para herpes vírus 

Esfregaço de Ttanck para células gi-
gantes muttinucleadas 

Preparações com KOH de material 
mole em centro da lesão mostram 
grandes inclusões virais 

Biopsia - grandes indusões virais 

Biopsia ou aparência clínica 

Redução profunda das células T C04+ 

Biopsia - acantose e paraqueratose 
com células grandes que coram em 
çor pálida com núcleos picnóticos 

Cultura 

Obter amostra para preparaçao de 
lâmina de KOH com swab de algodão 

Tratamento 

Fármacos antirrelrovirais 

Addovir, valacidovir ou fanciclovir 

Pomada de aciclovir ou penei-
clovir (Denavir) 

Foscarnel 

Aciclovir, valaciclovir ou 
fanciclovir 

Mesmo tra1amento que para 
herpes-zóster 

Criocirurgia, curetagem 

Excisão com tesoura com ponta 
romba 

Ácido tridoacético descama ca-
sos eX1ensos 

Creme de imiquimod (Aldara) 

Criocirurgia, dissecção romba, 
excisão, cirurgia 

Creme de imiquimod (Aldara) 

Podofilotoxina (Condilox) 

Tratar úmdida oral melhora a 
aparência 

Resina de podofilina a 25% em 
etanol e acetona 

Solução de violeta de genciana 
(OTC) 

Suspensão oral de nistatina 

Clotrimazol (Mycelex Troche) 
1 O mg cinco vezes/dia VO 

Cetoconazol (200 mg VO 
diariamente) 

Fluconatol (100-200 mg VO 
diariamente) 

Anfotericina B (casos graves) 
0,3 mg/kg rv diariamente 

Continua 
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Tabela 11-3 lnfé<:ção pelo HIV - Manifestações Cu!Aneas - cont. 

Doença Manifestações clínicas 

Tinea versicolor Precoce e tardia, comum na infecção 
(comum) por HIV 

Placas espessas, escamosas, 
hipopigmentadas ou de coloraçao 
marrom-clara no tronco 

Oermatófitos Envolvimento extenso, especialmente 

Tinha de corpo 
da virilha e pés 

Tinha de pé Queratodermia espessa - lesões 
Tinha da região semelhantes às blenorrágicas nos pés 

crural Onicomicose subungueal proximal 
Onicomicose 
(comum) 

Cryptococcus Pápulas brancas que se assemelham 
neoformans (raro) ao molusco contagioso 

>-
Histop/asma Pápulas múltiplas, nódulos, máculas e 
capsu/atum (raro) úlceras orais e cutAneas nos braços, 

face e tronco 

História de viagem (América do Sul) 

Infecções bacterianas 

Staphylococcus aureus 
(comum) 

Sffilis Qncomum) 

Artrópodes 

Escabiose (incomum) 

lmpetigo bolhoso - axilas ou virilha 

Foliculite facial ou de tronco (seme­
lhante à acne) 

lmpetigo da barba e do corpo 

Pápulas e placas papuloscamosas 
generalizadas 

Pode mimeti2ar quase todo distúrbio 
cutAneo inflamatório 

Periodo de incubação para neurossíf i­
lis pode ser muito breve (meses) 

Pápulas generalizadas com crostas 

Escabiose norueguesa - erupção 
hiperqueratótica generaliuida 

Distúrbios proliferativos 
Dermatite seborreica 
(comum) 
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Placas descamativas vermelhas com 
escamas e crosta amareladas, gordu­
rosas 

Margens distintas, hipopigmentação 
do couro cabeludo, face; algumas 
vezes virilha e extremidades 

Gravidade correlaciona-se com grau 
de deterioração clínica 

Diagnóstico 

Preparação de lâmina com KOH 
mostra inúmeras hifas e esporos 
curtos 

l âmpada de Wood acentua lesões 

Preparação de lâmina com KOH 
mostra hifas septadas ramificadas 

Ensaios para antígeno no soro ou 
liquido cerebroespinal, tinta nanquim 
ou coloração de Wright 

Cultura 

Biopsia 

Biopsia - coloração PAS 

Preparação com tecido esmagado -
diagnóstico rápido 

Cultura - várias semanas necessárias 

Cultura 

Titulação de VORL pode ser muito 
alta ou negativa; obter testes sequen­
ciais ou biopsia da pele com colora­
ções especiais 

Preparação com KOH ou óleo mostra 
ácaros 

Biopsia difere da dermaMe seborreica 
comum 

Paraqueratose é disseminada 

Queratinócitos neorosados 

Obliteração dermôépidérmica por lin­
fócitos 

Espo11giose esparsa 

Vasos de paredes espessas 

Fazer KOH para afastar tinha 

Tratamento 

Oral: fluconazol, itraconazol, 
cetoconazol (várias dosagens) 

Tópico: muitos (Cap. 13) 

Esquemas de dosagens: Ver 
Tabela 13-2, página 519 

Anfotericina B ou adicionar f lu-
citosina seguida de fluconazol 
200-400 mg VO por dia 

-
Anfotericina B 

ltraconazol 200 mg VO duas 
vezes/dia 

Oicloxacilina 

Cefadroxil 

Muitos outros 

Tratamento-padrão recomen­
dado pode não ser suficiente 
para evitar doença do sistema 
nervoso central; ver Capítulo 1 O 

l indane (Kwell) 

Permetrina (Elimite) 

lvermectina (Stromectol) oral 

Creme de cetoconazol 

Ciclopirox gel 
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Tabela 11-3 Infecção pelo HN - Manifestações Cutâneas - cont. 

Doença 

Psoríase (incomum) 

Xerodermia (comum) 

lctiose (incomum) 

Erupção papulosa 
(comum) 

-
Foliculite pustulosa 
eosinofi1ica (rara) 

Manifestações clínicas 

A ativação da doença anterior ou 
ausência de história pregressa 

Ressecamento intenso da pele pode 
ser associado à eritrodermia, derma­
tite seborreica e demência 

Descamação ictiosiforme das pernas, 
queratodermia das palmas e plantas 

Pápulas de 2-5 mm cor da pele na ca­
beça, pescoço e parte superior do 
tronco 

Prurido e inúmeras pápulas podem ir 
e vir com o tempo 

Grupos de vesículas e pústulas peque­
nas tornando-se confluentes e for­
mando lagos pustulosos irregulares e 
erosões 

Placas policíclicas com hiperpigmenta­
ção central 

Prurido grave, intratável 

Crônica e persistente 

Muitas lesões não foliculares 

Distúrbios vastulares 

Telangiectasias da 
parede anterior do 
tórax (incomum) 

-
Angiomatose bacilar 
(epitelioide) (rara) 

Púrpura tromboci­
topênica (comum) 

Telangiectasia linear em distribuição 
crescente pelo tórax 

Associado a eritema em uma mesma 
distribuição 

Pápulas solitárias ou múltiplas friáveis 
em forma de cúpula, vermelho-vivo, 
semelhante a tecido de granulaçao e 
nódulos subcutâneos (1 mm a 2 cm) 
na face, tronco, extremidades 

Angiomatose visceral 

Mordedura ou arranhadura de gato 

Petéquia 

Diagnóstico 

Biopsia 

Apresentação clínica 

Biopsia - infiltrado perivascular linfo­
cítico com inúmeros eosinófilos 

Dano folicular 

Biopsia é diagnosticada 

Eosinófilos que invadem glândulas 
sebáceas e bainhas radiculares 
externas dos folículos pilosos 

Eosinofilia moderada e leucocitose 
(50%) 

Contagens de CD4+ < 250-300 
células/mm> 

Biopsia mostra vasos sanguíneos di­
latados com infiltrado de células 
pequenas perivasculares 

Proliferação não endotelial 

Biopsia - proliferação de pequenos 
vasos sanguíneos revestidos com célu­
las endoteliais projetando para a IU? 

Bacilos Bartone//a observados com 
coloração de prata de Warthin-Starry 

Hemograma completo 

Tratamento 

Casos resiS'tentes a tratamento 
podem responder à adttetina 
ou a fármacos antirretrovirais 

Emolientes de lactato de amônia 
(creme ou loção de Lac-Hydrin; 
creme ou loção de Aml.actin) 

Maioria das loções e cremes 
hidratantes tópicos 

Fototerapia com ultravioleta B 

Frequentemente resistente a 
esteroides tópicos e anti­
histamínicos orais 

Loções antipruriginosas (Sarna) 

Dapsona 100 mg VO diária 
possivelmente eficaz 

Permetrina creme (Elimi te) 
diariamente até lesões 
desaparecerem 

Fototerapia com ultravioleta B 

Anti-histamínicos 

Esteroides tópicos do grupo 1: 
tacrolimus topicamente 

ltraconazol 1 Oo-400 mgtdia 

Dapsona 100 mg VO diária 
possivelmente eficaz 

Metronidazol 

Acitretina 

Doxiciclina 

Nenhuma 

Efitromicina, azitromicina, 
tetracidina, doxiciclina, 
trimetoprima-sulfametoxazol, 
rifampicina 

Tratar HIV 

-

Continua 
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Tabela 11-3 lnfé<:ção pelo HIV - Manifestações Cu!Aneas - cont. 

Doença Manifestações clínicas 

Distúrbios neoplásicos 

Sarcoma de Kaposi 

Outros 

Reações cutâneas a 
fármacos 

Prurido (incomum) 

Unhas amarelas 

Unhas azuis-escuras 

,_ 
Vitiligo (incomum) 

Branqueamento pre-
maturo dos cabelos 
(comum) 

-
Alisamento dos cabelos 

Placas pálidas a \lioláceas profundas, 
finas, ovais 

Eixo longo de lesões alinhadas com 
linhas de tensão da pele 

Muitas apresentações incomuns 

Variam de poucas a muitas lesões 

Qualquer superfície da pele e da 
boca, em geral palato 

Lesões \liscerais 

Lesões induzidas por traumatismo 

Erupções mobiliformes predominam 

Urticária 

Incidência muito maior do que a po-
pulação geral 

Prurido intratável sem malignidade in-
tema 

Pode apresentar sintoma de AIDS 

Coloraçao amarelada da placa un-
gueal 

Muitas associadas ã pneumonia por 
Pneumocystis jiroveci 

Aparência azulada escurecida nas 
bases das unhas das mãos (pacientes 
negros > pacientes brancos) 

Perda de pigmentação dos cabelos e 
da pele, em geral, após outros sinais 
e sintomas da AIDS 

Pode ser causado por desnutrição 

Figura 11-27 Infecção crónica por herpes simples da re­
gião anal e nádegas. 
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Diagnóstico 

Biopsia 

Proliferação de pequenos vasos 

Proliferação de feixes de células fusi­
formes entrelaçadas 

Espaços intercelulares semelhantes a 
fendas com eritrócitos extravasados 

Trimetoprim-sutfametoxazol 

Dapsona 

Aminopenicilinas 

Inúmeras escoriações 

Eliminar outras causas de prurido (p. 
ex .. d islunção hepática, tireóidea, re-
nal; fármacos; neoplasia maligna; dia-
betes; anemia ferropriva) 

Diferenciam da síndrome da unha 
amarela: placa ungueal amarela + 
cutículas ausentes + taxa de cresc~ 
mente reduzida + excesso de curva-
tura transversa da placa ungueal + 
hiperqueratose subungueal 

História recente de tratamento com 
:zidovudina 

Exame físico 

Exame físico 

Tratamento 

Radiação para lesões individuais 

Vimblastina intralesional (O, 1-
0,5 mg/mL a cada 4 semanas) 

Crioterapia de nitrogênio líquido 
(mantenha a embalagem co­
berta para evitar exposição de 
outros ao HN) 

Muitos outros 

Suspenda o fármaco, se possível 

Emolientes, esteroides tópicos e 
prednisona não são eiicazes 

Trate possíveis condições agra-
vantes (p. ex., pneumonia por 
P. jirovec~ 

Nenhum 

Nenhum 

Nenhum 
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MANIFESTAÇÕES CUTÂNEAS DO HIV 

Figura 11-28 Herpes-zóster. (Cortesia Benjamin K. Fisher, 
MD.) 

Figura 11-30 Candida albicans. (Cortesia William D. James, 
MD.) 

Figura 11-32 Erupção papulosa. (Cortesia David Goodman, 
MD.) 

Figura 11-29 Molusco contagioso. (De Redfield RR, James 
WD, Wright DC: J Am Acad Dermato/ 13:821, 1985.) 

Figura 11-31 Leucoplasia pilosa. (Cortesia Deborah 
S. Greenspan.) 

Figura 11-33 Dermatite seborreica. (Cortesia William 
D. James, MD .) 
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MANIFESTAÇÕES CUTÃNEAS DO HIV 

Figura 11-34 Verrugas anais. 

Figura 11·36 Herpes simples. Erosivo. (Cortesia Neal S. 
Penneys, M D, PhD.) 
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Figura 11-35 Psoríase. (Cortesia William D. James, MD.) 

Figura 11-37 Herpes simples. Erosivo. (Cortesia Benjamin K. 
Fisher, MD.) 
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SARCOMA DE KAPOSl'S EM PACIENTES COM HIV 

Figura 11·38 Sarcoma de Kaposi. (Cortesia H. J. Hulsebosch, 
MD.) 

Figura 11-40 Sarcoma de Kaposi. (Cortesia Benjamin 
K. Fisher, MD.) 

Figura 11-39 Sarcoma de Kaposi. (Cortesia Benjamin 
K. Fisher, MD.) 

Figura 11-41 Sarcoma de Kaposi. (Cortesia W illiam 
D. James, M D.) 
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Verrugas, Herpes Simples e Outras Infecções Virais 

CONTB)oo DO CAPITUl.O 

• Verrugas 

Infecção clínica 
Resposta imunológica 
Verrugas comuns (vulgares) 
Verrugas filiformes e digitiformes 
Verrugas planas 
Verrugas plantares 
Verrugas subungueais e periungueais 

• Molusco contagioso 

• Herpes simples 

Infecção primária 
Infecção recorrente 
Herpes simples orolabial 
Herpes simples cutâneo 
Eczema herpético 

• Varicela 

Varicela no paciente imunodeprimido 
Catapora e infecção pelo HIV 
Catapora durante a gravidez 
Catapora congªnita e neonatal 

• Herpes zóster 

Herpes zóster após a imunização contra a varicela 
Herpes zóster e infecção por HIV 
Herpes zóster durante a gravidez 
Síndromes 
Tratamento da neuralgia pós-herpética 
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VERRUGAS 

A-:. verrugas s.1.o neoplasias epidérmicas ben.ignas causadas pelos 
papilomavírus humano (PVH ou HPV), que são pequenos vírus 
de DNA. Existem mais de 100 tipos diferentes de HW, e novos 
tipos são descobertos a cada ano. Os HP\T infectam células epite .. 
fia is da pele, boca, esôfago, laringe, traqueia e conjuntiva e cau .. 
sam tanto lesões benignas como maHgnas. Eles induzem urna 
variedade de infecções (Thbela 12-1). 

Infecção clínica 
Ao:. verrugas ocorrem comumente em crianças e adultos jovens, 
mas podem surgir em qualquer idade. As verrugas são transmiti .. 
das pelo simples toque; não é incomum ver verrugas no.-. dedos 
adjacentes ( .. lesões em beijo"'). A., verrugas comumente aparecem 

nos locais de traumatismo, nas mãos, nas regiões periungueais, 
como re.sult.1do de roer unhas, e nas superfícies plantares. A.Ili ver­
rugas plantares podem ser adquiridas a pa.nir de superfícies úmi­
das e.m áreas públirns de natação. Seu "rurso" é altamente variá­
vel; a maioria desaparece espontaneamente em semanas ou 
meses, e outras podem durar anos ou toda uma vida. :\ infecção 
pelo HPV pode ser latente, subdínica ou dínic.a. As infecções la­
tentes são detectadas por témicas biológicas moleculares. Infec­
ções !lo-ubclínicas são encontradas por meio de um colposcópio ou 
micros<.ópio. Os HP\' induzem hipe1plasia e hiperqueratose. 
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Tabela 12-1 Tipos Diferentes de HPV e suas Manifestações 
Clínicas 

Manifestação clínica Tipos de HPV 

Verrugas plantares 1, 2, 3, 4, 27, 29, 57 

Verrugas vulgares 1, 2, 3, 4, 27, 57 

Verrugas planas 3, 10, 28 

Epidermodisplasia verruciforme 5, 8, 9, 12, 14, 15, 17, 
19-25, 36, 47, 50 

Verrugas genitais, papilomas lanngeos 6, 11 

Verrugas do açougueiro 7 

Hiperplasia epitelial focal (doença 13, 32 
de Heck) 

Displasias e neoplasias anogenitais 16, 18, 3 1, 33, 35, 42, 
(raramente carcinomas laríngeos) 43, 44, 45, 5 1, 52, 56, 

58, 59, 68 

Queratoacantoma 37 

Carcinoma espinocelular 38,41,48 

Papilomas orais, papilomas nasais 57 
invertidos 

Tumores de Buschke-Lõwenstein 6, 11 

Papulose bowenoide 16, 18, 33, 39 

Verrugas císticas 60 

Verruga pigmentada 65 

Papiloma vulvar 70 

Papilomas orais (em pacientes 72, 73 
infectados pelo HIV) 

-
Verruga vulgar no receptor de 75-77 
aloenxerto renal 

-
Verruga cutânea 78 

Figura 12-1 Criocirurgia para verrugas. 
Congelamento excessivo, prolongado 
com nitrogênio líquido resultou em uma 
bolha enorme que curou com formação 
de cicatriz. 

Resposta imunológica 

A regress.1o de células infecta.das por virus envolve uma resposta 
multifutorial que inclui a imunidade mediada por células e a in­
dução de interferons. A.o:. variações indi\riduais na imunidade me­
diada pela célula podem explicar as diferenças na gravidade e 
duração. As verrugas se desenvolvem em muitos paciente.-. imuno­
deprimidos. A.s verrugas ocorrem c.om maior frequência, duram 
mais e surgem em maior número nos pacientes com síndrome da 
imunodeficiência adquirida (SIDA ou AIDS) ou linfomas e na­
que.Jes que tomam fármacos imunossupressores. Paciente.<; com 

eczema atópico podem não estar sob risco aumentado para verru· 
gas virai~, como já foi suspeito. 

TRATAMENTO 

Alguns tipos de verrugas respondem rapidamente ao tratamento 
de rotina, enquanto outras são re.'iistentes. De:ve ... <ie explicar aos 
pacientes que as verrugas geralmente exigem várias sessões de 
tratamento ante.~ de se atingir a cura. Como as verrugas est.1o 
restritas à epiderme elas pode.m ser removidas com pouca, ou 
nenhuma, formação de cicatrizes. Para evitar a formação de cica­
triz, o trat.'lmento deve ser conservador. O tratamento que resulta 
em muitas cicatrizes na mão não vale a pena para as lesões que 
apresentam resolução espontânea (Fig. 12-1 ). 

A'i verrugas ohsrurecem a.s li nhas normais da pele; essa é uma 
característica importante para o diagnóstico. Quando as linhas da 
pele são rest.1beJecidas, as verrugas desaparecem. As verrugas va­
riam em forma e local e são tratadas de várias maneiras diferentes. 
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VERRUGAS: A LESÃO PRIMÁRIA 

As venugas virais são tumores iniciados por uma infecção virai 
nos querntinócitos. As células se proliferaram formando uma 
massa, mas a massa permanece re..mita à epidenne. Não há "'raí­
zes" que penetrem na derme. Vários tipos de verrugas formam 
projeções cilíndricas. E.-..-.as projeções são claramente observadas 
em verrugas digitifoanes que ocorrem na fure (Fig. 12-2). A• pro­
jeções se fundem em verrugas comuns na pele mais espessa (Fig. 

12-3 ); isso produz um padrão de mosaico altamente organizado 
na superfície. Esse padrão é exclusivo da..., verrugas e é um sinal 
diagnóstico útil (Fig. 12-4). Os \>asos negros tromb<>.ados ficam 
presos nessas projeções e são observados como pontos, pretos na 
superfície de algumas verrugas (Fig. 12-5). Embora as verrugas 
permaneçam restritas à epiderme, a massa crescente pode proje­
tar4se para baixo e deslocar a derme. A dissecção romba de uma 

verruga mostra que a parte de baixo é lisa (Fig. 12-6). 

Figura 12·2 Verrugas formam projeções 
cilíndricas. Elas se separam quando a ver­
ruga cresce na pele fina. 

Figura 12-3 Projeções cilíndricas são 
parcialmente fundidas nessa verruga 
maior. 

Figura 12-4 Projeções cilfndricas são 
firmemente agrupadas, restritas à pele 
circundante. Esse padrão de superfície 
uniforme em mosaico é exclusivo de 
verrugas e é um sinal diagnóstico útil. 
O padrão pode ser facilmente obser­
vado com uma lente manual. 

Figura 12·5 Vasos negros trombosados estão presos a pro­
jeções cilíndricas. Eles aparecem como pontos pretos, quando 
apenas a superfície das projeções pode ser observada. 
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Figura 12-6 Superfície inferior de uma verruga. Contraria­
mente à crença popular, as verrugas não têm raízes. A super­
fície de baixo é redonda e lisa. A verruga é restrita à epi­
derme, mas expande e desloca a derme, dando a impressão 
que se estende até a derme ou tecido subcutâneo. 
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Figura 12-7 Verrugas vulgares no dorso da mão. 

Verrugas comuns 

A.<:, verrugas comuns (verrugas vuJgares) co.meçam como pápulas 
cor de carne, lisas, e evoluem para crescimentos em forma de aí· 
pula, castanho-acinzentados, com pontos pretos na superfície 
(Figs. 12-7 e 12-8). Os pontos pretos, que são capilares trombosa­
dos, são um sinal diagnóstico útil e podem ser expostos por em­
parelhamento da superfície hiperqueratótic.a com urna lâmina 
cirúrgica n.2 15. A.o:. mãos são as áreas mais comumente envolvidas, 

mas as verrugas podem ser encontradas em qualquer superffcie da 
peJe. Em geral, as verrugas são poucas, mas não é incomum as 
verrugas \l\llgares se tomarem tão numerosas que quando con· 
fluem obsrurecem áreas extensas de pele normal. 

TRATAMENTO. Preparações tópir.as com :íàdo salia1ico, ni­
trogênio líquido (Figs. 12-9 e 12-10) e eletroc.autério muito leve 
são os melhores métodos para a terapia inicial. A dissecção romba 
é utilizada para as le..~ões resistentes ou muito grandes. A técnica 
para a aplicação de ácido saliálico é descrita na seção de trata· 
mento para vermgas plantares. A odusão com esparadrapo não é 
eficaz. 

CRIOTERAPIA. Deve-se aparar a superfície hiperqueratótic:a e 
aplicar nitrogênio líquido com spray ou um aplic:ador de algodão 
de modo que uma zona de 1 a 2 mm de tecido congelado seja 
criada e mantida em tomo da pele lesionada por cerca de 5 segun· 
dos. Espern~se uma pequena bolha, às vezes hemorrágica. O COO· 

gelamento excessivo catLsa edema maciço, bolhas hemorrágicas, 
hipopigmentação ou hiperpigmenL~ção e àcatrizes. A dor aguda 
dura minutos, às vezes horas, e algumas crianç.a.s toleram a dor. O 
congelamento pode ser repetido em 2 a 4 semanas. 

Figura 12-8 Verruga vulgar com pontos pretos na superfície. 

Figura 12-9 Criocirurgia produziu bolha hemorrágica, espe­
rada. 

Figura 12-10 Efeito colateral da criocirurgia. A verruga se 
espalha para a borda da bolha. 
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TRATAMENTO DE VERRUGAS 
RECALCITRANTES 

IMIQUIMOD. A aplicação noturna do fármaco imunomodula· 
dor imiquimod (Aldara" creme) pode ser eficaz. O paciente é 
instruído a embeber a verruga para suavizar a superfície de quera· 
tina. A remoção da queratina com um material abrasivo, como 
umil pedrn-pomes, e aplicação de esparadrapo parn cobrir a área 
f:tc:i litam ri penetração do creme imiquimod. 

VINAGRE DE MAÇÃ. Muitas pessoas declaram sucesso com 
es~a técnica. Mergulhe a verruga no vinagre. por 20 minutos. Apli .. 
que vaselina ao redor da verruga para proteger a pele. Molhe um 
pedaço de algod.lo em vinagre e prenda-o com esparadrapo na 
verruga durante a noite. Repita todas as noi""' até que a verruga 
des.1pa~. 

Verrugas filiformes e digitifonnes 

F...ftes aescimentos consistem e.m algumas ou vária$ projeções cm 
fonna de dai.o, cor de e.ame, que emanam de uma bnse estreita ou 
largn. EI~ s3o mais comumente observados 5obre boca, barba, 
olhos e asas nasais (Pigs. 12· 11 a 12-13). 

TRATAMENTO. F.ssas são as verrugas mais !Jreis de tmtaL 

AqueJas com uma base. muito estreita não exigem <.1nestain. Cria· 
se uma base firme através da retração d:i pele em ambos os lados 
cfa ve.rrug;i rnm o dedo indicador e o polegar. Em seguid>, p>ssa· 
se a cureta firmemente em toda a base, removendo a ve.rruga com 
um só golpe. O sangramento é controlado com a pressão com gaze. 

e não com o uso de solução de Monsel, que é doloroso. Essa téc· 
nica é panicularmente útil para crianças que se recusam a realizar 
anestesia local com uma agulha. O eletrocautério usado suave· 
menle é uma alternativa. 
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Figura 12· 11 Verruga filiforme com projeções digitiformes. 
São mais comumente observadas na face. 

.. 
' 

' . 

f'"igura 12·12 Verrugas pequenas e filiformes na área da 
barba. O barbear espalha o vírus sobre áreas amplas da 
barba. As recorrências sao comuns após crioterapia ou cure· 
!agem. A infecção pode durar anos. 

Figura 12· 13 Um grupo de verrugas digitiformes. Elas per 
dem ser confundidas com acrocórdons. 
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Verrugas planas 
A.<{ verrugas planas ( verruca plana) s..1o pápuJas róseas_, marrom 

daras ou amarelo daras, ligeiramente elevadas e de superfíàe 
plana que variam em tamanho de O, 1 a 0,5 cm. Pode haver apenas 

algumas, mas, em geral, elas são numerosas. Os locais típicos de 
envolvimento são a testa (Fig. 12-14, A), área ao redor da boca 
(Fig. 12·15), dorso das mãos e as áreas raspada..'i, como a área da 

barba nos homens e a parte inferior das pernas nas mulheres. 
Uma linha de verrugas planas pode aparecer como resultado do 
ato de coç.ar esses locais. 

TRATAMENTO. As verrugas planas apresentam um problema 
terapêutico especial. A sua duração pode ser longa, e eJas podem 
ser muito resistentes ao tratamento. Além disso, geralmente estão 
local izadas em áreas esteticamente importantes, nas quais proce_. 

dimentos de esc:arificação agressivos devem ser evitados. O e.reme 
de imiquimod a 5% (Aldara®) aplicido todos os dias ou em dias 

alternados pode ser eficaz. O congelamento de lesões individuais 
com nitrogênio líquido ou um toque muito leve com a agulha do 

A 

Figura 12·14 Verrugas planas. A, Lesões são pápulas ligei­
ramente elevadas, cor de carne, que surgem frequentemente 
agrupadas. e, A face, o dorso das mãos e o queixo são as 
á reas mais comumente acometidas. As lesões mais planas são 
marrons. 

eletrocautério pode ser reaJizado em pacientes que estão preocu· 
pados com a aparência estética e desejam resultados rápidos. O 
tratamento com creme de 5-fl.uorouracil (CaracJf), aplicado 1 ou 
2 vezes por dia durante 3 .,5 semanas pode produzir desapareci­

mento drástico das verrugas planas; vale a pena a tentativa caso 
outras medidas f.tlhem. Pode omrrer hiperpigmentaç.'ío persis­
tente após o uso de 5-fluorouracil. F...'\.se resultado pode ser mini­
mizado atravé.'i da aplicac;.âo da pomada nas lesões individuais 
com um cotonete. As verrugas podem reaparec..er na pele infla­
mada por 5-fluorouracil. 

Figura 12-15 Verrugas planas na superfície do vermelhão 
do lábio. 

Figura 12· 16 As lesões podem ser numerosas e freq uente­
mente surgem em distribuição linear, como resultado do ato 
de coçar. 
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Verrugas plantares 

A.< vermgas das p lantas dos pés são chamadas de verrugas planta­
res. Os pacientes podem, incorret.1mente, referir-se às verrugas em 
qualquer superfície como verrugas plantares. Ar; verrugas planta­
re.r; ÍTequentemente ocorrem em pontos de pressão máxima, 
como sobre as cabeça..°i'. dos metatarsos ou sobre os calcanhares 
(Fig. 12-17). Uma calosidade espessa, dolorosa, forma-se em res­
posta à p ressão e o pé é reposicionado durante a caminhada. Isso 
pode resultar em distorçôe.<; de postura e dores em outras panes 
de pés, pernas ou costas. Uma verruga pequena pode <.at1sar vários 
problemas. 

As verrugas podem aparecer em qualquer lugar na superfícje 
plantar. lJm aglomerado de muitas verrugas que parecem fundir­
se é chamado de verruga em mosaico (Fig. 12-18). 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Calos. Os calos são uma lesão mecanicamente induzida que se 

forma sobre ou sob uma superfície ou estrutura de sustentação de 
peso. Os calos (clavas) se formam sobre as cabeças dos met.1tarsos 
e são frequentemente confund idos com verruga.~. A.<J duas entida­
des podem ser facilmente distinguidas reconando-se o calo com 
uma lâmina cinírgica n º 15. As verrugas não têm linhas na pele 
q ue se cruzam em sua superffcie e possuem pontos pretos de lo-

Figura 12-17 Verrugas plantares. Verrugas nas superfícies de 
sustentação do peso acumulam calos e podem se tornar dolo­
rosas. 

460 

caJização central que sangram com corte adicional. O exame com 
uma lente manual apresenta um padrão em mosaico ahamente 
organizado na superfície (Fig. 12-4). As davas ou calos também 
não possuem linhas que atravessam a superficie da pele,. mas têm 
um núcleo central transparente, bem demarcado, doloroso e duro 
(Fig. 12-19, A). O núdeo ou centro pode ser fudlmente removido 
inserindo-se a ponta de uma lâmina cirúrgica n .o 15 no plano de 

clivagem en tre a pele normal e o núdeo, segurando-se o bisturi 
verticalmente e passando suavemente a lâmina em cirrunferêncja. 

O núdeo d uro é Hberado pela pas . .agem da lâmina horizontal­
mente através da base, revelando uma depressão profunda. A dor 
é grandemente aliviada por este procedimento simples. tJma 
pressão lateral sobre uma verruga provoca dor, mas Kbeliscar"' um 
calo p lantar é indolor. 

O tratamento dos calos se destina a reduzir o atrito ou a pres-­
são em um local espedfico. Isso pode ser realizado com terapia 
ortótica e.fou correção cinírgica da deformidade óssea, q ue cria o 
ponto de p ressão mecânica. Cirurgiões podiátrico..~ o u ortopedis-­
tas familiarizados com a biomecânica e a cirurgia reconstrutiva 
real izam esses procedimentos corretivos. 

Petéquias calcâneas. Agrupamentos horizont.1Jmente orga­
n izados de pontos pretos azuJados (capilares rompidos o u peté· 
quias) podem surgir na borda superior do calcanhar ou em qual­
quer torai na superffcie p lant.1r após traumati'imos bruscos em 
esportes que envolvem paradas ou mudanças de posição abruptas 
(Fig. 12-20, A). São causados pela força de traumatismo da epi­
derme deslizando sobre as cristas interpapilares da derme papiJar. 
À primeira vista, isso pode ser confundido com uma verruga ou 
um melanoma lentiginoso·acral, mas um exame mais atent<> re· 
vela que as linhas da pele estão nonnais, e o recorte não causa 
sangramento adicional (Fig. 12-20, B). A condiç.'ío de..aparece 
espontaneamente em algum as semanas. 

Verrugas negras. A.• verrugas no processo de resolução es­
pontânea, em particular na superfície p lantar, podem fic.'lr p retas 
(Fig. 12-21) e são suaves ao tO<fue quando recortadas com uma 
lâmina. A imunidade mediada pela célu la contra queratinóc-jtos 

Figura 12-18 Verruga plantar. Fusão de várias verrugas pe­
quenas formando uma verruga em mosaico. O exame com 
uma lente manual mostra um padrão altamente o rganizado 
em mosaico sobre a superfície. 
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DESBRIDAMENTO DE CALOS 

Figura 12-19 A, Calos (clavas) na superfície plantar são frequentemente confundidos com verrugas. B, Superfície plantar retra­
tada em detalhe em A com calosidades duras e moles retiradas do calo revelando uma depressão profunda. O exame com uma 
lente manual não mostra nenhum padrão de superfície organizado como é observado em uma verruga plantar. C e D mostram 
que o calo foi removido. 

Figura 12-20 A, Calcanhar preto. Traumatismo faz com que 
capilares sofram colabamento, resultando em um grupo de 
pontos pretos; a aparência pode ser confundida com 
verrugas. B, Recorte da pele sobre os pontos negros em A 
revela linhas de pele normal, provando que não há presença 
de verruga. 

Figura 12-21 Resolução espontânea. Verrugas no processo 
de resolução podem ser dolorosas e ficar pretas. Elas são facil­
mente removidas sem anestesia com o uso de uma cureta. 
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infectados por víru.< pode ocorrer no processo de regress.,o de al­
gumas verrugas. 

TRATAMENTO. As verrugas plantares não necessitam de tera­

pia, desde que .ejam indolores. Embora possam aumentar em 
número, às ,-ezeç é melhor explicar a história naturaJ d:1 infe<-..ção 

pelo vírus e aguardar a resolução em vez de submeter o paciente 
a um programa de trat.'lmento longo. l Jm desconfon o mínimo 
pode ser i.'llivindo pela remoção do calo periodicamente com uma 

15.mina ou pedra-pomes. 
As verrugos dolo ros.1s devem ser tratadas (Fig1<. 12-22 e 12-23 ). 

Deve-se usar uma técnica q ue não provoque. cicatrize.-;; c,ic.1trizes 
nas plantas dos pés podem permanecer dolorosas durante anos. 

DESBRIDAMENTO. t muito importante d<>bridar o tecido 

hiperqueratótico sobre e ao redor das verrugas plantamo para ga­
rantir a per>etraÇ"io do medicamento. Isso pode exigir uma con­
sulta a cada 2-3 semanas. 

TERAPIA COMBINADA. Várias técnicas simul~neas são rre­

quent.emente nece.o;;s:árias para ttatar com sucesso as verrugas 
plantares e podem induir os seguintes esquemas. 

Figura 12-22 Verruga plantar. Essa verruga grande em mo­
saico nao está em uma área de pressão. Tem projeções muito 
longas. Criocirurgia combinada com outros tratamentos seria 
apropnado. 
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Terapia com queratolíticos (liquido de ãddo salidlico) 
A terapia queratolítirn com áódo .alia1ico (isento de prescrição) 
é o tratamento inicial consavador para verrugas plantares. O tra· 
tamento não fonn.a cicatrU.a ~ i relativamente efiCi'IZ mas exige a 
aplicação persistente do medicamento uma vez por d.ia durante 

várias semanas. 
A verruga é recortada com uma lâmina, pedra.pomes ou lixa 

(lixa de unha). A áre.1 afetada é embebida em água morna para 
hidratar a supe.rficie ele queratina, o que fuci lita a penetração do 
medicamento. Aplica-se umn gota de soluç.io com o aplicador e 
deixa-se o local secar~ Pode se.r nece.~sário aplicar a solução em 
toda a superfície da verrug;i, a fim de cobri-la com a medicação. A 
penetração da mistura de ácido é aumentada se a verruga tratada 
for coberta com um pedaço de fita adesiva. Podem ocorrer infla­
mação e dor após a odwão r.om a fit.-i, o que exige a interrupção 
periódica do tratamento; consequentemente, o paciente pode 6-
car satisfeito com o processo mai.' longo e ma.is confonável de 
simplesmente aplicar a solução na hora de donniL Foana~se. um.a 
queratina maleável branca em poucos dias, que dl!'-e ser aparada 
com uma lãmina ou retirada com abrasivos, como lixa ou pedra· 
pomes. Idealmente, a queratina branca deve ser removida para 
expor a peJe cor de rosa; parn isso, pode ser necessária uma ida 
ocasiona) ao consultório. 

Figura 12·23 Verruga plantar. Verrugas na superfície plantar 
são elevadas e exofíticas como as verrugas vulgares em outros 
locais e podem ser tratadas com criocirurgia e outras técnicas. 
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Terapia com queratoliticos (emplastros de ácido 
sa/icifico a 40%). Esse é um traL1mento seguro, sem formação 
de cicatriz, semelhante à terapia querato lític.a com lfquido de 
ácjdo saliá lico, exceto pelo fato de que o ácido salió lico foi incor­

porado a um curativo. Os emplastros de ácido sa.Jicílico são parti­
cularmente úteis no tratamento de verruga.-. em mosaico, que co­
brem uma área grande. 

Corta.se o emplastro no tamanho da verruga. A pane de tnís 
do emplastro é removida, e a superfície adesiva é aplicada na 
verruga e fixada com esparadrapo. O emplastro é retirado em 24 
a 48 horas, a queratina maleável branca é reduzida da maneira 
anteriormente descrita, e aplica~se outro emplastro. O tratamento 
requer várias semanas, mas é eficaz e menos irritante do que o 
líquido de ácido saJiá lico e ácido lático. A dor é aliviada porque 
uma grande quantidade de queratina é removida durante os pri­
meiros d ias de tratamento. 

Vinagre de maçã. Muitas pessoas afinnam sucesso com essa 
técnica. Mergulhe a verruga no vinagre por 20 minutos. Aplique 
vaselina ao redor da verruga para proteger a pele. Molhe um pe· 
daço de algodão em vinagre e pre.nd..1-0 com esparadrapo para 
proteger a verruga durante a noite. Repita todas as noites até que 
a verruga desapareça. 

Dissecção romba. A dissecç.ão romba é uma alternativa cirúr­
gica rápida, e.6rnz (taxa de rurn de 90%) e geralmente não fonna 
cicatrizes. É superior tanto à eletrodissec:ção~curetagem como à 

excisão porque o tecido nonnaJ não é agredido. (Veja o Cap. 27 
para térnicas cjnírgicas.) 

lmiquimod. O f.írmaco imunomodulador imiquimod (Al­
dara~ creme) é mais eficaz sobre a peJe queratinizada mais es­
pessa (não genital) quando oduído e utilizado em rombinaç.'ío 
com criote.rapia ou com um agente queratolítico. É essencial des­
bridar a e.~cama es:pes..')a antes de aplicar imiquimod. O paciente 
aplirn o creme diariamente e cobre com esparadrapo (por tempo 
igual ou superior a 12 horas) para aumentar a penetração. A res­
posta ao uso de imiquimod na superfície plantar gernJmente não 
é precedida por uma reação inflamatória. 

Terapia sugestiva. A terapia sugestiva geralmente funciona 
em pessoas até os 10 anos de idade. lJma e.a.se.a de banana, um 
olho de batata ou uma moed..1 aplicada sobre a pele e coberta com 
esparadrapo por um pe.riodo de l a 2 semanas tem sido eficaz em 
crianças. Outra técnica consiste em de.~enhar a parte do corpo 
acometida em um pedaç.o de papel e depois desenhar a verruga 
ne."sa figura. Os desenhos são rasgados e jc>gados no lixo. 

Cantaridina. As misturas de cantaridina são muito eficazes 

para verrugas plantares. Aplicar C'.1nthacur* PS ( cantarona mais 
podo61ina a 5% e áddo salidlico a 30%) no consultório e deixe 
secar. Evite tocar a pele normal. Cubra com fita ocJusiva (p. ex., 
Blendermf:) ou Moleskin\51 e remova em 24 horas ou ante.'i, se 
houver desconforto significativo. Geralmente surge uma bolha. 
Os pacientes podem aJiviar a dor rompendo a bolha. Os pacientes 
podem aplicar Moleskin~ ou um atrativo de feltro ao redor, mas 
não sobre a le.'ião, para d iminuir a pressão. Em 2 a 3 dia.-., remova 

a bolha por excisão com tesoura ou com uma cureta após a admi· 
nistraçâo de um anestésico loc.al. Repita semanalmente se neces­
sário. 

Laser.. V.írios lasers estão disponíveis para tratamento de verrugas 
resistentes. O procedimento é caro e.. às vezes, doloroso. 

Quimioterapia. Durante anos, uma variedade de ácidos foi 
usada com suces.so para o tratamento de verrugas plantare.'i. Essa 
témica é usada ocasionalmente para o tratamento de. verrugas que 
retomaram apó.'i o tratamento com outras témicas e às vezes é 
t.L')ada como terapia inicial. A~sim como a terapia queratolítica, é 
necessária aplicação repetida. A aplica~l'io de. ácidos em casa é 
m uito perigosa; portanto, são necessárias idas semanais ou quin· 
zenais ao consultório. Uma série de ácidos pode ser utilizada 
(ácido didoroacético está d isponível comercialmente). 

O tratamento é o descrito a seguir. O calo em excesso é apa­
rado. A área circundante é protegida com vaselina. A lesão inteira 
é revestida com ácido, e o ácido é trabalhado na verruga com um 
palito de dentes aliado. Esse procedimento é repetido a cada 7 a 

10 dias. 

Formo/. Pode ser considerado para rns.os resistentes. A..::; verrugas 

em mos.ale.o ou outras áreas grandes envolvidas podem ser trata· 
das com imersões diárias por 30 minutos em solução de fonna. 

lina a 4%. O tecido fixo, firme, é aparado antes da subsequente 
imersão. A solução de formaldeído (a 10%) está comercialmente 
disponível para aplicaç.io direta nas verrugas (o autor se refere à 
comercialização nos ElJA). Há um risco de induzir a sensibiliza. 

ção ao fonnol. 

Criocirurgia. A criocirurgia na planta do pé pode produzir uma 
bolha profunda, dolorosa e interferir na mobilidade. Aplkações 
suaves e repetidas de njtrogênio líquido são preferivei~ a um tra­

tamento agressivo. A crioterapia é iguaJmente e.6c..1z quando apli· 
cada com um cotonete ou por meio de um spray. Uma lâmina 
ci nírgica é usada para diminuir o volume d..1 verruga antes do 
congelamento. O nitrogênio líquido é aplicado até que a forma­
ção de uma boJa de geJo tenha se es·paJhado a partir do centro, 
incluindo uma margem de 2 mm ao redor de cada verruga. tJm 
ciclo duplo ou triplo de congelamento e descongelamento pode 
ser mais eficaz do que um congelamento único. O tratamento é 
realizado a cada 2 a 4 semanas durante até 3 mese.'i. 
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Verrugas subungueais e periungueais 

A.< verrugas subungueais e periungueais (Figs. 12-24 e 12-25) são 
mais resistente.-. a métodos químicos e cinírgicos de tratamento 
do que as verrugas localizadas em outras áreas. Uma verruga perto 
da unha pode ser apenas a "'ponta do iceberg"; uma parte muito 
maior da verruga pode estar submersa sob a unha. 

TRATAMENTO. A.s pontas dos dedos das mãos e dos pés são 
uma área re.mita. A..<:o medidas terapêuticas que causam inflamaç.ão 
e edema, como criocirurgia, podem produzir dor considerável. 

Criocirurgia. Pequenas verrugas periungueais respondem a 
criocirurgia conservadora; as verrugas que se estendem sob a unha 
não respondem. O uso de criocirurgia agressiva sobre nervos su· 
per6ciais nos aspectos volar ou lateral das falanges proximais dos 
dedos causou neuropatia. Podem ocorrer aJte.rações permanente.-. 
nas unhas c:::aso a matriz ungueal seja congelada. 

Figura 12-24 Verrugas periungueais. As verrugas podem es­
tender-se sob a unha. O ato de roer a cutícula pode espalhar 
as verrugas. 
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Cantaridina. A rnntariclina (Cantharone'>) provoc.a a formaç.'lo 
de bolhas na junção dennoepidérmica, mas não causa cicatrize.-.. 
Os efeitos adversos são hiperpigmentação pós-inflamatória, for· 
mação dolorosa de bolhas e disseminação das verrugas para a 
área de formaç.'ío de bolhas. 

No tratamento, aplica.se a solução sohre a superfície e deixa· 
se secar. O paciente é observado 1 semana mais tarde para ava .. 

liaç.1o. As bolhas sã.o abertas e a verruga remanescente é nova· 
mente tratada. Se não ocorrer formação de bolhas, a c.antaridina 
é aplicada em uma a três camadas e coberta com esparadrapo 
por 48 horas. Cada camada deve estar sera antes da próxima 
aplicaç.~o de cantaridina. O tratamento é muito eficaz para aJ .. 
guns pacientes, mas existem algumas verrugas que não respon .. 

dem a aplicações repetidas. 

Preparações queratolíticas. Os mesmos procedimentos 
descritos para o tratamento de verrugas plantares com líquido de 
ácido saHáJico e ácido lático e emplastro de áàdo salicílico são 
úteis para as verrugas periungueais. 

Dissecção romba. Quando as medidas convenáonais fu. 
lham, a dissecção romba oferece uma exc.e.Jente alternativa cinír­
gica (Cap. 27). A anestesia lornl é induzida com lidocaína a 2% 
sem epinefrina em tomo e sob pequenas verrugas. Para as verru­
gas maiores é nece.<isário um bloqueio do dedo. A hemostasia 
durante o procedimento é ma ntida por uma pressão firme sobre 
as artérias digitais ou com um torniquete eJástico. A unha deve ser 
removida somente se a verruga for muito grande e incrustada. O 
procedimento é exatamente o mesmo que o descrito para dissec· 

ç.âo romba de verrugas plantares. 

Oclusão com fita adesiva. A oclusão com 6t.1 adesiva pode 
ser mais eficaz do q:ue a crioterapia para as verrugas vuJgares. Para 
cobrir completamente a verruga, a ponta do dedo é envolta em 
fita adesiva. A fita permanece no local por 6 dia.~, é retirada em 
casa, em seguida é reaplicada de ma neira semelhante 12 horas 
depoi~ e permanece no local por mais 6 dias. Esse procedimento 
é repetido por até 2 meses. 

Figura 12-25 Verrugas periungueais podem estender-se 
profundamente sob a unha. 
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MOLUSCO CONTAGIOSO 

MANIFESTAÇÕES CLÍN ICAS. o molusco contagioso é uma 
infecção por poxvírus de DNA de dupla hél ice da pele caracteri­
zada por pápuJas dispersas, cor de carne, em forma de aípuJa, de 
2 a 5 mm e ligeiramente umbilicadas (Fig. 12-26). Ele se espalha 
através de autoinoculação, arranhaduras ou toque em uma lesão 
e vômitos. As áreas mais comumente envolvidas são face (Fig. 12· 
27), axilas, tórax, extremidades, em crianç.as, e as áreas pubiana e 
genital, em adultos. Ao,;: Je..,ôes são frequentemente agrupadas; 
pode haver muitas o u pouc-.as c;obrindo uma vasta área. Ao contrá­
rio das verrugas, as palma.-. das mãos e plantas dos pés não são 
envolvidas. Não é incomum ver eritema e desc-.amaç.50 na periferia 
de uma lesão única ou de várias lesões. F.. .. se pode ser o resultado 
de uma inflamação decorrente de arranhadura ou pode ser uma 
reaç.'io de hipersensibilidade. As lesões se espalham para a pele 
inflamada, mmo áreas de dermatite atópica (Fig. 12-28). A lesão 
indi\ri.dual começa como uma pápula lisa, em forma de cúpula, de 
coloração branca a cor de carne. \Am o tempo, o centro se toma 
liso e umbilicado. A maioria das lesôe.it é autolimitada e de.'iapa­
rece espontaneamente em 6 a 9 meses; porém, podem durar de 2 
a 4 anos ou mais. O molusco contagioso genital pode ser uma 
manifestação de abuso sexual em crianças. 

Figura 12-27 Molusco contagioso. Inoculação em torno do 
olho. 

Figura 12-26 Molusco contagioso. 

Figura 12-28 Molusco contagioso propaga-se rapidamente 
na pele eczematosa. Esse paciente tem dermatite atópica na 
fossa poplítea. 

465 



Dermatologia Clínka 

MOLUSCO CONTAGIOSO EM PACIENTES INFECTA­
DOS PELO HIV. O molusco mntagi050 é uma inf~o virai 
rutãnea a>mum e algumas vezes gravemente desfigurante em pa­
cientes r.om HIV. Ocorrem lesões faciais atípica' seja com múlti· 
pias pápulas pequenas, seja mm rumores nodulares gigantes. A 
criptococose: rutânea pode assemelhar.se ao molusco contagioso 
em pacientes com AIDS. O exame citológico da pele com e.'ICova 
reveln levedums com brotamento encapsuladas. Ob."erv.t·se urna 
relil~.ão inversa entre a contagem de CD4+ e o número de lesões 
de molusco a>ntagioso. 

DIAGNÓSTICO. Se nec.essário, o diagnóstico pode ser fucil­
mente estai:>elecido por métodos laboratoriais. O vírus infecta as 
células epiteliais, criando grandes corpos de inrJusão intrncito· 
plasmáticos e rompendo as ligações celulares pelas quais as célu­
la.• epiteliais geralmente são unidas. Essa fulta de aderência fuz 
com que o núcleo central da lesão fique mole. A confirmaçlio r;í. 
pida pode ser feita removendo uma pequena lesão oom euttta e 
coloc:ando-a com uma gota de hidróxido de potássio entre duas 
lâminas de miaoscópio. A preparação é levemente aquecida e, cm 
""81Jida, esmag:ida com pressão fiTme em torção. As pápulas um· 
bilir.adas maiore." têm um centro mole,, e seu conteúdo pode ser 
obtido pelo escavação com uma agulha. Esse material contém 
apenas '1S células infectadas e pode ser examin;1do diretamente 
em uma preparação de hidróxido de pot.issio aquecido. A.• células 
infectadas s5o escuras e redondas e dispe.,;am-se com facilidade 
com uma pressão leve, ao passo que células epiteliais no rmais são 
plana.se. retangulares e tendem a ficar juntas na~ lâminas. Os VÍ· 

rions que s.1em da massa a.morfa podem ser observados caso Sedi· 

Stain, uma coloração supravitaJ usada para corar os sedimentos 
de urina, seja usada. O azul de wluidina tem os mesmos resulta· 
dos. lndu.We< virais (graodes, eosinofi1icas, redondas, oorpos in· 
1rnci1oplasmáticos) são f.tcilmente obsetvada.• em um• amostra 
de biopsia fixada e corada. 

TRATAMENTO. O lrntamento dt!'.'t! ser individualiz.1do. Devem· 
se u.1ar métodos conservadores que não formam cicatrizes para 
cri::.nç:ts que têrn muitas lesões. As lesões ge.nimi~ em ndultos de­

vem ser definitivamente tratadas para evit.1r a d isseminnÇ'lo por 
cont.110 sexual (C.1p. 11). Nova.• lesões que são pequenas demais 
para serem detectadas podem apare<.er após o trnt.1mento e podem 
exigir atençâo adicional. Os corticosteroides tópicos são util izados 
no lrntamento da dermatite próxima ou que envolve as lesões. 

Curetagem. As pápulas pequenas podem ser rapidamente re· 
movidas com uma ai.reta e sem anestesia loal em adultos. As 
crianças podem tolerar a curetagem após usar um =me de lido­
caína/prilocalru (EM!A"') para analgesia. O creme é aplicado 30 
a 60 minutos antes do tratamento. O sangramento é controlado 
com press'lo de uma gaze. A solução de Momel é dolorosa para 
ser usada em uma área não anestesiada e.m crianças. A curet::igem 
é ú Li l quando h:'i poucas lesões, pois fomec.e o tr:itamento rnais 
r:'ipido e mais confiável. Pode haver formação de uma pequena 
cicatriz; portanto, essa técnica deve ser evitnda em áreas e.11tetic.a· 
mente impo nantes. 

Crioórurgia. A criocirurgia é o tratamento de escolha para os pa· 
óente:s que n3o se opõem à doL A maioria da.• cri.1nças não irá tolc-
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rar a crioónugia. A pápula é tocada levemente com um cotonete 
banhado em nitrogênio ou spnry até que a borda congelada branca 
emlua formando um halo de 1 mm na pele normal ao redor da le­
são. Isso deve levar cerca de S segund05. Esse método conservador 
demói a maioria dt'l.oe 1~ em uma a trb sessões de tratamento com 
intervalos de 1 ou 2 sem.ilnas e: raramente produz uma cicatriz. 

Cantaridina. A cantaridina, um extrato quimiovesicante do 
be.'iouro da família 1\4elo idae.. é muito efiraz, bem to lerado e se· 
guro em crianças. Ele penetm na epide.nne e ind uz vesiculação 
através de ac.1ntólise. A cnntnridinn é moderadamente. aplicada 
em cada lesão não facial r.om a ponta romba de madeira do apli­
cador envolta em algodfo. O contato com a pele cirrundante é 
evitado, e um máximo de 20 lesões é tratado por consulta. A.• 
áreas tratadas são lavada! com ~gu.a e: sabão após 4 a 6 horas, ou 
antes, se ocorrer ardênci~ daconfono ou vesia.tlação; a terapia é 

repetida em intervalos de 2 a 4 semanas. As lesões fonna.m bolhas 
e podem desapareur sem deixar cicatrizes. Ocasionalmente, no­
vas lesões aparecem no loc:al da bolha criada com cantaridina. As 

bolhas e a dor são brandas a moderadas. Algumas vezes ocorrem 
depressões rasa\. 

lmiquimod. A aplicaçao noturna do fármaco imunomodula­
dor im.iquimod (Ald::tr:t• creme) foi relatada como e6c.1z em 
crianças e adultos imunocomprometidos e imunoc.ompe:tentes. O 

creme é aplic.1do durante v~rias semanas. 

Hidróxido de potássio a 5%. Os pais são orientados a 
aplicar a solução preparada pelo f.trmacéutico 2 vezes ao dia com 
um cownete. Pode ocorrer uma ardência breve logo após a apli­
cação. A maioria das lesões desaparece em 4 semanas. 

Podofilotoxina a 0,5%. Pode.se tentar a aplicação diária de 
podofilotoxina a 0,5% (C'.ondylor-) para casos resistentes a ou­
tras terapias. 

Fita adesiva cirúrgica hipoalergênica. A fita é aplicada 
uma vez ao dia ::tpós o banho e é usada todos os dias até a ruptunt 
da le.<ião e: o vnz.imen to clo núc.leo . O tempo médio para des::tp::t­
recimento é de. 16 se.manas. 

Acido salicilico. O ácido salid lico (Ocdusal"') aplicado todos 
os dias sem oclusão com fi ta pode causar initação e incentivar a 
resolução. 

Lasert:erapia. Lesões na área genital podem ser tratadas com 
laser de dióxido de carbono. 

Peeling com ácido tricloroacético em pacientes 
imunocomprometidos. Os pacientes com infecção pelo HIV 
que têm infecção fuc:.ia l por molusco contagioso foram tratados 
com peelings de ácido tridoroacético. Os peelings foram realizado• 
com ácido tridora ar.ético de 25% a 50% (média, 35%) e foram 
repetidos a cada 2 sem::tn:Js., conforme necessário. Um toL1l de 1.'i 
peelings foram realiz.;lClos, com uma redução média na con tagem 
de lesões de 40,5% (variaç.llo de 0% a 90%). 
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HERPES SIMPLES 

Infecções genitais pelo vírus herpes sim pie• (VHS) são discutidas 
no Capítulo 11. 

As infecções por VHS são causadas por dois tipos diferentes de 
vírus (VHS-1 e VHS-2), que podem ser distinguidos por exames 
laboratoriais e testes no consultório. O VHS· 1 geralmente está 
associado a infec.ções orais, e o VHS-2 está associado a infec.ções 
genitais. As infecções genit.'lis por VHS~ 1 e as infecções orais por 
VHS·2 estão se tomando mais comuns, possivelmente como re. 
sultado do contato sexuaJ o raJ.genitaL Ambos os tipos parecem 

produzir padrões idênticos de infecção. Muitas infecções são as· 
sintomáticas, e somente é possíveJ detectar evidênrjas de infecção 
prévia por meio de uma titulação elevada de antimrpos lgG. As 
infecçôe.'i pelo VHS têm duas fases: a infecç.1o primária, após a 
qual o vírus se estabelece em um gânglio nervoso, e a fase secun­
dária, caracterizada por doença recorrente no mesmo lornl A taxa 
de recorrência varia com o tipo de vírus e a sua localização anatô­
mica. As recidivas genitais são quase seis vezes mais frequentes do 
que as recorrências orolabiais; a.'ic infecções genitais por VHS-2 
recorrem com mais frequência do que as infec.ções gen.itais por 
VHS~l; e as infecções orolabiais por Vl-IS-1 recorrem mais fre­
quentemente do que a.~ infecções orais por VHS...2. As infecções 
podem ocorrer em qualquer lugar da peJe. A infe<.çâo em uma 
área não protege o paciente de infecç.;.o subsequente em um locaJ 
diferente. A.o:. le.~ões .são intraepidérmicas e geralmente ruram-se 
sem formação de àcatriz. 

Infecção primária 

Muitas infecções primárias são a..'icsintomáticas e só podem ser 
detectadas por uma titulaç.'io de anticorpo anti-lgG elevada. 
Como na maioria das infec.ções por vírus, a gravidade da doença 
aumenta com a idade. O víru.'i: pode ser transmitido através de 
gotícuJas respiratórias, contato direto com uma lesão ativa ou 
contato com um líquido que contém vfrus, como saliva ou secre­
ções do colo do útero, em pacjentes sem evidências de doença 

ativa. Os sintomas ocorrem 3 a 7 dias ou mais após o contato. 
Sensibilidade, dor, parestesia leve ou queimação ocorrem antes 
do aparecimento das lesões no local da inoculação. Dor locaJi­
zada, li nfadenopatia sensível, cefaleia, dor generalizada e febre 
são sintomas prodrômicos típicos. Alguns pacientes não apresen­
tam sintomas prodrômicos. 

LESÕES 

Vesículas agrupadas sobre h-ase eritematosa aparecem e, posterior· 
mente, umbilicam (Fig. 12-29). As vesículas de herpes simples 
primário (Figs. 12-32 e 12-33) são mais numerosas e dispersas do 
que aquelas na infecção recorrente (Figs. 12-34 e 12-37). As vesí­
ruJa.s do herpes simples são de tamanho uniforme, em contraste 
com as vesírulas no herpes zóster, que variam de tamanho. As 
lesões da membrana mucosa acumulam ex.sudato, enquanto as 
lesões de pele formam uma crosta. A~ lesões duram de 2 a 4 se­
manas, a menos que secundariamente infectadas, e ruram sem 

formação de cicatriz. 
O vírus se replica no local da infecção primária. Os vírions 

são entJío transportados pelos neurônios através do fluxo axonal 

HERPES SIMPLES - EVOLUÇÃO DAS 
LESÕES 

Vesículas em base vermelha são as lesões primárias. 

' 

Vesículas evoluem para pústulas e tornam-se umbilicadas. 

l 

A umbilicação torna-se pronunciada. 

l 

Lesões secam e formam crostas distintas. 

Figura 12-29 
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retrógrado para os gânglios da rni.t dorsal, e a latência é estabele­

cida no gânglio. 

A frequência de recorrência varia com :t localiz.1ção an:uômica 

e o tipo de vírm. Infecções orais por VHS-1 reco1Tem mais fre.. 
quentemente do que as infec.ções genitais por VHS-1; as infecçõe; 
genitais por VHS-2 recorrem seis vezes mais do que infecções ge· 
nitais por VHS-1, e a frequência de recorrência é menor para as 
infec.ções orolabiais pelo VHS-2. 

Infecção recorrente 

O traumatismo loc:tliz.odo na pele (p. ex., a aposição à luz ultra­

violeta, rac.haduras, abrasão) ou alterações sistêmiau (p. ex., 
menstruação, fadiga, febre) reativam o vírus, que, em seguida, 

percorre os nervos periféricos para o local da infccç.\o inicial e 

produz a infec.Çio recorrente focal rfpica. lnfec.Çio rec.orrente não 
é inevitável. Muitas pe.uoa, têm 3Umento no título de anticorpos 

e nunca apresentam recorrência. Os sintomas prodrômicos de 
prurido ou ardência, com dura~ de 2 a 24 horas, OMeII1elham-se 
à< da infec.Çio primária. Dentro de 12 horas, um grupo de lesões 

evolui rnpidame:nte a partir de. uma bax: eritanatos~ formando 
pápulas e. em seguida, ""sfculas (Fip. 12-30 e 12-31). A:s •-esírulas 
em forma de aípula, tens.-1.:l, toma_m~se escavadas rapidamente.. 
Em 2 a 4 dias, e las se rompem, fonn;,ndo erosões semelhantes a 
aftas na área da boca e v:::'lginal ou "rosões cobertas por crostas nos 
lábios e na pele. A..,. crost:is caem em aproximadamente 8 dias, 
revelando uma superfície rosada reepitelializada. Em contraste 
com a in fecção primária, os sintomas sistê.m icos e linfadenopa.tia 
são raro.~, n me.nos que haja infecção se.rundária. 

DIAGNÓSTICO LABORATORIAL O diagnóotico laborato· 

rial de herpes simples é abordado no 0.pftulo 11, que discute a.. 
infec.ções virais sexualmente transmi._,;..,;._ A detecção do vírus 

do herpes simples por reação rápida em ackia da polimerase 

(PCR) é o método mais preciso e con6ável de detecção do vírus. 
Cultura e sorologia também estão disponíveis. 

TRATAMENTO. Uma série de medida• pode ser tomada paro 

aliviar o desconfono e promover a rura; das s.:5io desairas nas se· 
ções seguintes. O uso adequado de agentes antivirais de uso tópico, 

oral e endovenoso é descrito flhbela 12-2 e Quadro 1 2-l ). Os me­

dicamentos orais diminuem a duração da exaeç.ão viml, a forma· 
çâo de nova lesão e vesírulas e promovem uma r.tpicL1 dc:itriz.1Çlo. 

A taxa de recorrência subsequente não é iníluenci:lcla pelo '1ciclnvir. 
Infecções por VHS resistentes ao ncic:lovir est5o se tomando urn 
problema em pacientes com AIDS. 1,l.faina não é eficaz. 

Tabe la 12-2 Tratamento de Herpes Simples Orolabial por VHS-1 

Condição 

Herp~ primário 

Herpes recorrente (tratamento 
episódico) 

!-

Herpes recorrente (terapia 
supressora de longo prazo) 

Doença grave 

4ó8 

lmunocompetente 

Adciovir 200 mg, 5 vez~ ao dia, por 7-1 O dias 

Acidovir 400 mg, 3 vez~ ao dia, por 7 -1 O dias 

Valacidovlr 1 g, 2 vezes ao dia, por 7 -10 dias 

lmumodeprimido (pessoa infectada 
pelo HIV) 

-
Acidovir 400 mg, 5 vezes ao dia, por 7-14 
dias 

Famciclovir 250 mg, 3 vezes ao dia, por 7-10 dias 

Aodovir 400 mg, 3 vez~ ao dia, por 5 dias 

Aodovir 800 mg, 2 vezes ao dia, por 5 dias 

Aodovir 800 mg, 3 vezes ao dia, por 2 dias 

Vataodc:Mr 2 9, 2 vezes ao dia, por 1 dia 

VataodcMr 500 mg, 2 vezes ao dia, por 3 dias 

Valacidollir 1 9, 2 vezes ao dia, por S· 1 O dias 

Valacidovlr 1 g, 1 vez ao dia. por 5 dias 

Farnc1Cl0V1r 125 mg, 2 vez~ ao dia, por 5 dias 

Farncicl0V1r 1.500 mg como dose única 

Creme de penodovir a 1 %, aplicado a cada 2 h (en­
quanto acordado), por 4 dias 

Pomada de aodovir a 5%, aplicada a cada 3 h, 6 vez~ 
ao dia, por 7 dias 

n·Docosanol (OTC™ Abreva) aplicad-o 5 vezes ao dia 
alé a cicatnzaçao 

Famcidovir SOO mg, 2 vezes ao dia. por 7 
dias 

Aciclovir 4-00 mg, 2 vezes ao dia Acidovir 400-800 mg, 2 ou 3 vezes ao dia 

Valaciclovir 500 mg, 1 vez ao dia, por <9 episódios/ano Valaciclovir 500 mg. 2 vezes ao dia 

Valaciclovir 1 g, 1 vez ao dia, por > 1 o episód ios/ano 

Famciclovir 250 mg, 2 vezes ao dia 

Aciclovir, 5·10 mglkg/peso corporal rv a cada 8 h 

Famciclovir 500 mg, 2 vezes ao dia 

-
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INFECÇÃO RECORRENTE 

Figura 12-30 A lesão recorrente é um grupo pequeno deve­
sfculas que, assim como as lesões primárias, e'JO!ui formando 
pústulas umbilicadas e depois crosta.s. 

Figura 12-31 Pequeno grupo de vesículas em uma base eri­
tematosa são as lesões inicia is. 

Quadro 12-1 Infecção por Herpes Simples Recorrente 
(Medlcaçlo Tópica) ,___ 
Aplique os cremes com frequência {p. ex., a cada 2 horas) 

Aciclovir creme 
Penciclovir creme (Denavir'") 
n·Docosanol creme (Abreva•). isento de prescriçao 
Corticosteroides tópicos mais fármaco antivirai oral 
Famodovir (500 mg 3 vezes ao dia por 5 dias)+ lluocinonida 

tópica (0,05%, 3 vezes ao dia, por 5 dias) 

Herpes simples orolabial 

INFECÇÃO PRIMARIA 

A transmissão depende do contato íntimo e pessoal com alguém 
que está excretando VHS. C·engivoestomatite e faringite são as 
manifestações mais frequentes do primeiro episódio de infecçllo 
por VHS~l . A infecc:.50 ocorre mai~ comumente em crianças entre 
1 e 5 anos. O período de incubaç.iio é de 3 a 12 dias. Embora n 
maioria dos casos seja br:inda, alguns são grave.li. Dor de garganta 
e febre podem preceder o ;'lparecimento de vesículas dolorosas 
que ocorrem em c1ualquer lu~r na ravidade oral ou na face (Pigs. 
12-32 e 12-33). As vesículas coalescem rapidameote, erosando 
com exsud.ato superficial, branco, e em seguida amarelo puru· 
lento. As crianças n3o COR$egllem ingerir líquidos por causa de 
edema, ulcerações e dor. Há de<envolvimeoto de linf.idenopatia 
cervical sensí...,I. A febre desaparece em 3 a 5 dias, e dor na boca 
e erosões geralmente desaparecem em 2 semanas; em casos gra· 
ves. podem durar 3 semanas. 

INFECÇÃO RECORRENTE 

As rec.orrênc-jas apresentam uma média de duas ou três por ano, 
mas podem ocorrer até 12 veze~ por ano. As infecções o rais por 
VHS-1 recorrem com mais fre.<.1uênd:i do q ue as infecç.õe.-. orais 
por VHS-2. O herpes simples oml recorrente pode surgir como 
um agrupamento localizado de pequenas úlceras na cavidade 
oral, mas a manifestação mai~ comum consiste em erupções na 
borda do vermelh3o do lábio (herpes labial recidivante) (Pig.1. 

12-34 a 12·37). Febre ("bolha.• da febre') , infecções do tratores­
piratório superior e a exposiy;o à lu:z ultravioleta, dentre outras 
coisas, podem preceder o início. O curso da doença na rq:ião 
orolabial é: o mesmo de. oucrns áreas.. Os pacientes imunodeprimi· 
dos estão sob risco maior de d~volver lesões nos lábios. na 
c.avidade oral e na pele circundante. As lesões também podem 
aparecer no lábio )'\Jpcrior e. que.ixo. A troca de recorrência e a 
história natural de longo praw não estão bem definidas. Muitas 
pessoas sofrem uma redução dil frequência de recidivas, mas ou­
tras sofrem um aumento . lJma história de herpes labial recidi· 
vante est..i presente em 38ºAi dos estudantes universit..irios. Apre· 
valência de excreção assintomática do VHS após recorrência varia 
de 1% a 5% em adultos. 

TRATAMENTO. Uma série de modalidades de tratameoto tem 
sido utilizada para o herpes na borda do vermelhão. Aciclovir, 
famciclovir e valacidovir oral podem ser usados para tratar a in· 
fecçâo primária e rerontndas epi.ooicas e para supressão ('l'abela 
12-2 e Qwdro 12· 1 ) . Os f.lrmams antivirais orais tém um bene­
fíáo clínico modesto somente se iniciados muito cedo depois da 
recid.iva. Eles podem ser úteis em pacientes rujas recorrências es· 
tão as...~ciadas a doenç~ dínica prolongada. Os fármacos antivi­
rais orais podem alterar a gravidade da reativação induzida pelo 
sol. O tratamento prnfil~tico de curto prazo pode ajudar os p•· 
cientes que preveem atividade de :dto risco (p. ex., exposição a luz 
solar intensa). A administração intermitente. não altera a frequên­
cia das recorrências posteriores. 
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LESÕES PRIMÁRIAS POR HERPES SIMPLES 

Figura 12-32 A boca está inflamada. As vesículas umbilica­
das são amplamente espalhadas pela área perioral. 

t 

' 
Figura 12-33 O paciente está febril. As lesões não são agru­
padas como no herpes recorrente. 

LESÕES DE HERPES RECORRENTE 

Figura 12-34 Toda a superfície dos lábios está envolvida 
nesse caso, estimulada pela exposição ao sol. 

• 

Figura 12-36 O herpes recorrente começa com um pró­
dromo de prurido ou ardência. Um grupo de vesículas aparece 
em uma base e ritematosa. Episódios anteriores na mesma área 
são típicos. 
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Figura 12-35 A recorrência envolve duas áreas simultanea­
mente . 

Figura 12-37 Vesículas de herpes recorrente evoluem em al­
guns dias formando crostas. O diagnóstico é sugestivo porque 
as crostas são redondas, pequenas e agrupadas. Episódios an­
teriores confirmam o diagnóstico. 
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TRATAMENTO COMBINADO. Os corticosternides em com­
binação com um agente antiviraJ oraJ podem ser benéficos para o 
tratamento do episódio do herpes labial. O fumcidovir (500 mg, 
3 vezes ao dia, durante 5 dias) e fluodnonida tópica (0,05%, 3 
ve.zes ao dia, durante 5 dias) reduziram signific."ltivamente o ta­

manho da lesão e a dor. 

TRATAMENTO TÓPICO. Os tratamentos tópicos induem 
creme de pencidovir (Denavir*), 11-docosanol creme (Abreva") e 
acicJovir creme.. Abre:vad;- é um fiírmaco isent<> de pre.~ção. O 

creme é aplicado com frequência (p. ex., a cada 2 horas enquanto 

acordado) ao primeiro sinal de sintomas prodrômic..os ou eri­
tema. Esses <"Iemes p<>dern encurtar um episódio de herpes labial 

por algumas horas ou um dia e podem não valer a pena devido 
ao alto rusto. Muitos pacientes acreditam que esses cremes são 
eficazes e os preferem à medicaç.~o oral. 

Os lábios devem ser protegidos da exposição ao sol com um 
creme opaco como o óxido de zinco ou com agentes bloqueado­
res solares incorporados a um hidratante para os lábios (p. ex., 
ChapStick'> nos Estados Unidos). Água gelada ou compressa com 
solução de Buro\v diminui o eritema e desbrida as crost.1s, promo­
vendo àcauização. 

Os cremes hidratantes podem ser aplicados se os lábios estive­
rem muito sec.os. 

Herpes simples cutâneo 

O herpes simple.' pode surgir em qualquer superfície da pele 
(Figs. 12-38e12-39). É importante identificar todas as caracterís­
ticas típic-.as ao tentar.se diferenciar herpes cutâneo de outras 

erupções vesirulares. 

HERPES DO GLADIADOR. o herpes cutâneo em atletas en­
volvidos com esporte.-. de contato é transmitido através do contato 
direto da pele com a pele. Esse é um risco de saúde reconhecido 
em lutadore.• (herpes do lutador) (Fig. 12-40). A identificação 
imediata e a exc-Jusâo de lutadores com lesões de pele podem re· 
duzir a transmissão. Os surtos podem levar à exclusão de atletas 
de eventos desponivos e necessitam de terapia antivirai profilática 
durante toda a temporada desportiva. 

HERPES OCULAR. A infecção ocular por VHS é uma causa de 
cegueira córnea. Os pacientes com herpes ocular frequentemente 
reJat.1m uma história prévia de herpes primário na cavidade oral. 
A inorulação ocular por VHS pode causar queratoc-.onjuntivite 
unilateral ou bilateral, uJcerações orulares recorrentes e compro. 
metimento da vis..101 que exige uma terapia anthriral 

Figura 12-38 O herpes pode infectar toda a superfície cutâ­
nea. Aqui, o diagnóstico inicial foi uma infecção bacteriana. 

Figura 12-39 Esse é um quadro tipice de recidiva. O diag­
nóstico inicia l foi de impetigo. 

Figura 12-40 He rpes do gladiador. As lesões podem ser nu­
merosas em lutadores e envolvem uma vasta área da superfí­
cie da pele. 
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HERPES SIMPLES CUTÂNEO 

Figura 12-41 Panarício herpético. Pústulas agrupadas po­
dem ser diagnosticadas como uma infecção bacteriana. A re­
corrência no mesmo local foi o indício para o diagnóstico. 

Figura 12-43 Herpes das nádegas. O diagnóstico é suges­
tivo devido à apresentação clássica de doença recorrente com 
vesículas agrupadas altamente típicas, de tamanho uniforme 
sobre uma base eritematosa. Essa apresentação é observada 
quase exclusivamente em mulheres. As recidivas podem ser 
frequentes e muito perturbadoras; a terapia supressora pode 
melhorar significativamente a qualidade de vida. 
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Figura 12-42 Panarício herpético. Inoculação após exame 
da boca do paciente. 

Figura 12-44 Herpes recorrente das nádegas. Lesões recor­
rentes na mesma área que evoluem de vesículas para crostas 
fazem o diagnóstico clínico. Os pacientes com herpes das ná­
degas podem ter recidivas em diversas áreas das nádegas. 
Grupos de cicatrizes redondas pequenas podem ser a única 
evidência de recorrências anteriores. 
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PANARICIO HERP~TlCO. o panaríào hupbico é a infec­
ção herpética cutânea da polpa da falange distal da mão. Resulta 
de inoculação direta do dígito envolvido, através da pele ferida 
por herpes simples por VHS-1 ou VHS-2. O herpa simples da 
ponta do dedo (Figs. 12-41 e 12-42) pode se a.ueme!har a um 
grupo de. verrugas ou a uma infecção bacteriana. Profissionais de 
s..1úcle. que tiveram contato frequente com secreções orais costu· 
mavam ser o grupo mais acometido; a incid~cia diminuiu, 
provnvelml!nte com o resul rado do aumento dn c.onscientizaç.1o 
sobre a doença e prec.auçõe.:s mais rigorosils para controle de 
infecção. E1n <".rianç..as em tenra idade, está associado a inocula· 
ç:lo de VHS-1 aLravés da sucção do polegar durante gengivoesto­
matite herpética pri mária. Em adole.~centes e ô1du ltos, est.í. asso­
dado ao contato digital-genital. 

HERPES SIMPLES DAS NÁDEGAS. O herpa simples da 
rqjão glúte;i é muito mais comum em mulheres (Fig>. 12-43 e 
12-44 ). A causa da infec.ção nessa área não foi identificada. 

HERPES SIMPLES DO TÓRAX. o herpes simples da regi.lo 
loml>o=crnl ou tórax pode ser m uito difiàl de :ier diferenciado 
do herpes zóster; o diagnóstico se tom:t evidente apenas no mo­
mento d:l recorrência. 

TRATAMENTO. Os fánnacos antivirais orais s3o úteis para a 
terapia supressiva, especialmente p:tra infecções recorrentes das 
pontas dos dedos e nádegas. 

Figura 12-45 Eczema herpético. Inúmeras lesões espalhadas 
pela face nesse paciente com dermatite atópica ativa. 

Eczema herpético 

O ecuma herpético (erupção varicdifonne de Kaposi) é a assoàa­
ção de duas doenças comuns: dermatite atópica e infec.ção pelo 
VHS. Determinados laaentes e adultos atópicos podem desenvol­
ver iníào rápido de herpes simples cutâneo difuso. A gravidade da 
infecção varia de le:vee trnnsitória a fata..I. A doença é mais comum 
em áreas de dermatite ::ttópica ativa ou recentemente àc.1trizadar 
em especial na fur.e. mns n pele no rmal pode e.rtar envolvida. A 
doença na mnio rin do," <"nsos é uma infecção primária por VHS. 
Em detenninado est-udo, u_m terço dos paciente." atendidos apre­
sentou histórht de herpes labia.I e.m um progenito r na se.m::tnil 
anterior. A"\ recidivils são mras e geralmente limitadas. Aproxima­
damente 10 dia!l após a exposição, houve desenvolvimento de 
várias vesículas, que se tom.3ram pustulosas e acenruadamente 
umbilicadas (Figi. 12-45 e 12-46). Comumente ocorre infecção 
estafilocóàca secund.iria. N<M:Js grupos de vesículas podem apa­
recer durante as semanas seguintes. A disseminação virai mais 
intensa está localizada em :lreas de dermatite, mas a pele de apa­
rência normal pode estar envolvida. Febre alta e adenopatia ocor­
rem 2 a 3 dias após o inlào de vesiculação. A febre desaparec.e em 
4 a 5 dias nos casos simples, e as lesões evoluem de ma neira ú­
pirn. A virem ia com infecção de órgãos internos pode ser faL1I. A 
doenç.a recorrente é mi1is brnnda e, em geral, .sem sintomas cons­
titucionais. 

TRATAMENTO. O eczema herpético do lactente é uma emer­
gência médie1; o tratamento precoce com acidovir pode salvar 
uma vida. O eczema herpético é tratado oom oompressas úmidas, 

frias, de forma semelhante ao tratamento de herpes simples geni­

tal difuso. Doses orai• de aódovir de 25 a 30 mg/kg/dia têm sido 
eficazes. Os recém-nascidos foram tratados com sucesso com aó­
dovir por via intravenosa, 1.500 mg/m2/dia administrados du­
rante um período de 1 horn, 3 vezes ao dia. Os antibióticos an­
tiestafiJocócicos s.1o uma parte. importante do tratamento. As 

reàdivas menos intensM não necessitam de um segundo •cu.T$0• 
de aàd ovir. Os adultos respondem à dosagem-padrão de acidovir 
po r via intravenosa de 250 mg, 3 vezes ao dia. Espera-se que os 
fánnacos antivirai• orais (Tubela 12· 2) sejam igualmente eficaze,•. 

Figura 12-46 Eczema herpético. As lesões em volta dos 
olhos são uma apresentac;ao comum nas crianças. 
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CATAPORA - EVOLUÇÃO DAS LESÕES 

"Gota de orvalho numa pétala de rosa"; vesícula de parede 
fina com líquido claro forma-se em uma base vermelha. 

+ 

A vesícula torna-se turva e com depressão no centro (umbili­
cada}, a borda é irregular (recortada). 

+ 

Forma-se uma crosta no centro, que subsequentemente subs­
titui a porção remanescente da vesícula na periferia. 

Figura 12-47 
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VARICELA 

A varicela, ou catapora, é uma infecção virai alta.mente contagiosa 

que, d urante as epi<lem.ias, afeta a maioria das crianças urbanas 
antes da puberdade. A incidência atinge seu pico de maneira acen­
tuada em março, abri 1 e m aio (au tor refere-se ao período de p ri­
mavera nos EUA) nos climas temperados. A transmissão ocorre 
através de gotículas no ar ou líquido vesicuJar. Os pacientes são 
contagiosos a partir de 2 dias antes do início da erupção até todas 
as lesões terem crostas. Os sintomas sistêmicos_, a extensão da 
erupção e as complicações são maiores em adultos do que em 
crianças; assim, aJguns pais exp<1em in tencionalmente seu.-. filhos 

mais novos. Os pacientes com imunidade celular deficiente, ou 
aqueles sob uso de fánnacos imunossupressore.'\1 especialmente 
corticostero ides sistêmic<>s, têm um ciclo prolongado com erup .. 
ções mais extensas e uma maior inádência de complicações. Um 
ataque de catapora geralmente confere im unidade permanente. 
Depois de ter produzido a c.atapora, o vírus varicela-zóster (VVZ) 
se toma latente nos gânglios ao longo de todo o neuroeixo. Ao 
contrário do VHS, porém, o VVZ não pode ser rultivado a partir 
de gânglios humanos. A vacina contra varicela é eficaz e aprovada 
para uso em crianças e adultos. 

EVOLUÇÃO CÚNICA. O período de inrubação dura em mé­
dia 14 dias, com um intervalo de 9 a 21 dias; no hospedeiro 
im unodeprimi<lo, o período de inrubaç.1o pode ser mais curto. 
Os sintomas prodrômicos em crianças estão ausentes ou são 
con.~tituídos por febre baL"<a, cefaleia e mal-estar, que aparece 
imediatamente antes da erupção ou com ela se iniáa. Os sinto­
mas são mais graves nos adultos. Febre, calafrios, mal .. estar e dor 

nas costas ocorrem 2 a 3 dias ante.~ da erupção. 

FASE ERUPTIVA. As lesões de diferentes estágios estlío p resen­
tes ao mesmo tempo em qualquer área do corpo. A formação de 
nova lesão cessa por volta do 49 dia e ocorre mais formação de 
cr<>sta por volta do 6<> dia; o processo dura mais tem po no pa .. 

ciente imunodeprimido .. A. lesão começa como uma pápula ver· 
melha de 2 a 4 m m, que desenvolve um contorno irregular (pé .. 

tala de rosa} à meilida que uma vesícula clara de parede fina surge 
na superfície (orvalho) (Fig. 12-47). Essa le.•ão 'gota de orvalho 
numa pétala de rosa* é bastante típica. A vesícula fira umbilicada 

e turva e rompe-se em 8 a 12 horas, formando uma crosta à me· 
<lida que a base verme! ha des.aparece. Os grupos recentes de lesões 
adicionais, que pas.."'3.m pelo mesmo processo, ocorrem em todas 
as áreas em intervalos irregulares durante os próximos 3 a 5 dias, 
conferindo o quadro característico de pápulas, vesírulas, pústulas 
e c.rost.1s misturadas. Prurido moderado a in tenso geralmente está 
presente durante a fase vesicu.Jar. O grau de elevação da tempera­
tura é paralelo à extensão e à gravidade da erupção e varia de 
38,3° a 40,5 º C. A tempernrura volta ao normaJ quando as vesí· 
ruJas já desapareceram. As crostas caem em 7 d ias (em média de 
5 a 20 clias) e se ruram sem tbnnar dr.atriz. Infecção ou escoriação 
secundária estende o processo até a dermev produzindo uma c.ict­

triz de cat.1pora semelhante a uma cratera. A'\ vesículas frequente­
mente se formam na cavidade oral e na vagi na e rompem~se rapi· 
damente fonnando múltiplas úlceras semelhantes a affas. 
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CATAPORA - PROGRESSÃO 
DA ERUPÇÃO 

Figura 12-48 A doença inicia-se com lesões no tórax e de­
pois se espalha para a face e as extremidades. 

A erupção comeyi no tórax (distribuição rentrípeta) (Fig. 12-48, A) 
e espalha-se para a face (Fig. 12-48, B) e extremidades (dissemi­
nação centrífuga). O grau de envotvimento varia c.onsideravel· 
mente. Algumas crianças têm tão poucas lesões que a doença 
pas..~a despercebida. As crianças mais velhas e os adultos têm uma 
erupção mais extensa que envolve todas as áreas, às vezes com 
le.sôes demasiadamente numerosas. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. o diagnóstico diferencial 
inclui erupções medicamentosas, varíola, outros exantemas virais, 
esc.ahios~ eritema multiforme e picadas de inseto..'i. 

COMPLICAÇÕES 

Infecção cutânea. A complicação mais comum em crianças é 
a infecção bacteriana da pele (Fig. 12-49). Deve-se suspeitar de 
infecção secundária quando as vesirulopústulas desenvolvem 
áreas desnudadas, úmidas e grandes, especialmente quando as 
lesões se tomam dolorosas. 

Complicações neurológicas. A complicação extracutânea 
mais comum é o envolvimento do sistema nervoso central Ence­
falite e síndrome de Reye são complicações da varicela. Existem 
duas formas de enc.efalite. A fonna cerebelar obse.ivada em crian­
ças é autolimitada e <>corre recuperação completa. Há ataxia com 
nistagmo_, cefaleia, náuseas, vômitos e rigidez de nuca. Os pacien­
te.'i aduJtos com enç.efuJ ite apresentam alteração sensorial, c.onvuJ­
sões e sinais neurológicos focais, com uma taxa de mortalidade de 
até 35%. A síndrome de Reye é uma encefalopatia não inflamató­

ria aguda associada a hepatite ou a metamorfose gordurosa do 
fígado; 20% a 30% dos casos de síndrome de Reye são precedidos 
por varicela. A taxa de letalidade é de 20%. Os salicilatos usados 
durante a infecção por varicela podem aumentar o risco de desen­
volvimento de síndrome de Reye. 

Figura 12-49 Infecção secundária com impetigo é comum 
em crianças. Escoriação pode predispor a infecções. 
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Pneumonia. A pneumonia por varicela ocorre em l acida 400 

al$0$. A pneumonia é rara em crianças nonnai~ mM é a compli· 
cação grave mais oomum em adultos nonnai,. A pneumonia viraJ 
se desenvolve 1 a 6 dias após o iníáo da erupção. Na maioria dos 
ca'<>!I é assintomática e só pode ser detectada com um exame de 
raios X de tórax. Podem ocorrer tosse. dispneia, febre e dor no 
peito. A taxa de mortalidade por pneumonia da varicela do adulto 
é de lOºA> dos pacientes imunocompetentes e 30% dos pacientes 
imunocompromet.idos. 

Outros. A hepatite é a complicação mais comum em pacientes 
imunodeprimidos. Graus leves de trombocitopeni., podem acom .. 
panhnr c..i.sos de rotina. 

Varicela no paciente imunodeprimido 

Pacieru.es com dncer ou pacientes que estão tomando f.innacos 
imur\OS$Upras<>~ panirulannente corticosteroides sistânicos e 
inrranasais.. têm erupções extensas e mai' complicações. A 1a.-c:a de 
mortalid..1de de aia.nças imunodeprimidas ou crianças pon.idoras 
de leucemia t de 7% a 14%. Os adultos mm doença maligna e 
varicela têm uma taxa de mortalidade de até 50% (Figur;i 12-50). A 

catapora hemorrágica, também chamada de catapora maligna, é 
uma mmplicaÇio grave em que as lesões são numerosas, frequen­
temente bolhosas e ocorre san8"1JTlento na pele, na base da lesão. 
As bolhas ficam marrom-esruras e em seguida pretas à medida que 
o sangue se acumula no líquido da bolha. Os paáentes geralmente 
apresentam quadro sistémico tóxicos. com febre alta e delírio e 
podem desenvolver convulsões e coma. Eles frequentemente apre­
sentam sangramento gastrointestinaJ e das membranas muc.osa."t. 
C'..omumente há ocorrêncin de pneumonia com hemoptise. A t.1x.1 

de mortaJidade foi de 71ºÂ> e.m uma série de pacientes. 

Catapora e infecção pelo HIV 

Muitas crianças com infecção pelo HIV que adquirem varicela têm 
um auso clínico não complicado e têm uma resposta signiDcativa 
dos anticorpos ao VVZ. Alguru, no entanto, apresentam varicela 
crôni~ recorrente ou persistente. A varicela em paàentes adultos 
infectados pelo HIV é uma inf«Çào potenáalmente grave, mas 
esses pacientes rerpondon bem ao tratamento com acidovir. O 
estado imunológico à varice.la não está correlacionado ao dedínio 
da contagem de c.élula.• CD4+ e é bem preseIVado, mesmo em 
paáentes com menos de 200 ctlulas CD4+/mm3 . 

Figura 12-50 Varicela hemorrágica. Diversas lesões vesiculares e 
bolhosas com base hemorrágica. 
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Catapora durante a gravidez 

A varicela durante a gravidez representa um risco tanto para a mãe 
como para o feto. Em um estudo com 43 muJheres grávidas, 4 
desenvolveram pneumonia sintomática e uma morreu da infec_. 

ção. O tahagismo é um possível fator de risco. As m ulheres grávi­

das com pneumonia que receberam altas doses de acicJovir por 
via intravenosa, variando de 10 a 18 mg/kg a cada 8 horas, apre· 
sentaram rápida melhora. Dosagens mais baixas podem não ser 
eflcaze.~. 

Catapora congênita e neonatal 

VARICELA MATERNA 

PRIMEIRO TRIMESTRE. A infec.ção rom o VVZ durante a 
gravidez pode produzir uma embriopatia caracterizada por hipo· 
plasia de membros, coriorretinite., atrofia cortical e cicatrizes 
rutâneas (síndrome da varie.e.la congênita). O risco é maior 
quando a infecção ocorre durante as primeiras 20 semanas de 
gravidez. O risco absoluto de embriopatia após varicela materna 
nas primeiras 20 semanas de gravidez é de aproximadamente 2%. 

SEGUNDO TRIMESTRE. A varicela materna nos meses da 
metade da gestação pode resultar em catapora fetal não detectada. 
O recém-nascido que já teve catapora está em risco de desenvolver 
herpes zóster. Isso pode explicar porque alguns lactentes e crian­
ças desenvolvem herpes zóster sem história conhecida de cata­
pora. 

PRÓXIMO AO NASCIMENTO. o tempo de aparecimento 
das lesões maternas correJaciona-se diretamente com a frequência 
e gravidade da doença neonatal (Fig. 12-51). Se a mãe tiver Vllri· 
c:eJa 2-:3 semanas ante.-. do parto, o feto pode ser infectado no 
útero e nasc.e.r c.om lesões ou desenvolvê-las em 1 a 4 dias após o 
nascimento . O anticorpo matemo transplacentário protege a 
C".riança, e o rurso geralmente é benigno. O risco de infecção e de 
complicações é maior quando o iníçjo matemo ela varicela é de 5 

dias antes até 2 dias após o parto. Quando a infecção materna 
surge mais de 5 d ias antes do parto, pode haver de.senvolvimento 
de anticorpos matemos e transferência através: da placenta. A in­
fec.ç.âo materna que desenvolve mais de 2 dias após o parto está 
as..sociada ao surgimento ela doença no recém-nascido aproxima­
damente 2 semanas ma is tarde,. ponto em que o sistema imuno· 
lc>gico é mais c.apaz de responder à infecção. 

Transfe­
rênáa de 
anticorpo 
matemo 

Período de risco 
para o feto 

Resposta do anticorpo 
do recém-nascido 

' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' 4 ~ ~ ~ ~ ~ ~ -1 o 1 2 3 4 5 6 7 
t Parto 

Dia de início na mãe 
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Figura 12-51 Varicela em recém-nascidos. Para recém-nasci­
dos, o risco de infecção por varice la e suas complicações as­
sociadas é maior quando o início materno da doença ocorre 
em um período de 7 dias a 5 dias antes do parto até 2 dias 
após o parto. 

Existe uma alta incidência de varie.e.la d isseminada no lactente 

quando a erupção da mãe aparece l a 4 dias antes do parto ou 
quando a erupção da criança surge 5 a 10 dias após o nascimento. 
Quando a erupção cutânea mate.ma surge em um período de 5 
dias antes do parto, aproximadamente um terço das crianças tor­
nam-se infectadas. Após 5 dias, a transmissão ocorre em aproxi· 
madamente 18%. Quando a erupção aparece em crianças entre 5 
e 10 dias de idade, a L1Xa de mortalidade pode ser de até 20%. 
Nessa situação, o vírus é adquirido por via transplacent.iria ou por 
contato com lesões maternas durante o nascimento; não há 

tempo suficiente para receber os anticorpos matemos neC".essários. 
A criança é imunologicamente incapaz de controlar a infecç.ão e 
apresenta risco grande de de.-.envolver uma doença disseminada. 
Essas crianças de\•em rec.eber imunoglobulina zóster (TGZ), imu­
noglobulina antivaricela zóster (TGZV) ou gamaglobulina e.aso 
JCZ ou TGZV não estiverem disponíveis. 

DIAGNÓSTICO LABORATORIAL 

PCR rápida. A reaç.ão em cadeia da polimerase (PCR) rápida é 

o método mais rápido e preciso para estabelecer o diagnóstico. 
Colete amostras da lesão utilizando um sivab de transporte de 
rultura. O uso de stvab com ponta com alginato de cildo, swab de 
madeira ou stuab de transporte contendo gel não é aceitável para 
os testes de PCR. Envie a amostra refiigerada. 

Cultura. Nos casos duvidosos, o vírus pode ser cultivado a partir 
do líquido vesicular. A atltura não é façiJmente obtida, pois o 
WZ é um vírus lábiJ que é rulti\rado de maneira muito menos ágil 

do queoVHS. 

Sorologia. O principal valor do teste sorológico é a avaliação 
do estado imunológico dos pacientes imunodeprimidos, como 
crianç.as com doenças neoplásicas, que est1o em risco de desen· 
volver doença gra\•e com infecção pelo VVZ. Existem testes quali­
tativos e quantitativos que medem anticotpos anti·lgG e anti~IgM. 

A presença de anticorpos lgM ou um aumento de 4 vezes ou mais 
na titulação de lgC no soro pareado indic.1 infecção recente. A 

presença de JgG indica exposição e imunidade anteriore.-.. 
Deve.se obter um exame de raios X de tórax se houver desen­

volvimento de sintomas re.'ipiratórios. A contagem de leucócitos 
do sangue é variavelmente elevada, mas é necessário obter uma 
contagem apenas se a doenç.a progredir. 

VACINA CONTRA VARICELA 

A vacina contra varicela é feita com o vírus vivo atenuado da vari­
cela. Ela foi licenciada nos Estados Unidos em 1995. Ela previne 
a catapora em 70º/o a 90% das pessoas que a rec.e.bem e previne a 
varicela grave em mais de 95ºAi. E..~pera~se que forneça imunidade 
por toda a vida. Para crianças, reC".omendam-se duas doses deva­
çjna contra varicela. A primei ra dose é recomendada aos 12 a 15 

meses de idade. Geralmente é administrada ao mesmo tempo que 
a vacina contra sarampo, caxumba e rubéola (triplice viraJ). A 
segunda dose é recomendada aos 4 a 6 anos, antes de entrar no 
jardim de infância ou na primeira sérir_ Pode ser administrada 

mais c:edo, desde que separada da primeira dose por, pelo menos, 
3 mese.-.. Pe.-.soas de 13 anos de idade e mais velhas (que nunca 
tiveram varicela ou não receberam a vacina contra varicela) devem 
receber duas doses com pelo menos 28 dias de intervalo. 
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N pessoas não devem tomar a vacina da varit'.tla ClSO já le­
nham tido uma reação alérgica com risco de vida a gelatina, ao 
antibiótico neomidna ou a uma dose. anterior da vaóna oonrra a 
varicela. As mulheres grávidas devem esperar par.o tomar a vaóna 
contra a v.iricela at.é depois do parto. As mulheres não devem 
engravidar até t mês após tomar a vacina contra varicela. A Vi;lcina 

com o vfrus vivo atenuado não deve ser admini~1:rnda em pacien­
tes com infecç.io por HIV ou em outros paàenies imu_nodeprimi­

dos. 
Quem já teve varicela não precisa da vacina. A e.ida ano, r..e.rca 

de 1 % dns pes..was que receberam a vacina contra a variceJa de..~en­
volve. c:ntnporn. A't infecções adquiridas pela vacina são mais leves 

do que. a vnricela normal Os pacientes geralmente têm menos de 
50 lesões. que não formam bolhas. Eles também M: apresentam 
afebri• e não apre:<entam complic.ações. 

A incidência de herpes zóster em crianças com leucemia não é 

maior do que nas crianças que tiveram varicela narural. 

TRATAMENTO 

As loções antipruriginosas brandas (p. ex., Sarna Anti-Jt.m• !cân­
fora e mentol i$elltos de pre.o;crição]l; compressas úmidas, frias; 
banhos momos e antitérmicos (excluindo ácido acetilsnlicílico 
por rnusn de sua associaç.1o com a síndrome de Reye) proporcio­
nam alívio sintomático. Os anti-histamínicos (p. ex., hidroxizine) 
podem ajudar a controlar a escoriação. Os antibióticos orais ati­
vos contra Srreptococc11s e Stapl1ylococcus são indicados para lesões 
secundariamente infectadas. 

ACICLOVIR 
Crianças e adolescentes. Tratamento inicial oral com aó­
clovir inióado em um período de 24 horas após o inicio da de>­
cnça para oianças saudáveis com erupção típica de varicela re­
sulta em uma redução da febre J dia depois • uma redução 
aproximada de 15% a 30% na intensidade dos sinais e sintomas 
rut..-\neos e sistêmic.os. Não se demonstrou que o tratamento re­
duz a t.'IX• de complicações agudas, prurido, dis.<eminaçilo de in­
fecçõe..-. ou duração de ausência na escola. 

O Comitê e.m Doenç.1s Infecciosas da American Acndemy of 

Pedintrics publir.ou recomendações pa.ra o uso de aciclovir oral 
em crianças !!laudáveis c.om varie.ela. As recomend.1ções sflo c1ue: 
( 1) a te.rnpia com ac.idovir por via oral não sejJ rotineiramente 
recomend.ida para o rratamento de varice.la não complicada em 
crianças saudáveis e qu., (2) para determinados grup<» com ri= 
aumentado de varicela grave ou suas complic.ações, o aatamento 
com aciclovir por via oral para varicela seja considerado ca.'IO 
possa""' iniciado na.• primeiras 24 horas após o infóo da erupção 
culinea. Esses grupos incluem indivíduos não grávidos saud.iveil;. 
de 13 anos de idade ou mais \o--elhos, e as crianças com idade su­
perior a 12 meses com urna doença crônirn rutânea ou pulmonar 
e aqueles que est.'lo recehendo terapia de longo prazo com salici­
lato, embora não se tenha demonstrado que no ú ltimo caso o 
risco reduzido paril síndrome de Reye tenha resultndo dit ter:ipi:t 
com addovir oral ou de uma doença mais brnndn com varie.ela. 
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Adultos. O tratamento precoce com aciclovir oral (800 mg. S 
vezes por dia durante 7 dias} diminui o tempo de ócatrização 
aitânea da varicela do adulto, diminui a duração da febre e me>­
dera os sintomas. O início da rerapia após o primeiro dia da do-­
ença não tem nenhum vaJor em caso!C de varicela não compliCold.a 
do adulto. 

Pacientes imunocomprometidos. Os estudos mostram 
que paciente.~ imunodeprimidos t.rntados com acidovir apresenta~ 
rnm morbidade reduzida de.corrente da disseminaç.:io visceral; 
houve um efeito modesto sobre a cloençi cut.inea (Tabela 12-2). 
O aáclovir (500 mg/m2 por via intravenosa a cada 8 horas du­
rante 7 a 10 dias) é o fi!rmoco de escolha para o tratamento da 
varicela em pacientes imunodeprimidos.. 

A infusão contínua de ociclovir pode ser benéfica para infec­
ções por WZ. graves, ameaçadoras da vida, que são resistentes ao 
tratamento com o esquema convencional, e talvez até mesmo 
infecções por vírus do herpes resistentes ao aciclovir. Uma infusão 
contínua de aciclovir a uma i.ua de 2 mg/kg de peso corporal/ 
hora (2.250 mg/dia) foi eficaz em um relato. 

As cepas de WZ resistentes ao acidovir foram relatadas em 
paáentes com AIDS. O fosc.amet é potenáalmente eficaz em ce­
pas de WZ resistentes <JO nciclovir. 

VZIG. O tratamento preventivo está disponível após a exposição 
à varicela para as pessoas suscetíveis que não são indicadas para 
receber a vacina contra o vírus. A imunoglohulina contra o vari· 
cela-zó.ster (VZIG} pode prevenir ou modificar a doença após o 
contato com alguém com cai.1pora. A VZIG é recomendada so­
mente para pessoas com oito risco de desenvolver doença graw, 

que não são indicadas para tteeber a vaóna da varicela. 
Os indivíduos a seguir podem M:r incluídos nesse grupo: 
• Recé.m4 n.ascidos 01jas mães tenham varicd."1 5 dias antes a 

2 dias após o pano; 
• Os bebês prematuros expõ!Ç'tos à varie.ela no primeiro mês 

de vida; 

• Crianças com leucemia ou linfoma que não foram vacina~ 

das; 

• Pessoas com imunodeficie,ncias c.eJulares ou outros pro .. 
blema.s do sistema imunológico; 

• Pessoas que recebem medicamentos, tais como altas doses 
de esteroides sistê.micos, que suprimem o sistema imune-­
lógico; 

• Mulheres grávidas. 
Não há comprov.ição de que a VZIC seja útil no tratamento da 

varicela ou de zóster clínico ou na prew:nção de herpes zóster 
disseminado. A duração da proteção é estimada em 3 semanas. 
Os pacientes apostos novamente. mais de 3 semanas após uma 
dose de VZTG devem receber outra dose completa. A VZIC é ad­
ministrada por via intmmu.~lar. 

A VZIG det.•e ser administrada o mais rapidamente possível, 
mas não mais que 96 horns npós a exposição à varicela. A produ .. 
ç.ão de VZIG foi desconti nwida nos E.<tados Unidos e.m 2006. Urn 
produto semelhante, VariZl\., e.~tá clh~poníveJ atuaJmente. 

GAMAGLOBULINA. A J!!lmaglobulina intravenosa pode ser 
um substituto aceitável caso a VZIC não esteja disponível. 
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HERPES ZÓSTER 

O hapes zóster, uma infecção auânea virai que geralmente en­
volve a pele de um únim dennátomo (Fig. 12-52), ocorre durante 
a vida de 10% a 20% de todas as pessoas. Pessoas de diversa.• 
idada s.ão acometidas; ocorre regularmente. em indivíduos jo­

vens, ma~ a inádênda aumenta com a idade à medicl.1 que a 
irnunidade das células Tao víru.-. diminui. Os p:icientes que :ipre­
se.ntam imunossupressão de <.élulas T estão e.rn maior risco. Há 
um numento dtt incidência de :zóster em crian~as normais que 
aclc1uirem varicela com menos de 2 me..'ies de idade. Os pacientes 

com herpes zóster não são mais propensos il ter uma malignidade 
subjacente. O zóster pode ser o pómeim sinal dínim de desenvol­
vimento da AIDS em indivíduos de alto risco. 

O z6ster resulta da reativação do vírus da variala que entrou 
nos nel'YO$ rutâneos durante um episódio anterior de varicela, 
trnfegou para os gânglios da raiz dorsal e pennaneceu em estado 
latente. ldad., fármams imunossupressores, linfoma, fudiga, 
uanstomos emocionais e radioterapia têm sido relacion:ldos com 
a re.)Üva<"_.io do vírus que, poste:rionnente, uafega de volL1 ao 
longo do nervo sensoriaJ, infectando a pele. Alguns paciente.~, 
p~rtirul.,rmente aianç.1s com zóster, não têm nenhuma história 
de cat.1porn. Eles podem ter adquirido a varice.la por vi;t transpla­
cent:iria . Embora re"latado1 o herpes zóstu adquirido através do 

contato direto com um paciente com varicel~ ativ:t ou zóster é 

Figura 12-52 Áreas de dermátomos. 

raro. Após contato com esses paáentes, as infecções são mais 
propensas a resultar da reativaÇlo de infecção latente. A reativaÇlo 
do vírus ge:ralmmte ocom: uma vez na vida; a incidênáa de um 
segundo ataque é inferior a 5%. 

O vírus varicda-zóster pode ser rultivado a partir de vesírulas 
durante uma erupção. Ele tomt>ém pode causar varicela naqueles 
que não foram previamente infectados. 

Os idosos são os que. têm maior risco de desen·volver dor seg­
mentar, que pode continuar por meses após a.-. lesões de pele ci .. 
catrizarem. 

APRESENTAÇÃO CLINICA. A dor pré-eruptiva (neuralgia pré­
t>erpética), prurido ou ardência, geralmente localizado no dermá­
tomo, precede a erupção em 4 a 5 dias. Foi relatado um período 
prolongado de dor (7 a 100 dias). A dor pode simular pleumia. 
infurto do miocárdio, doençi abdominal ou enxaqueca e pode 
apresentar um problema ck diffcil diagnóstim, até que a erupção 
típica forneça a resposta. A se:n.•it>ilidade pré-<=ptiva ou hipereste· 
sia em todo o dennátomo é um sinal preditivo útil Zóster sem 
erupções é relacionado rom neuralgia segmentar, sem uma erupção 
cutânea, e é raro. Os sintoma..~ consriruàonais de febre, cefaleia e 
mal-estar podem prea:der a erupÇío em vários dias. Pode haver 
presença de linfoadenopatia regional. A dor segmentar e os sinto-. 
mas constiturjonais climinue.m grnclualmente à medida que a 
erupção aparece e depois evolui (Fig. 12-53). Os sintomas prodrô­
micos podem estar ausent~, partimlarmente em crianças. 
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HERPES ZÓSTER - EVOLUÇÃO DAS LESÕES 

Grupo de vesículas que variam de tamanho. Vesículas de her- ; Vesículas tornam-se umbilicadas e depois formam crostas. 
pes simples são de tamanho uniforme. 

Grupos confluentes de vesículas em um caso altamente infla­
mado. 

Vesículas evoluem para crostas e podem subsequentemente 
formar cicatriz se a inflamação for intensa. 

Figura 12-53 
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FASE ERUPTIVA. A erupção c.omeça c.om placas ve1melbas 
inchadas de tamanhos variados e dissemina-se em'Ol"'1ldo pane 
de um dermátomo ou sua totalidade (Figs. 12-54 a 12-61 ). As 

~ículas surgem em grupos a panir da base e:ritemat<><:J e tomam· 
se rurva.s, com :secreção purulenta por volta do 3• ou 4• dia. Em 
alguns casos, não há formação de vesículas, ou el;u s.,o t3o peque· 
nas <1ue s!io difíceis de ver. As vesírulas varii1m em tamanho, em 

contraste com o conjunto de vesírula.~ de tamanho uniforme ol:J.. 
~ervado no herpes simples. Sucessivo~ gn1pos de vesírula.s conti .. 
nuam n surgir por mais 7 dias. As vesía1las sofrem umbi lirnç.ão 
(Fig. 12-53) ou ruptura antes de formar uma crosm, que cai em 2 
a 3 semanas. Paçjentes idosos ou debilit.1dos podem ter uma evo­
lução prolongada e difícil. Para eles, a erupçJlo é tipic.1mente mais 
extensa e inflamatória, ocasionalmente l"t$Ult~ndo em bolhas 
hemomlgicas, necrose da pele, infecção bacteriana sa:undária ou 
cicatrizes otensas, que por veus são bipemófica• ou queloidais. 

Figura 12·54 Herpes z&.iter pode envolver qualquer dermá­
tomo. Os pacientes ficam confusos com essa apresentaç.ID. 
Eles pensam que o "cobreiro" pode aparecer somente no tórax. 

Embora geralmente limitada à pele de um único dermátomo 
(Fig. 12-54), a erupção pode envolver um ou dois dermátomos 
adjacentes (Fig. 12-55). Às vaes, surgem algumas vesículas ao 
longo da linha média. A erupção é rara em dermátomos bilateral­
mente simétrico.-. ou :assimétricos. Aproximadamente S(')CM. dos 
pacientes com zóstcr não c.omplicado têm uma viremia, r.om o 
aparecimento de 20 a 30 vesículas espalhadas sobre a superffcie 
da pele fora do dermátomo acometido. Possivelmente pelo foto 
de a varicela ser centripeta (loc...,_li.wda no tórax), a região torácica 
é acometida em doi~ terç()s dos c..'lsos de herpes zóster. Um ntae(ue 
de herpes zóster n5o confere imunidade duradoura, e é pos~íve.I , 

embora muito rar<), ter dois ou trê.'i episódios na vida. 

DOR. A dor aguda associada ao herpes z.óster e à neuralgia pós· 
berpética ( Nl'H) é neuropática e resulm de lesão dos nervos peri­
féricos, alterando o processamento de sinais pelo sistema nervoso 
central. Após a les.io, os neurônios pe:rilericos descarreg;im espon­
taneamente, têm mmor limiar de ativação e apresentam resposta., 
exageradas a estímulos. O recrescimento axonal após a lesão pro­
duz brotos nervo.ws que também estão propensos à descarga não 
provocada. Acredit..1~se que a atividade periférica excessiva leva a 
hiperexcitabilidade do como dorsal, resultando em respostas exa~ 
geradas do sistema nervoso central a todos os estímulos. Essas 
mudanç.1s podem ser t3o complexas que nenhuma abordagem 
terapêutica ir:i melhorar todos os anonnalidades. 

Figura 12-55 Herpes zóster pode envolver um, dois ou três 
dermátomos adjacentes. 
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HERPES ZÓSTER 

Figura 12·56 Apresentação comum com envolvimento de 
um único dermátomo torácico. 

Figura 12-58 Quase toda a superfície cutânea de um der­
mátomo é envolvida. Zóster é observado em crianças. 

Figura 12·60 Zóster da mão é uma apresentação que con­
funde. Reação a hera venenosa era o diagnóstico inicial aqui. 
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Figura 12-57 Distribuição em único dermátomo unilateral 
envolvendo o ramo mandibular do quinto nervo. 

Figura 12-59 Zóster do pênis parece exatamente igual ao 
herpes simples. 

Figura 12·61 Zóster com infecção de quase toda a superfí­
cie da pele de dois ou três dermátomos. 
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Herpes zóster após imunizaçã o contra 
varicela 

O herpes z.óster pode ser menos comum opós a vacinação do que 
após a infecção natural. A incidência de herpes zóster em crianças 
com leucemia que recebem a vacina é menor do que em criançaiç 

leucêmicas que têm infecção natural por varicela. 

Herpes zóster e infecção por HIV 

O ZÓ$ter pode ser o primeiro sinal c.línico do desenvolvimento da 
AIOS em indivíduos de alto rio;co. A incidência de herpes zóster é 
significativamente maior entre pacientes seropositivos para HTV. 
O risco de herpes zóster não está associado à duração da infecção 
por HIV e não é preditiva de progressão mais rápida da AIDS. 

He rpes zóster durante a gravidez 

O herpes z.óster durante a gravidez, independentemente de ocor­
rer no início ou mais tarde, parece não ter efeitos deletérios sobre 
a m~e ou o bebê. 

Figura 12-62 Herpes zóster (zóster oftálmico). Envolvimento 
do primeiro ramo do nervo trigêmeo. Vesiculas na lateral do 
nariz 530 associadas às complicações oculares mais graves. 

Síndromes 

ZÓSTER OFTÁLMICO 

O herpes z.óster ofuilmico K apresenta com envolvimento vesiru­
lar e eritematoso do dermátomo do VI nervo craniano, parte ipsi­
lateral da testa e pjlpebra superior. O quinto nervo craniano, ou 
trigêmeo, tem três divisões: i1 oftálmica, a maxilar e a mandibular. 
A di\risâo oftálmica aindn se divide em três ramos principajs: os 
netv0s frontal, lacrimal e n:.."ocili:.r. O envolvimento de qtuilquer 
ramo do nervo ofullm ico é chamado de herpes zóster oftálmico. 
Constitui 10% a 15% de todos os rnsos de herpes zóster. O envol· 
vimento do ramo oftálm ico do quinto nervo craniano é cinco 
vezes mais comum que o e.nvolvimento dos ramos maxilar ou 

mandibular. 

APRESENTAÇÃO CÚNICA. Cd'aleia, náuseas e wmitm são 
sintomas prodrômicos. O envolvimento pré-auricular ipsilateral, 
e, às vezes, o envolvimento nodal submaxilar, é um evento pro .. 
drômico comum. A Jiníadenopatia reativa pode ocorrer mais 
tarde. com infecção secund<iria das vesírulas. O ramo oftálmico 
do quinto nervo craniano emite ramos para o tentório e para o 
terceiro e sexto nervos craniano$, o que pode explicar os sinai~ 
meníngeos e, ocasion:dment~ as p:.ralisias do terce.iro e sexto 
nervos cranianos as..wcinda~ no herpes zóster oftálmico. A erupc;.ão 
se estende desde o nível do o lho nté o vértex do crânio, mas não 
cruza a linha média (Fi!ÇI. 12-62e 12-63). Herpeszósteroftálmico 

" Ji~f. ., ~tJ 

Figura 12-63 Herpes zóster (herpes zóster oftálmico). Infec­
ção virulenta da pele e dos olhos. 
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pode ser restrito a determinados ramos do nervo trigêmeo. A 
ponta e a lateral do nariz e dos o lhos são inervadas pelo ramo 
nasoci liar do nervo trigêmeo. A.., ve.'i'ícula.-. na latera l o u na pon ta 

do nariz (sinal de Hutchinson) q ue ocorrem durante um episódio 

do zóster são associadas às complicações ocu lares mais graves, 
como doenç.as conjuntiva is, da córnea, da esclern e outras doenças 

0C11laies, embora isso não seja invariável. O envolvimento de 

outros ramos sensórios do nervo trigêmeo provavelmen te produz 
envolvimento periocular, mas poupa o globo ocular. Ocorre dor 
aguda em 93º..b dos pacien tes e esta perdu ra por 6 meses em 31 ºAi 
dos paciente.'). Dos pacientes com idade igual ou superior a 60 
anos, a dor persiste por 6 meses em 30o/o dos casos ou mais, e esse 
percen tual sobe para 71 O,f, naqueles com 80 anos ou m ais. 

Tabela 12-3 Complicaçóes Ocula•es em 86 Pacientes com Herpes 
Zóster Oftálmico* 

Complicação Nº de Pacientes 

Envolvimento palpebral 11 

Envolvimento da córnea 66 

Envolvimento da esdera 4 

FormaÇllo de cicatriz canaliCtJlar 2 

Uveíte 37 

Glaucoma (secundário) 10 

Glaucoma (persistente) 2 

Catarata 7 

Envolvimento neuroftálmico 7 

Neuralgia pós-herpética 15 

*Alguns pacientes tiveram mais de uma man~estaçao de enll()fvimento. 
Modificado de Womack PI/, liesegang TJ: Arch Ophthalmol 101 :44, 
1983. Com pennissáo de Mayo Foundat ion. PMID: 6600391 

Tabela 12-4 Fánnacos para Infecções por Varicela Zóster* 

Adclovir (Zovi rax") 
(cápsulas de 200, 400 e 
800 mg) 

Varicela zóster 800 mg, 4 vezes ao dia, por 7 
dias 

-- --Catapora/varicela 20 mg/kg por dose (800 mg 
máximo), 4 ve:tes ao dia, por 5 
dias 

Varicela ou zóster em pacientes 1 O mg/kg, IV, 8h/8h, por 10 dias 
imunodeprimidos (dose para adulto) 
--

Infecções resistentes ao 
aciclovir: foscarnet (Foscavir"''). 
40 mg/kg, IV, 8h/8h, por 
10 dias 

Envolvimento ocular. Entre 20% e 72% desenvolvem com­

p licações orulare.'ic. lJveíte anterior e as diversas variedades de 
queratite são mais comuns, afetando 92º/o e 52º/b dos pacientes 
com comprometimento ocular, respectivamente. Complicações 
ameaçadoras da visão incluem q ueratite neuropátiai, perfuração, 
glaucoma serundário, esclerite posterior/síndrome do ápice orbi­
tal, neurite óptica e necrose aguda da retina (Tabela 12-3). Vinte 

e oito por cento dos olhos inicialmente envolvidos desenvolvem 
doença. ocular de longo prazo ( 6 meses), sendo que uveíte crô­
nica, q ueratite e ulceração neu ropática são as mais comuns. 

O tratamento imediato com fármacos antivira.is por via oral 
(Tabela 12-4) reduz a gravidade da erupÇío cutânea, a incidência 

e a gravidade de manifestações oculares tard ias e a intensidade de 

NPH. Após 6 meses, são obse.ivadas complicaç.ões inflamatórias 
ocuJares tardias em 29, l % dos paciente.-. tratados com acidovir 
IJellUS 50<>A> a 71 % dos pacientes não tratados. A pomada oftálmica 

de acidovir a 3% pode ser utilizada para complicações oculares 
estabeledcfas. 

Síndrome de Ramsay Hunt. A definição "''trita da sín­

drome de R.1msay H unt (zóster do gânglio geniculado) é a parali­
sia do nervo facial periférico acompanhada por uma erupção ve· 
sicuJar na orelha (zóster ótico) ou na boca. É causada por zóster 
do gânglio genirulado. Outros sinais e sintomas frequente.-. in· 
cluem zumbido, perda auditiva, n:íuseas, vômjtos, vertigem e 

ni~1.agmo. Essas c:aracterístiras do Vlll nervo craniano são causa· 
das pela proximidade entre o gânglio geniculado e o nervo vesti· 
bulocodear dentro do e.anal ós_o;eo facial. A paralisia de Bell (pa­

rali~ia facial sem erupção cutâ.nea) está significativamente 

ass.ociada à infecção peJo vírus do herpes simples. 
Há envolvimento da porção sensorial e da porção motora do 

Vll nefV'o craniano. Pode haver perda unilateraJ do paladar n<>s 
dois terços anteriore.~ da língua, bem como vesículas na mem -­
brana timpânirn, meato auditivo externo, ouvido externo e pavi· 
Ih.ão auriadar. O envolvimento da divisão motora do Vil nervo 
craniano causa parnJ isia facjal unilateral. Ocorre envolvimento do 
nervo auditivo em 37,2ºtb dos pacientes, resultando em déficit-. 
auditivos e vertigem. A recuperação da paraHsia motora geraJ. 
mente é completa, mas é possível uma fraqueza residual. S\'/eeney 

Famclovir (Famvir™) 
(comprimidos de 125, 250 Valaciclovir (Valtrex™) 
e 500 mg) (pilulas de 500 e 1.000 mg) 

SOO mg, 8h/8h, por 7 dias 1 mg, 3 vezes ao dia, por 7 dias 

--

*Doses mais altas de medicaçao podem ser necessárias em pacientes infectados pelo HIY. 
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dllcute e diagrama a nruroanatomia complexa de.u.1 síndrome.. 

PM ID. 1145?884 
A síndrome também pode resultar do zóstcr do IX ou X nervos 

cranianos, pois o ouvido externo tem inm'ôlçlo complexa por 

ramo5 de diversos nervos cranianos. 
Em comparaç.'io oom a paralisia de Bell (paralisia facial sem 

erupç.io cutânea), os paáentes com síndrome de Ramsay Hunt 
frequentemente têm paralisia mais grave no início e são menos 
propenso,< à reruperação comple1<1, Cerca de 14% desenvolveram 
vesículas após o início da fraqueza fuçjal. Asslm, n síndrome de 
R.1m_s:i.y Hunt pode inicialmente ser indistinguíveJ da parnlisi;, de 
BeH. 

Alguns pacientes desenvolvem paralisia facial periférici sem 
erupção na orelha ou b~ associada a um aume,nto de quatro 
veus em anticorpos anti VV'Z, Isso indirn que uma proporção de 
pacienleS com •paralisia de BelJ• tem síndrome de Ramsay Hunt 
com z6ster sem erupção rutânea~ Demonstrou« que o trata­

mauo da.._. pacientes com acidovir e prednisona no prazo de 7 

dias a partir do início da doença melhora o desfecho da rerupera­
ção da parali•ia faciaL 

Zóster sacra/ (dermátomos 52, 53 ou 54). Bexig;i neu­
rogênic1;1. com dificuldade urinária ou rete:nç5o urin~ria foi supos­
tamente. associada a zóster do dermátomo sacral S2, S3 ou S4 
(Fig:;. 12-64 e 12-65), A migração do vírus para os nervos autonô­

micos adjacentes é responsáveJ por esses sintomas. 

Figura 12·64 Zóster ilioinguinal e sacraL Zóster dos dermá­
tomos de T12, L 1-L2 e S2-S4 pode, ocasionalmente, causar 
bexiga neurogênica. Retenção urinária aguda e poliúria são os 
sintomas mais comuns. 

COMPLICAÇÕES 

Dor e neuralgia pós-herpética. A dor penistente após 

herpes zóster é chamada de neuralgia pós-herpéttal_ É a complica­
ção mais comum e: mais temida e a prinàpaJ causa de morbidade. 
O risco de NPH aumen1.1 com a idade (especialmente em pacien· 
tes com idade superior a 50 anos) e aumenta em pacientes que 
têm dor intens.i ou prurido grave durante o episód.io agudo ou 
que tenham um pródromo de dor dermatomaJ antes de a erupção 
aparecer. A dor frequentemente é grave, intratável e enfr-ac1uec:e:· 
dora. O paciente protege tire.is de hiperestesia para evitar a menor 

pressão, que ativa outra onda de dor. Há um anseio por algumas 
horas de sono, mas paroxismos agudos de dor lancinante inva· 
dem a mente e o paciente é novamente despertado. "A dor às ve.· 
zes é tão intensa que o paciente sente-se cansado de viver', PMID. 

n087888 Essas palavras foram escritas há mais de 100 ª"""' 
Ocone desespero ~ algumas vezes, suiddio, se o paciente não 
reaber esperança e encorajamento, 

Figura 12-65 Herpes zóster pode não ser esperado quando 
as lesões aparecem em áreas incomuns, O pródromo de dor e 
surgimento súbito de vesículas agrupadas, crostas ou erosões 
confirmam o diagnóstico. As vesículas são maceradas for­
mando erosões nas áreas intertriginosas, 
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Duração da dor. A dor pode persistir em um dermátomo por 
mese.., o u anos após as lesôe.c; desapareceram. A probabilidade de 

dor de longa duração em pacientes não tratados com fármacos 
antivirais é baixa. l lm estudo amplo forneceu os dados a seguir. 
Independentemente da idade, a incidência de dor foi de 19,2% 
em 1 mês; 7,2o/o em 3 meses e 3,4<l/o em l ano. Entre os pacientes 

menores de 60 anos, o risco de NPH 3 meses após o início da 
erupção por zóster foi de 2o/o e a dor era branda em todos os 
casos. Após 60 anos de idade., ta.nto a frequência como a inten­
sidade da dor aumentaram, embora dor moderada fosse rara 
após 3 meses e dor inten..-.a não fosse comum em todos os mo­
mentos (Fig. 12-66). A probabilidade de ter NPH grave após 3 
mese.-. ne..~"ª faixa e tária foi de menos de 7º/o, e foi inferior a 3º/b 

em 12 meses. 
tJma vez presente,. a neuralgia pode persistir durante anos, mas 

a remis..~o espont.1nea pode ocorrer após vário.-. anos. 

Fisiopato/ogia da dor. A neuralgia p6s-herpética está asso­
ciada à formação de cicatriz do gânglio da raiz dorsal e à atrofia 
do como dors.al no lado acometido. Essas mudanças são causadas 
por inflamação extensa que ocorre durante a infecç.1o ativa. 

Disseminação. Algumas vesírnlas podem ser encontradas dis­
t.1ntes do dennátomo acometido em pacientes imunocompeten­
tes e pmvavel.mente é resultado da dis..'ieminação hematogênic.a 
do vírus. A disseminação rut.1.nea é definida como mais de 20 
vesícuJas fora dos dermátomos primários e imediatamente adja­
centes. A disseminação visceral (pulmõe.-., fígado, cérebro) ocorre 
em 10% dos pacientes imunocomprometidos. AJém disso, os pa­

cientes com doença de Hodgkin são excepcionalmente suscetíveis 
ao herpes z6ster. Além disso, 15ºAi a .'>0º/o dos pacientes com zós­
ter que possuem doenç.a de Hodgkin ativa têm doença dissemi­
nada que envolve a pele, os pulmões e o cérehroi 10% a 25ºAi dos 
pacientes morrem. Nos pacientes com outros tipos de c.ânce.r, a 
morte devido ao zóste.r é incom um. Os pacjentes infectados pelo 

HIV com zóster apresentam aumento das complic.açôes neuroló­
gic.as (p. ex., meningite asséptica, radirulite e m ieJite) e complica­
ções oftalmológicas. 
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Figura 12·66 Gráfico de duração de qualquer dor desde o inicio 
do herpes zóster entre pacientes nos dois grupos etários. 
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Paresia motora. A fraqueza m usrular no grupo de músrul<>-• 
as..'i-Ociada ao dennátomo infectado pode ser observada antes, 
durante ou após um episódio de herpes zás.ter. A pa.raJisia geral· 
mente ocorre nas primeiras 2 a 3 semanas apó.-. o inícjo do exan· 

tema e pode persistir por várias semana..'i. A fraqueza resuJta da 
dis..'ieminação do vírus a partir do gânglio da raiz dorsal até o 
como anterior da raiz. Pacientes na sexta a oitava décadas de vida 
são mais comumente envolvidos. As neuropatias motoras geral­
mente são tran.'i"itórias, e aproximadamente 75% dos pacientes se 
reruperam. Elas ocorrem em aproximadamente 5% dos casos de 
zóster, mas em até 12<>Ai dos pacientes com zóste.r cefálico. A sín· 
drome de Ramsay Hunt é responsável por mais de metade das 
neuropatias motoras cefálicas. 

Encefalite. Os sintomas neurológicos caracteristicamente sur­

gem nas primeiras 2 semanas do início das lesões de pele. É pos­
sível que a encefulite seja im unomediada, e não resultado de in­
vasão viraJ. Os pacientes a>m maior risco são aqueles com z6ster 
do trigêmeo e disseminado, bem como os imunodeprimidos. A 
taxa de mortalidade é de 10% a 20%, sendo que a maioria dos 
sobreviventes recupera.se completamente.. O diagnóstico é di_fi. 

rultado pelo fu to de que o vírus raramente é isolado do líquido 
cerebroespinaL A contagem de células e a concentração de prote­
ínas do líquido ce.rebroespinhal são elevadas na encefalite e em 
aproximadamente 40º/o dos pacientes com zóster típico. 

Necrose, infecção e cicatrizes. Os pacientes idosos, desnu­
tridos, debilitados ou im unodeprimidos tendem a ter um curso 
mais virulento e mais extenso da doença. Toda a área da pele de 

um dennát<>mo pode ser perdida após vesicuJação difusa. Gran· 
des crostas aderentes p romovem infecção e aument.1m a profun. 
didade do envolvimento (Fig. 12-67). Em seguida, ocorrem cica­
trizes, por veze.-. hipertr6ficas, ou queloides. 

Figura 12·67 Herpes zóster. Envolvimento maciço de um 
dermátomo: inúmeras vesículas foram substituídas por crostas 
grandes. 
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GRAVIDEZ 

Herpes zóste.r durante a gravidez não está associado a morbidade 

mate.ma ou fetal. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Herpes simples. O diagnóstico de herpes zóster em geral é 

evidente. O herpes simples pode ser extenso, principalmente so· 
bre o tórax.. Pode esL1r restrito a um dermátomo e pos.<.iuir muitas 

das mesmas c.aracterístir.as do zóster (herpes simples zoste.ri­

fonne). Ao:. vesírulas de herpe..~ z6ster variam em tamanho, en· 
quanto aquelas do herpes simples são uniformes dentro de um 
agrupamento. Uma recorrência tardia comprova o diagnó~'tico. 

Hera venenosa. Um grupo de vesículas sobre uma base VeT· 

melha inflamada pode ser confundido com reação alérgica a hera 
venenosa. 

"Zóster sem erupções". Neuralgia dentro de um dermá· 

tomo sem a erupção rutânea típica pode ser confus.a. lJm au­
mento simuhJineo dos títuJos de variceJa-zóster por fixaç.:io do 

complemento foi demonstrado em uma série de casos. 

Celulite. A erupç.'ío do herpes zóster pode nunca evoluir para o 

estágio vesirular. A.o:. placas vermelhas, inflamadas, edemaciadas 
o u urticarifonnes podem parecer infectadas, mas geralmente têm 
uma superõcie 6.na em "'pedra de calçamento" indicativa de um 

conjunto de vesícuJas m inúsrulas. Uma biopsia da pele mostra 
alterações características. 

DIAGNÓSTICO LABORATORIAL 

Na maioria dos casos, faz-se um diagnóstico clínico; a confirma~ 

ção laboratoriaJ geralmente é desnecessária. Os métodos labora· 
toriais para identificação são os mesmos que para herpes simples. 

Esfregaços de Tzanc.k, hiopsia de pele, pesquisa de anticorpo.•, 

colornçõe..-. imunofluorescentes para detecção de anticorpos em 
líquido vesirular, m icroscopia eletrônica e cultura do líquido ve~ 

sicular são alguns dos exames a serem <.onsiderndos. O teste in i· 

cial de escolha é um esfregaço citológico (.,,fregaço deTzanck). O 
exame não diferencia herpes simples da varicela. A base de uma 

lesão precoce é raspada e corada com hematoxilina-eosina, Gie· 

msa, coloração de \Vright, azul de toluidina ou coloraç.ão de Pa· 
panicolau. C'klulas gigantes multinucleadas e células epiteliais 

que contêm inclusões intra.nucleares acidófilas são observadas. O 

zóster é ohservado cerca de sete vezes mais frequentemente em 
pacientes com HI\~ De:ve-se solicitar um teste de HlV se indirndo. 

VACINA CONTRA VARICELA ZÓSTER. A imunizaç.'ío com 

uma vacina contra a varicela aumenta a imunidade c.elular, redu­
zida em pes..IDas idosas. lJm ensaio de grande porte de uma vacina 

antiVVZ de vírus vivo atenuado da Oka/ Merck (Zostavax"') foi 

realizado em indivíduos com idade iguaJ ou superior a 60 anos. 
A incidência de herpe.~ zóster foi 51 ºAi menor no grupo vacinado 

(.5,4 rasos por 1.000 pessoas-ano versus 11, l casos por 1.000 pes­

soas-ano, P < 0,001). A incidência de neuralgia p<>•-herpética foi 
67º/o menor (0,5 caso por 1.000 pessoas..ano versus 1,4 caso por 

1.000 pessoas-ano, P < 0,001 ). A duraç.âo média da dor entre os 

indivíduos nos q uais houve desenvolvimento de herpes zóster foi 

menor no grupo da vacina do que no grupo pia cebo ( 21 dias 
versus 24 dias, P = 0,03 ), e o grau de dor também foi menor entre 

os que receberam a vacina (P = 0,008). A vacina foi mais eficaz na 

prevenç.âo do herpes zóster entre P""-'ºas que tinham de 60 a 69 
anos de idade do que entre aqueles que tinham 70 anos ou mais. 
No enta.nto, evitou a neuralgia pós. he.rpética em maior grau entre 

os q ue tinham 70 anos ou mais de idade do que entre aqueles que 
tinham entre 60 e 69 anos. PMID: 15930418 

Uma única dose da vacina con tra herpes zóster é recomendada 

para adultos com idade igual ou superior a 60 anos, independen· 
temente de terem manifestado ou não um episódio anterior de 
herpes zóster. Pe..o;;:soas com doenças crônicas podem ser vacinadas 

a menos que haja uma precaução aplicável ou alguma contraindi· 
cação. Como praticamente todos os adultos de 60 anos de idade 

ou mais tiveram infecção clínica ou subdíniai primá.ria por \1\IZ 

(catapora), não é necessário determinar se existe uma h.istória de 
catapora para vacinação de rotina das pes..<i-oas nessa fuixa etária. 

TRATAMENTO 

O objetivo do tratamento é a supressão da inflamação, dor e in· 

fec.ção. 

ESTRATÉGIA DE TRATAMENTO. o tratamento para herpes 

zóster agudo pode acelerar a rura, <.ontrolar a dor e reduzir o risco de 
oomplirnções.. O herpes zóster agudo provorn dor m ista somátíc.a e 

neuropática (dor decorrente de uma lesão do nervo) de intensidade 

variável. A dor deve ser controlada. A terapia antivira! nas pámeiras 

72 horas desde o aparecimento da erupção artânea ou dor radirular 

e o uso de analgési<.o.~ como o.~ opioides (se nec-.essário), b loqueios 

de nervos e terapia antidepressiva precoce são as opções de trata­

mento. A dose e o fármaro devem ser selecionados de a<.or<lo com as 

necessidades individuais de rada paciente. Se medicamentos analgé­
sicos menos potentes forem ineficazes, devem.se prescrever agentes 

mai~ fortes até q ue a dor seja aJjvi.acL1 ou oc.onam efeito.~ colaterais 

limitadores da dose. É possível q ue o tratamento inicial agre.~sivo 
e\'ite a NPH. O tratamento a>m amitriptilina e fánnacos relaciona· 
dos, bloqueio de nervo.o;;: efou opioides logo após o desenvolvimento 

da dor aguda pode ajudar a prevenir a sensibilização do sistema 

nerroso e.entrai que podem levar à persistência da dor. Os pacientes 
que desenvolvem neuralgia pós-herpética s.'io trat,dos com gabapen­
tina, pregabalina, opioides, antidepressivos triáclicos, adesivos de 

lidocaína a 5% e capsaicina. A neuralgia pós-herpética refratária ao 
tratamento pode responder a abordagens não fànnacológicas por 

um especialista em controle da dor. 

Terapia tópica. Solução de Burow ou água fria podem ser 

usadas em uma compressa úmida. As compre.~sas, aplicadas du· 
rante 20 minutos várias vezes ao dia, maceram as vesícnlas, remo­

vem o soro e a crost.1 e suprimem o r.rescimento bacteriano. lJma 

banheira de hidromassagem com solução de Betadine (povidona­
iodo) é partiruJannente útil na remoç.âo da crosta e do soro que 

ocorrem com erupções extensas em idosos. 

Fármacos antivirais. Os medicamentos antivirais reduzem a 

gravidade, a durac;.âo e a prevalência de NPH em a té 50%, mas 
20% dos paciente.~ com mais de 50 anos de idade tratados com 

famciclovir ou valacicJO\-ir relatam dor por 6 meses (Tabela 12-4). 
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Aciclovir tópico. Pomada tópica de aádovir aplicada 4 vezes 

ao dia durante 10 dias para paáentes imunodeprimidos diminuiu 
significativamente o tempo de ácatrização completa. 

Valacic/ovir (Valtrex9). O valaádovir est.i di•poní~ apenas 

como formulação oral Após a ingestão, o fármaco é convertido 
em aciclovir no trato gastrointestina1 e fígado. A rua biodisponi· 
bilidade or:.il é de três a cinco vezes maior do c1ue :i do aciclovir. 
E.•nudos Uemonstram uma vantagem signific.1tjva do V:.11tr~ em 
compamção com Zovi~ na redução dn duraçi'ío e da incidência 
e.Li dor, como dor aguda e NPH. O valaádovir reduziu n duração 
média da dor de 60 dias após a cura (com acidovir) para 40 dias. 
Seis meses após a cura, apenas 19% dos pacienies que. tomam 
valaciclovir tiveram dor, em comparação com 26% dos pacientes 
que tomaram aáclovir. Os pacientes que podem tl!r problemas 
aderindo a urna dosagem 5 vezes ao dia de Zovir,ue por via oral 
e padmta cnm alto risco para NPH (p. ex., pacimta idosos e 
aqueles cnm dor prodrômica) podem be:nefiáar-se do uso deva­
ladclovir. 

Famciclovir (Famvi,.e), O famádovir é um análogo do pen­

cidovir. 1l bem absorvido após administração oml e é rapida­
mente melnbolizado em pencidovir no trato gascrointestinal, 
sangue e frg.iclo. A meia .. vida intraceluJar do f:irmar.o ativo, trifos· 

futo de pencidovir, é muito longa. O famcidovir est.í clisponível 
par..i o tratamento oral de herpes zóster agudo nilo cnmplicado. 
Os bene.ffcios parec.e.m ser semelhantes aos do adclovir. Desco­

briu-se que diminui a duração de NPH entre pacientes idosos em 
compamçllo cnm placebo. 

Aciclovir oral e intravenoso. O aádovir reduz a dor 
aguda, inflamação, formação de vesíruJas e denamamento viral 
A duração mtd.ia da dor nos paáentes que recebem aádovir é de 
20 dia.• contra 62 dias para os seus homólogos que recebem pia· 
cebo. V.irias estudos mostram que não h:í nenhum efeito sobre o 
desenvolvimento subsequente de NPH, mesmo em pacientes que 
experimentam alívio imediato da dor. Um estudo mostrou uma 
pos..,{vel reduç.1.o na incidência de NPH se o trotamento iniciasse 
dentro de 4 dins a partir do início da dor ou no prazo de 48 homs 
após o infc.io da erupção cut.1nea. O aàcJovir pnrece alterar a na~ 

rureza da NrH. Seu uso deve ser considerttdo pí-lra pacientes imu· 
nodeprimidos, debilitados e que desenvolvem doença rutânea 
exte:ns.i e p:.ra pacientes com 7.Óster oftáJmir.o que estão em risco 
aumentado de cnmplicaçôes oculares. O tratamento é mais eficaz 
quando iniciado dentro das primeiras 72 hora.• da infecção. Se as 
le.ões não estiverem completamente cobertas por crostas " o pa­
áente tiver mais de 50 anos de idade,. for imunodeprimido qou 
river zó.'ltl!r trigeminai, o tratamento após 72 horas do inicio das 
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vesírulas deve ser con<ide:rado. A dosagem oral recomendada é 
mostrada na Thbela 12-4. Hidrataçilo e ftuxo urinário adequados 
devem ser mantidos. 

Infecção resistente ao acidovir. Pessoas com AIDS que 
têm contagens de CD4+ inferiores a 100 células/mm3 e receptores 
de transplante,. especialmente receptores de aloenxerto de medula 
óssea, podem sofrer infecções com VVZ. resistente ao aádovír. Os 
paáentes que rec.e.beram previamente. tratamento repetido ante­
rior mm aciclovir parecem estn r em maior risco de abrigar cepas 
resistentes ao aàclovir. O tratamento com foscamet (40 mg/kg 
intravenosos a cada A horas) deve ser in_iciado no prazo de 7 a 10 
dias em pacientes com suspeita de infec.çôes por VVZ resistentes 
ao acidovir. O tratamento com foscamet dt!\-re ser continuado 
durante pelo menos 10 dias ou até que as lesões sejam completa­
mente: cicatri7.ada~. 

Herpes zôster disseminado no hospedeiro imuno­
deprimido. Aádovir (30 mg/kg/dia em intervalos de 8 horas) 
e vidarabina (infusão contínua de 12 horas a !O mg/kgldia) por 7 
dias {mais longo se a resoluç.!lo da doença cutânea ou visceral for 
incompleta) são igualmente efü-azes para o traL'lmento de herpes 
zóster disseminado. A taxa de morta_lidade resultante é baixa. 

Esteroides orais. Estudos têm demonstrado que a adição de 
cortimsteroides aos antivirais não oferece nenhum beneficio na 
redução de tempo para completar a cessação da dor e não leva a 
nenhuma outra redução na incidência de neuralgia pós-herpética. 
O tratamento com c.orticosteroid~ pode inicialmente reduzir a 
dor, mas está associado ao risco de: efcitos adversos graves. 

Bloqueios nervosos. Os bloqueios simpáticos (gânglio ... 
trelado ou peridural), com bupivacaína a 0,25% acabam com a 
dor do herpes zóster agudo e. possivelmente,. previnem ou ali­
viam a NPH em pacientes trntado3 no período de 2 meses do 
início da tàse aguda da doença. Sao feitas três injeções em dias 
alternados. Quando há envolvimento de dermátomos torácicos, 
deixa ... se um cateter periclurnl no local para os 5 dias de terapia 
para evitar a substituiy)o dn agulha a cada vez. As injeções peri­
durais são feitas no dennátomo mais alto da erupção cutânea ou 
logo acima dele. Há :tlívio imediato da dor e. todos os sintomas 
normalmente desaparecem após a segunda injeção. O bloqueio 
simpático aplicado dentro dos primeiros 2 meses após o apare­
cimento do herpes zóster agudo cnndui a fase aguda da doença, 
provavelmente por meio da re:sUUTaç.ào do fluxo sanguíneo in­
traneural, evitando, a.!.~im, a mone: das fibras grandes e o desen­
volvimento de NPH. Após 2 meses, a lesão às fibras grandes é 
irreversível. 
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Tratamento da neuralgia pós-he rpética 

A natureza da dor. A NPH tem muitas o raamsticu. Fre­

quentement~ há uma dor constante, com ardência; uma dor pa­
roxística como a de um choque elétrico; e alta sensibilid.1de da 

pele. muitas vezes com alodinia (dor decorrente de um ""tímulo 

normalmente não d o loroso) . A d o r alodínica d ecorrente de esti­

mulaç.ão t.itil lev~ como a de roupas, cabelo ou mesmo uma 
brisa, pod e ser u m dos problemas mais d ebilitantes e nfrentados 

pelos pacient"" com NPH. Pode haver deterioraçilo da qualidade 
de vida; os p:icientes podem tomar·se reclusos, inc .. apazes de su­

ponar o m:-iis leve contato de roupa co ntra a peJe :tcomerida. 

OPÇÕES DE TRATAMENTO PARA NEURALGIA PóS­
HERPÉTICA.. O tratamento de primeira linha para a dor neurop.i· 

rica pode ser um antioonw.bivante ou, se esse falhar, um antidepra­
sivo de antiga geração, como a amitriptilina ou nortriptilina. Para 

rasos refrat:ári~ a terapia aônica oomo op ioide pode ser a única via 

de alívio, e aaunulam<se evidências de que essa abordagem é segura, 
se as o rientações adequadas forem observada.<. Alguns dos pacientes 

qu e desenvol""'11 a neuralgia p6.ç.herpética receberão alívio ade­

q uado da dor através de tratamentos tó pic.os, como adesivo de lido­

caína a 5º/o e creme de c.ips.iícinn, a ntic.onvulsivantes, antidepressi­

vos triádicos o u opioide.'i. Outros terão pouoo ou n enhum alívio. Os 

efeitos rolaterais adversos desses fá rmacos limitam seu uso . 

Veja a Figura 12-68 para o tratam ento de herpes zóster e NPH. 

TRATAMENTO PARA DOR DO HERPES ZÓSTER E NEURALGIA PÓS-HERPOJCA 

Sonolência. tootura, 
ataxia. edema 

periférico 

Comece com dose 
baixa e aumente 
até eficácia ou 

desenvolvimento 
de efeitos colaterais 

Tratamento pan Zóstar Agudo 
V~ 19 , 3vezesao 
dia ou famcidovir SOO mg, 

3 vezes ao dia ou acidovir 800 mg, 
S vezes ao dia, 7 ... 1 O dias 

1 

Desenvolvimento de 
neuralgia p6s·herpética 

Tratamento diTratai;ier'!to 
primeira de pnmeira 

- linha linha -
Ap<ovado pelo Aprovado pelo 
FOA para NPH FOA para NPH 

Promove a asa 
Encur1't a duraç.\o da dor 

Reduz a duração da 
neuralgia herpôtica 

Pregabahna Adesívo de lidoc.alna 

Adesivo: Reações locais são 
eriWT>a e erupção cutãnea 

Alivio em 4 a 12 horas 
Pode se< usado com 

outros medicamentos 
300 ou 600 mgfdia 

ou gabapentina 
1.800ou 2.400 mghia, 
rnax.rno 3.600 mgfd.a 

' 
1 

Tratamento 
não eficaz 

l 

a 5% (Lidoderni") lo--
Creme de c.apsaicina 

Absorção sistêmica mlnima 

A~a provocada durante 
a aplicação do creme é 

intolerâw!I em alguns pacientes 

10·20 mg ghs com 
aumento gradual até Antidepressivos triddicos 

eficácia ou não tolerado L---------+i Nortriptilina (preferfvel 1--------1 

Sedação, confusão, 
retenção urinâria, 

boca seca, hipotensão 
postural e arritmia 150 mgldia " uma ~ amariptilina) 

dose alta 

Pode ser mais eficaz para 
reduzir risco de NPH, 
atenuando o inlcio de 
sensibilização central e 

limitando alterações 
estruturais e funcionais 

causadas por dor aguda grave 

·' 1· Nortnpt1 1na 
causa sedaç.âo excessiva 

~ 
Tratamento 
não eficaz 

! 

Analgésicos opioides 
OXicodona de liberação 
controlada (dose média 

final 4 5 mgldia) 

' Tratamento 
não eficaz 

1 

Especialista em 
tratamento da dor 

Figura 12-68 

Constipação, náuseas, 
vômitos, perda de apetite, 

tontura e sonolência 
. 
1 Também usado como 

possível tratamento de 
primeira linha ou para qualquer 

estágio para dor intensa 
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TRATAMENTO DE HERPES ZÓSTER E NEURALGIA 
PÓS-HERPrnCA 

Tratamento tópico com adesivo de lidocaina (Lido­
derm• ). O adesivo tópioo de lid0G1ína é o primeiro f.írmaco 
aprovado pe.lo FDA para NPH. Não tem efeitos colaterais sistêmi­
ws e é f.lcil de usar. 

Analgésicos. Os analgésicos orais (p. ex., T'ylenol" lparacet.1-
moll com codeína, Percodan" [oxicoclona HCIJ, Percocet" [oxico­
dona HCI e paracernmolf) devem ser usados quando necessário. 
A aspirina• e. outros analgésicos leve.'i: são comumente utili1.ado..\ 

em pacientes com NPH, mas seu valor é limirndo. O ibuprofeno 
é indicaz. 

Pregabalina e gabapentina. Esses f.ínnacos antioonvulsi­

v.intes são eficazes no tratamento da dor e inte.rferb'lcia no sono 
associadas à NPH. Eles são aprovados pe.lo FDA para o uaumento 
da neuralgia pós-herpética. O humor e a qualidade de vida um­
bém melhoram. O trnrnmento com pregabalina ou gabapenóna 
resulta em uma redução significativa da dor e melhorn do sono. A 

pregabalina é admini>'trada em duas ou três doses divididas por 
dia. Comece aim uma dosagem de 150 mg/dia; a dosagem pode 
.ser nume.ntada para 300 mg/dia dentro de uma semana. A do!\e 
máxima é de 600 mg/dia. 

A gabnpentina é iniciada como uma dose úniC'I de 300 mg 
no 1• dia, 600 mg/dia no 2• dia (duas doses de 300 mg) e 900 
mg/dia no 3• dia (três doses de 300 mg}. A dose pode ser pos­

teriormente. ajustada para mais, conforme necessário, para o 
alívio da dor, para uma dose diária de 1.800 mg {três doses de 
600 mg por dia). Rm estudos clínicos, a eficácia foi demons­
trada em um intervalo de doses de 1.800 mg/dia a 3.600 mg/ 
dia, com efltitos comparáveis em toda a gama de doses. O be­
nefício adicional do uso de doses superiores a 1.800 mg/dia 
não foi demonst.rado. 

Antidepressivos tricíclicos. Os antidepre.•sivos uiddic.os 
proporc.ionam alívio da dor com resultado de moderado a exce­
lente para o trntame.nto da neuralgia pós~herpétic.1 . Acredit.:t-se 

que atuam independentemente de suas ações antidcpre.~"ivns 

(poi.< o alívio da NPH ocorre em dosagens menores que as de 
antidepressivo). Ensaios cruzados comparando a nortriptilina 
com amitriptilina demonstram que. a nortriptilina i o antidepres­
sivo triddico preferido; a desipramina pode se:r usada em pacien­
tes que aprec.entam sedação e::xc.essiva com a nonriptilina. A nor-
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triptilina é um metabólito não adrenérgico da amitriptilina. O 
alívio da dor ocorre sem efeito antidepressivo com nonriptilina, e 
há me.nos e.feitos oolaterais com nonriptilina. Portanto, a nonril>" 
ólina é o aotidepressivo preferido, embora a desipramina possa 
ser utilizada se. o paàente experimenL1r sedação inaceitável demr­
rente. da nortriptiJina. A desipramina tem uma baixa incidênàa de 
efeitos anticolinérgicos e sedativos. Até metade. dos paàentes não 
tem uma resposta a esse.-; fárm:icos ou apresentam efeitos colate· 
rais intoleráveis. E.~ses fármacos têm apenas um efeito moderado. 

Os efeitos colaterais incluem confusão, retenç.:io urinária, hi .. 
potensão postural e. arritmias., A boca sec:a ocorre. e.m até 40ºAi elos 
pacientes em uso de amitriptilina e 25% com nortriptilina. C.Ons-­
ópação, sudorese, tontura"' distúrbio de visão pertmbada e sono­
lência ocorrem em até 30% dos pacientes em lL'iO de amítripólina 
e. 15% com non:riptilina~ Use antidepressivos triádicos com pre .. 
cauções em pacientes com doençi cardiova.'IClllar, glaucoma, re­
tenção urinária e. neuropatia autonômica. Faça triagem dos pa· 
cientes acima de 40 anos de idade para detecção de anormalidades 
de. condução cardíaca. 

Oxicodona. A oxicodona de liberação controlada ( 10 mg a 
cada 12 horas) é um annlgésico eficaz para o trnumento da dor 
constante, dor espontânea paro:dsticJt e alodinia. A dose é aumen· 
tada semanalmente, até um má.ximo de 30 mg a cada 12 horas. 
Outros descobriram que. os narcóticos eram ineficazes para o 
controle a longo prazo da dor decorrente de NPH e podem estar 
associados a e.feitos colaterais inaceitáveis. Os efeitos colaterais 
mais comuns são constipaçiio, náuseas e sedação. 

Capsaidna. A capsaicina é uma rubstáncia química que de· 
pleta a substância P trnnsmiMOra do impulso da dor e impe.de sua 
ressíntese dentro do neurónio. O alívio substancial da dor acom­
panha a aplicação (3 a 5 vezes ao dia) dessa substância química, 
sob a forma de um creme branco (Zosuixl' e Zosuixl' HP}. Na 
maioria dos paciente!:, o alfvio substandaJ da dor ocorre. em 4 
semanas. O beneficio mdximo ocorre quando o creme de capsai· 
ána é aplicado durante várias semana!\. A aplicação de. EMIA ou 
lidoc.aína tópir.a antes de cnps:ticina pode eviL1r ardência. Não 
aplique a ç.apsaicina em le..'\êSes cut.1ne;is não cicatrizadas de zóster 
agudo. A capsaic.ina pode ser adquirida sem rec.e.it.1 médica. Al­
guns ~e.cialistas acreditam c1ue ase medicamento não é eficaz. 

Apoio emodonal. Os pacientes com NPH podem senór°"" 
péssimos por vários meses. O apoio emocionaJ é outra medida 
ternpêuóca imporuntc. 
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• Infecções fúngicas por dermatófitos 

Tínea 
Queratólise sulcada 
Tratamento das infecções fúngicas 

• Candidiase (moniliase) 

Candidiase das áreas comumente úmidas 
Candidiase das grandes dobras cutâneas 
Candidiase das pequenas pregas cutâneas 

• Tínea versicolor 

Folículite por Pityrosporum 

INFECÇÕES FONGICAS POR 
DERMATÓFITOS 

Dentre estes de.rmatófit.os, i nrJuem~se um grupo de fungos (os 

causadores das tineas) que, sob a maioria das condições, apresen· 
t.1m a r.apaddade de infectar e sobreviver apenas na queratina 
morta, ou seja, na camada superior da peJe (estrato córneo ou 
camada queratinizada), nos pelos e cabelos e na.-. unhas. Estes 
fungos não sobrevivem nas mucosas, da boca e da vagina, onde 
não há formaç.;o de e.amada queratinizada. J\·tuito raramente, os 
dennatófit<>s provocam profunda invasão locaJ e disseminação 
multivisceral em ho.'ipedeiros imunocomprometido..'i'. Os denna· 
tófitos são responsáveis pela grande maioria de infecções na pele, 
unhas e pelos. As lesões têm apresentação variável e são bastante 
similares às observadas em outras enfermidades; assim, a confir. 

maç.âo laboratorial do diagnô .. 'itico é frequentemente nece:s.."'ária. 
Há evidências de que a suscetibilidade genética pode predispor 
um paàente ao desenvolvimento de dennatofi.toses. Estudos 
mostram que,. embora diversos membros sanguíneos de uma 
mesma família possam compartilhar manifestações similares da 
doença, os cônjuges, apesar da exposição prolongada, não são 

infectados. Pacientes com de.nnatofitosescrônicas apresent.am um 

defeito relativnmente espeófico na hipersensibilidade do tipo 
tardio ao Ttichophyton, mas suas respostas imunológicas, media­
das por células, a outros antige.nos est.1o um pouco diminuídas. 
Observa-se também uma grande frequência de atopia em pacien­
tes cronic:amente infectados. 

CLASSIFICAÇÃO. Os d•Imató6tos são classificados de diver­
sas formas. Os fungos causadores das tineas pertencem a três gê· 
neros: Microsporum, Tricltophyton e Epidemwphyton. Existem diver­
sas espécjes de Microspon.on e Trichophyton, mas apenas uma de 

Epidermoplt11011. 

Local de origem. Os dennató6tos antropofflicos crescem 
apenas na pel~ pelos, e unhas de seres humanos. A." variedades 
zoofílicas s..1.o originárias de animais, mas podem infectar huma­
nos. Os dennatófitos geofíl icos vivem no solo, mas podem infer.· 
tar humanos. 

Tipos de inflamação. A resposta inflamatória aos dennatófi­
tos é vari..1vel. De modo geral, dennatófitos zoofílicos e geofílicos 
estimulam uma forte resposta inflamatória na pele e nos folírulos 
pilosos. A resposta inflamatória a fungos antropofílicos é, geral­
mente, branda. 

Tipos de invasão pilosa. Algumas espécies são capazes de 
infectar a haste pilosa. O exame microsc:ópic.o de pelos infectados 
mostra esporos fúngicos e hifas, seja no interior da estrutura ou 
na superfície. No padrão endothri.\; hifas fúngirns são observadas 
no interior da haste pilosa, enquanto no padrão ec.tot1trix, as hifus 
orupam o interior e a superfície da haste pilosa. 

Os esporos füngicos podem ser pequenos ou grandes. O tipo 
de invasão pilosa é ainda classificado como edothrix de esporos 
pequenos ou grande.-. e endothn'x de esporos grandes. 

CLASSIFICAÇÃO CÚNICA. Tinea signi6r.a infe<:Çío fúngic.a. 
C'.J iniramente, as infecç.ões por dermatófitos são cJas.-.ificadas se· 
gundo a região do corpo acometida. Os dennatófitos, ou fungos 
causadores de tinea, produzem diversos padrões de doenças, de loca-
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lizaçio e espécie variadas. A apresmtaçio dm numerosos padrões de 

doença por espécie é mmplicada e desn<CES.1ária, porque todos os 
dermatófüo.< respondem aos mesmos agentes tópicos e orais. I! im· 

pon.,nlt estar familiarizado mm os padrões gerais de inllama910 em 

diferentes rqiões corpóreas e roma rapaódade de in~remr, rorre· 
L,mente. um preparado rom o hidróxido de poti'ISio de escimaçiies 

nos pelos, rabelo. ou unha,. A identi6rnÇio da ""pécie por rultura é 
necessária apenas em infecções do couro c..1beludo, infecções au..i .. 
nea.<C inflamatórias e certas infecções ungueais. 

A borda ativa. Uma importante característic., do inAamaçl!o é 

a borda ativn. Os maiores números de hifus estão Joc..ilizados na 
borda ativa, e e,,ta é a me.lhor área para obtenção de uma amostra 

a ser examinada em preparado de hidróxido de potássio. Caracte­

ristiament~ a boda ativa é bastante esrnmariva1 eritematou e 
11!\'mlenlt elcv.Jda (Fig. 13-1 ). Quando a inflamação t intensa, 

vesírulas s:lo observadas na borda ativa (Fig, 13-2). Este padrão 

está pn!Sente em todas as áreas do corpo, à exceção das palmas 
das mãos e das plantas dos pés. 

Figura 13-1 Infecção por tinea. 
A, Borda ativa (apresentação clássica). A borda é vermelha. 
escamativa e levemente elevada. A área central geralmente é 
mais clara do que a pele normal ao redor. 
B, Obtenç3o de amostra por meio da raspagem perpendicular 
da borda da lesao. 
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DIAGNÓSTICO 

Preparado úmido com hidróxido de potá.ssio. o 
exame mais importante e simples para o diagnóstico da infecção 
por de:rmató6to.~ é o exame direto, ao microscópio, com a pre­
sença de hifa• ramificadas no material queratinízado. 

Amostra de raspado. O raspado é obtido segurando-se uma 
lâmina de bisturi nQ 1 S, perpendicular à superfície cutânea, e, de 

modo de)ic.ado, porém finne,. dirigi-la, com diversos movimentos 
rítmicos, contra a esc..1mn<;1'0. Cnso uma borda ativa seja obser­

vada, a lâmina é dirigida a el:i, em ângulos retos, até a escamaÇio. 

Se a lâmina for dirigida do centro da borda para fora, paralela­
mente à borda ativa, alguma esc'.amação nonnaJ pode também ser 

incluída 

Preparado úmido com hidnhido de potássio. Os pequenos 

fragmentos de escamação slo postos em uma lâmina de micros­
copia e gentilmenlt separados. Uma lamínula é colorada A solu­

ção de hidróxido de potá'!Sio, a 10% ou 20%, é aplicada com um 

palito de dentes ou cont.,·g<>tas, na borda da lamínula, e permite­
se que corra por capiloridade. O preparado é gentilmente aque­

cido, em chama baixa, e. então pressionado, fucilitando a separa­

ção entre as célul;is epite liais e as hifas fúngicas. Abaixando o 
condensador do microsc.ópio e ajustando o contraste luminoso, a 

identi6caç.'io das hifas é foci lmonte identificada. 

A lâmina ungueal de queratina é espessa e de difícil digest.io. 
Ela pode ser adequ.1cL1mente amolecida, deixando alguns frag­

mentos em diversas gotas de solução de hidróxido de potássio, 

em um vidro de relógio coberto com uma placa de Petri por 24 
horas. Amostras de pelo e cabelo não requerem preparação ou 

digestão especial, podendo ser examinadas imediatamente. 

Microscopia. O preparado ~ ruidadosamente estudado, ava­

liand<>-se toda a área sob :i lamínula, em pequeno aumento. A 
presença de hifa, deve ser confirmada pelo exame em objetiva 40x. 

A lenta rotação, para frente e para trás, do foralizador auxilia a 

observaçl!o de todo o segmento dn hifo, que pode estar em diferen­
tes profundidades. Não é incomum encontrar apena.'i wn pequeno 

Figura 13-2 Infecção por tinea. A borda ativa contém 
vesículas, indicativas da ocorrência de inflamação aguda. 



fragmento de escamação contendo muitas hifus e o restante do 
preparado, limpo. O preparado inteiro deve ser cuidadosamente 
analisado. 

Interpretação. A interpretação do preparado de hidróxido de 
potássio exige experiência. Os dermatófitos são observados <.orno 
filamentos translúcidos, rami6r.ados, em formato de haste (hifus ), 
de espessura uniforme, com linhas de separação (septos) esten­
dendo-se por t<>da a espessura e aparecendo a inte.rvaJos irreguJa. 
res (Figs. 13-3 e 13-4). A espessura uniforme e os dobramentos e 
as ramificações característicos distinguem as- hifas dos pelos e de 
outros debris. Os pelos apresentam extremidades afiladas. As li­
nhas que intersectam as paredes celulares, ern diferentes planos 
da descamação, sâo observadas usando o aju.ste fino do microscó. 

pio. AJgumas hifas contêm uma file.ira única de bolhas em seu 
citoplasma. As hifas podem se fragmentar em segmentos redon­
dos- ou pol igonais, similare.s a esporos. As hifus podem ser obser­
vadas, combinadas à escamação ou 6utuando, livres, na soluç..io 
de hidróxido de potássio. 

Artefatos. O assim chamado artefato em mosaico, produzido 
por gotirulas lipídic.as que surgem em fila única entre as células, 
principaJmente em amostras retiradas das palmas das mãos e das 
plantas dos pés, pode cau.'"r mnfusão (Fig. 13-5). Estas gotículas 
lipídicas desaparecem quando as células são mais separadas, 
usando <.aJor e pre:s.s-ão. Embora os esporos e as hifas em ramifica~ 
ção, assim como as hifas simples, sejam obser\'ados- em infecções 
superficjais por Candida e na t:inea versicolor, apenas hifas em rami-
6cação são detectadas em infecções por dermató6tos. Cristais de 

hidróxido de pot.issio longitudinais, em formato de haste,. simu· 
!ando hifus, podem ser observados, caso o preparado tenha sido 
ex:r.essivamente aquecido. 

Figura 13-3 Hifas fúngicas na preparação com hidróxido de 
potássio. A característica t ípica é a ramificação, a existência 
de estruturas filamentosas de largura uniforme. 

1 nfec.ções Fúngicas Superfidais Capítulo l 13 I 

Figura 13-4 Uma gota de corante, adicionada à preparação 
com hidróxido de potássio, evidencia as hifas. (Cortesia da 
Dra. Leanor Haley, Centers for Disease Control and Prevention.) 

• 

Figura 13-5 Artefato em mosaico. Gotículas lipídicas, obser­
vadas como uma fila única entre as células epiteliais, simulam 
hifas fúngicas nas preparações com hidróxido de potássio. O 
calor ajuda a separação celular e o desaparecimento do arte­
fato. (Cortesia da Dra. Leanor Haley, Centers for Disease Con­
trol and Prevention.) 
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Colorações especiais. As hifus podem ser difíceis de encon­
trar em um preparado com hidróxido de potássio. Os métodos de 
dorazol, S\vartz lamkins ou tinta azul Parker coram, distinta· 
mente, as hifus, tomando-as visíveis sob baixo aumento. Colora­
ções especializadas podem ser encontradas em Dermatologic Lab 
and Supply, lnc. (www.delasco.com). 

Cultura. Na maioria dos casos, não é necessário saber a espécie 
de dermatófito que infecta a pele, já que os mesmos agente.< tópi· 
e.os e orais são ativos contra todos esses fungos. A rultura de fun. 

gos deve ser realizada e.m casos de infecç.~o de pelos e unhas. Em 
crianças, infecções do couro cabeludo podem ser originadas de 
um animal que carrega uma determinada espécie de <lennatófito. 
O animal, então, pode ser rastreado e tratado ou sacrificado, pre· 
venindo a ocorrência de novas infecções em outros seres huma­
nos. A lâmina ungueaJ, principalmente das unhas dos pés, pode 
ser infectada por não dermató6tos, como o fungo saprófita Scop!i· 
lariopsis, que não res·ponde ao trat.1mento. A identifiç.açâo do gê­
nero de fungo responsável pela infecção na lâmina ungueal ~ 
portanto, nec.essária antes da instituição de um tratamento pro. 
longado. 

Técnica do swab de algodã.o para cultura. U m swab de al­
godão estéril que é umedecido com água estéril ou ágar, de uma 
piar.a, e esfregado vigorosamente sobre a les,;âo, pr<>duz resultados 
comparáveis ao.s obtidos pelo raspado com lâmina de bisturi. tJm 
esfregaço leve sobre a lesão não coleta material suficiente; o szuab, 
portanto, pode ser esfregado vigorosamente sobre a parte ativa da 
lesão, e, endio, sobre a superfície do ágar. O swab é útil em áreas 

difíceis de raspar, como o couro cabeludo, as páJpebras, os pavi· 
lhões auricuJares, o nariz e entre os dedos do pé. O swab estéril é 
menos ameaçador do que a lâmina, sendo mais seguro em situa· 
ções em que a movimentação súbita de uma criança pos.~a provo~ 

e.ar um maçh ucado. 

Meio de cultura para tinca. Os dennatófitos são aeróbios e 
crescem na superfície do meio. Os três tip<>s de meios de ruJtura 
utilizados no isolamento e na identificação são o meio..teste para 
dennatófüos (DTM), o ágar m icobiótico e o ágar dextrose de Sa­
bouraud. f\.1uitos laboratórios de hospitais não têm experiência na 
interpretação de culturas de fungos, enviandowos para análise em 
laboratórios externos. O material a ser cultivado pode ser enviado 
diretamente para um laboratório, já que, diferentemente de bac· 
térias, os fungos permanecem viáveis por dias na escamação e nos 
pelos, sern ser inoculados em meio de rultura. Alternativamente,. 
m uitos hospitais e clínicos utilizam o DTM, que oferece resulta­
dos mais rápidos, porém um pouco menos confiáveis. 

O DTM é. um meio comerciaJizado em tubos, pront<> para a 
inorulação direta. O meio amarelo, que contém o indicador ver­
melho de fenol, fica rosa na presença de metabólitos alcalinos 
produzidos por dermatófitos em 6 a 7 dias, mas não m uda de cor 
na presença de produtos metabólitos ácidos de fungos não pato~ 
gê.nicos. O meio deve ser descartado após 2 semanas, já que os 
saprófitas podem induzi r uma alteração de cor similar após este 
período. Com o DTM, a identificação da espécie é possível, mas 
esta é mais precisa qlL1.ndo o ágar micobiótico ou de Sabouraud é 
empregado, já que o corante do DTM pode interferir na interpre­
taç.ão. 
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DTM e onicomicose. O DTM pode ser usado na ronnrmação 
de infecçõe.a; por dennatófitos em pacientes com possível onico­
micose. O diagnôstico da onicom.iç.ose requer somente a confir­

mação da infecção por dermatófitos, sem identificação de gênero 
e espécie. O DTM preenche este requisito e sua confiabilidade 
diagnóstica é comparável à cultura em laboratórios c.entrnis. Isto 
pennite que o diagnó~1ico seja estabelecido em consuJtório e deve 
ser suficiente quando as seguradoras exigem a confirmação da 
infecção antes da aprovaç.ão do uso de antifúngicos orais. 

O ágar micobiótico é uma modifiç.açâo do ágar Sabouraud, 

contendo cidoeximida e cloranfenicol, impedindo o crescimento 
de bactérias e fungos saprófitas; a quantidade de dextrose oontida 
no ágar 1\.1.ycosel foi reduzida, permitindo o meJ hor crescimento 
de dermató6tos. 

O ágar Sabouraud, que não contém antibióticos, permite o 
crescimento da maio ria dos fungos, inçJusive não dermatófitos. 

Isto pode ser ú til em infecções ungueais, já que a detec.ção de não 
dennatófitos é, nestes ç.asos, desejável; o ágar micobiótlco, mais 
seletivo, porém, é me.J hor na avaliação da tinea do couro cabe~ 

ludo, já que apena..,. dermatófitos são capazes de causá-la. As ruJ­
turas geralmente se tomam positivas em 1 a 2 semanas. 

Meio de cultura para leveduras. leveduras podem ser isoladas 
em placas obtidas em laboratórios de hospitais. O Acu-Nickerson® 
é um meio comercializado, em incJinação, usado no isolamento 

e na identi6caç.'ío de espécies de Gmdida. 

Exame em lâmpada de Wood. Raios luminosos de com· 
primento de onda acima de 365 nm são produzidos quando a luz 
ultravioleta é projetada por um fü tro de Wood. Pelos, mas não a 
pele do couro cabeludo, fluorescem em cor azul-esverdeada, caso 
infectados por Microsportun canis ou i\IJicrospon,nJ audouinii. O 'IH· 
chophyton schoenleitiii, mais raro, produz uma fluorescência verde· 
pálida em pe.los infectados; nenhum outro dermatôfito que in· 
fecta est.1s estruturas produz fluoresç.ência. As infecções fúngicas 
da pele não fluorescem, à exceção da tinea versicolor, que produz 
uma fluorescência páJ ida, branco-amarelada. O eritrasma, urna 
erupç..io escamativa não inflamatória, de coloração marrom-pá· 
lida, dos e.spaços interdigitais dos pés, das viri lhas e das axilas, 
causada pela bactéria Corynebacterfuni ,ninutissinu1n11 apresenta 

uma brilhante coloração verme.lho-e.oral ao exame com lâmpada 
de \"/ood. Este exame deve ser realizado em sala es01ra, com ins· 
trumento de alta intensidade. A fluorescência dos pelos pode ser 
provocada por metabólitos de trip tofano. 



Tinea 

Na clínica médica. n infeC(ão por dermatófitos é tradiáonalmente 
classificada de acordo com a região do corpo ammetida. Tinea 
significa infecção fúngica. Tinta capitú, por exemplo, significa 
'iofecção por damatólitos no couro cabeludo'. 

TINEA DOS P~S 

Os pé3 são áreas maio comumente afet.,da< por dermatófüos (rinM 
/Jftlis, ou 'pé de ade12'). Os sapatos oferecrm calor e sudorese, que 
favorecem o crescimento fúngiro. As infocções fúngicas dos pé3 são 
comuns em homens e incomuns cm mulheres; embora raras, a ti­
nea /Jftlis pode ser obsew.ida em pré-adolesc.entes. A rinea deve ser 
considerada no diagnóstico diferenóal de crianças com dermatite 
dos pés. A ocorrênóa de rinea /Jftlis parece ser inevitável em indiví­
duos imunologicamente predispostos, independentemente da ado­
ção de prec.-iuçõ~ daborad35 p;u·a evi1ar o micro-organismo infec­
tante. O forro de ve.-tiários rontêm elementos iüngicos, e o uso de 
banheiros comunit..irios pode crirtr um:t condição ideal para a ex­
posição repetida ao m::iterinl infectado. Mehts brnnc."ls não previ· 
nem a ocorrência de h'ntâ pedis. Uma vez e;L1beledda a infecç.ãor o 
indivíduo se tomn um e.arreador dn doença, sendo mais suscetível 
a recidiva.s. Existem diversas apresent-ac;.ôes cJínicas de tinea pedis. O 
diagnóstico clínico da doença pode ser r,omplicado, j:l que as lesões 
da tinca pedis aprtsenrom car:Jaerlstirns que também podem ser 
obsel'V3d:Js em outras enfennidncles wtâneas; o exame microscó­
pico direto pode ser insuflciente p:tra a confinnaç.ão do diagnós· 
ti<.o. A obtençllo de cultur:i pode ser necessária para o est.,beled­
mento do diagnóstico definitivo. 

Figura 13·6 Tinea pedis. O clássico padrão da tinea pode 
ser observado em qualquer superfície corpórea . 
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APRESENTAÇÕES CLÍNICAS. A tinea dos pb pode •e apre­
sentarem padrão clássico (Fig. 13-6), mas a maioria das infecç.ões 
é observada nos espaços interdigitais e nas planLis dos pb. 

Tinea pedis interdigital (infecção interdigital). Sapa­
tos apertados comprimem os dedos dos pb; este ambiente é ideal 
para o crescimento de fungos. O espaço enue o quano e o quinto 
dedos do pé é o mais comumentt. acometido, m:as t.Odos podem 
ser afetados. O espaço interdigital apmoenta secura, escamação e 
fissuras ou fica esbranquiçado, macerado e úmido (Fig. 13-7). 
Quando sapatos e meias são removidos, o prurido é intenso. A 

8ora bacteriana não é alterada quando os espaços infectados pela 
tine.a apresentam escamação sem maceração. O 5uperaesdmento 
de populações bacterianas determina a gravidade da infecção in­
terdigital. O padrão macerado de infecy\o é derom:nte cfa intera­
ção entre bactérias e fungos. Os damatólitos inióam o dano no 

Figura 13-7 Tinea pedis (infecçao dos interdígitos). 
A, A escamação é seca ou B, o espaço interdigital contém es­
camação úmida macerada. O quarto espaço interdigital é o 
mais comumente acometido. 
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estrato c-.ómeo e.. por meio da produção de antibióticos, influe.n­
cjam a seleção de uma população bacteriana mais resistente a es­
sas molérulas. A prevalência de Stap1ty1oc.occus au.reus, bactérias 
Gram-negativas_, Corynebacteriu·ni 111inutissimun1, Staphylococcus epi­
denu-idís e Micrococcus sedentan'us aumenta. A extensão para além 
do espaço interdigital, para a superfície plantar ou dorsal do pé. é 
comum e ocorre da escamação clássica, crônica, da borda em 
atividade ou ainda em erupções agudas e vesiatlares (Fig.13-8). A 
identificação de hifas fiíngicas na pele macerada dos espaços in­
terdigitais dos pés pode ser difícil. 

SfNDROME DOS DOIS PÉS E UMA MÃO 

A síndrome dos dois pés e uma mão envolve a infecç.1o derma­
tofític..a em ambos os pés, com tinea na palma da mão direita ou 
esquerda (Fig. 13-9). A infecção das unhas das mãos e dos pés 
também pode ser observada. A maioria dos e.asas é vista em 
homens. O mesmo micro. organismo infecta os pés, as mãos e as 
unhas. O T. rubru1n é, em grande parte dos casos, o agente etio­
lógico. O desenvolvimento da ti·nea pedis/ onicomicose geral· 
mente precede o incremento da infecç.ão nas mãos. A tinea 111a­

nuu1n tende a se desenvolver na mão usada para escoriar os pés 
ou cutucar as unhas. Os pacientes cuja ocupação envolve aJta 
intensidade do uso das mãos tendem a desenvolver a doença 
quando mais jovens. 

TRATAMENTO. Nas infecções dermatofíticas, a mais nova 
classe de agentes antifiíngico..Sc produz maiores trocas de cura e 
respostas mais rápidas do que drogas mais antigas, como o clotri­
mazol. Sua taxa de c:u..ra é maior e a taxa de recidiva, menor do 

que a combinação antifúngíco/ corticosteroide (p. ex., Lotrisone* 
ldotrimazolfbetametasona n. 

Figura 13·8 Tinea pedis. A infecção se disseminou para 
além dos espaços interdigitais. 
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O creme de terbinafina a 1% (Lamisil", de venda livre), apli­
cado duas vezes ao dia, por 1 semana, resulta em alta taxa de cura 

da tinea pedis interdigital. Em um ~indo, a terbinafina levou à 

progressiva melhora micológic.a; em .S semanas após o trata­

mento, 88% dos pacientes estavam livre.Se da infecção. A terapia 
eficaz de rurta duração, com potente.-. drogas fungicidas, como a 
terbinafina, pode evitar falhas terapêuticas causadas pela não 
adesão a agente.-. fungistáticos, como o clotrimazol, que requer 4 
semanas de trat.'lmento. A butenafin.1. (Menta~ creme.,. Lotrimin 
Ultra'* de venda livre), aplic.ada duas vezes ao dia, por l semana, 
é também aJtamente eficaz no tratamento da tinea pedis interdigi­
tal. O nitrato de econazol (Spectazole") é ativo contra várias espé­
cie.e; de bactérias associadas à grave maceração de espaços interdi­
gitai-.. As recidivas são prevenidas por meio do uso de sapatos 
mais largos e da expansão dos espaços interdigitais com uma pe­
quena fuiu de lã de cordeiro (Dr. Scholls' lamb's wool<!>). Takos, 
não nece.~-.ariamente medicamentosos, absorvem a umidade. Os 
talcos devem ser aplicados nos pés, não nos sapatos. !-.·ieias úmi­
das devem ser trocadas. 

A tinea h.iperquerntótira1 em moe.assim, da superfíàe plantar 
responde à terapia con\TencionaJ de modo lento. A adminirtraç.ão 
oral de terbinafina, em dose de 125 mg por dia, por 4 semanas, 
produz taxas de rura de 95%. PMID: J8íí76589 A griseofulvina, 
em dose de 250 a .SOO mg, duas veze.-. ao dia, por 6 semanas, re­
sultou em trucas de rura de 27% a 35o/o. 

A tínea pedis vesicular aguda responde a compressas de solução 
de Buro\v, aplicada.Se por 30 minutos, várias vezes ao dia. A admi­
nistração oral de drogas antifüngícas controla a inflamação. A 
infecção bacteriana secundária é trat.ada com antibióticos orais. 

Durante uma infecção inflamatória podal, uma reaç.ão vesicular 
autoeczematosa é ocasionalmente observada em sítios distantes. 
\...ompres...~as úmidas, corticosteroide.c; tópicos do grupo V e, às ve­
zes, prednisona, 20 mg, duas vezes ao dia, por 8 a 10 dias, são 
neces.-sários ao controle dessas reações. 

A tinea pedis tem sido tratada, de forma eficaz, com pulsos de 
fluconazol, em doses de 1.1)0 mg, por via oral, uma vez por se­

mana, acompanhados por 200 mg de itraconazol, diariamente, 
por 2 semanas, ou 200 mg, duas vezes ao dia, por 1 semana, e 
terbinafina, 250 mg por dia, por 2 semanas. 

Figura 13-9 É comum observar a infecção em uma mão e 
dois pés ou nas duas mãos e um pé, mas raramente as duas 
mãos e os dois pés são acometidos ao mesmo tempo. 



Figura 13·10 Tinea pedis. Os espaços interdigitais e as su­
perfícies plantares de um dos pés apresentaram inflamação 
durante anos; o outro pé não foi acometido. 

Figura 13-11 Tinea pedis. Toda a superfície plantar de am­
bos os pés apresenta espessamento e coloração mais escura, 
além de uma escamação fina e esbranquiçada. 
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Infecção escamativa crônica da superfície plantar. A 

tinea pedis hiperqueratótica plantar ou em mocassim é uma forma 
particularmente crônica da doença, resistente ao tratamento. De 
modo geral, toda a planta do pé é infectada e recoberta por uma 
fina escamação branca, levemente prateada (Figs. 13-10 a 13-12). 
A pele pode ser rósea, sensível e.fou pruriginosa. As mãos podem 
ser iguaJmente infectadas. É raro observar ambas as palmas e am· 
bas as plantas infectad.1...-. simultaneamentei em vez disso, o pa· 
drão é a infecção em dois pés e uma mão, ou duas mãos e um p~ 
O Tric11ophytoti r11bnnn é: o pat<)ge.no no;;ualmente envolvido. Este 

padrão de infecção é de difíál erradicação. O T. rubrom pode pro­
duzir substâncias que reduzem a resposta imunológica e inibem 
a renovação do estrato córneo. 

Tinea pedis vesicular aguda. Uma infecção fúngíca alta­
mente inflamatória pode ser obsen"'ada, principalmente ern inili· 
víduos que usam sapatos ocJu.<iivos. Est.1 forma aguda de infecção 
frequentemente é originária de uma infecç.ão interdigital mais 
crônica. Algumas ou muitas vesículas se desenvolvem rapida· 
mente na planta ou no dorso do pé. As vesírulas podem se fundir 
ern bolhas, ou permanecer como coleções de fluido sob a escama· 
ç .. 1o e.<ipess.a da planta do pé e nunc.:-. irromper até a ~-uperfície. 
Tnfe<.ções bacterianas serundárias são comumente obsen"'adas em 
áreas erosadas após a ruptura de bolhas. A.,. hifas fúngic.as são di· 
fícei.o;; de identificar na pele gravemente inflamada. Amostras para 
exame com hidr6x:ido de potássio devem ser ohtidas do teto da 
vesírula. Uma segunda onda de vei;ículas pode surgir pouco 

temp<> depois, nas me.'i"mas áreas ou em sítios distantes, como os 
braços, o tórax e as laterais dos dedos. Essas vesírulas estéreis 

pruriginosas representam uma resposta alérgica ao fungo e rece­
bem a denominaç.ão reação dennatofftide ou autoec:ze111atosa. Essa,. 
lesões desaparecem quando a infecção é a>ntrolada. Ocasional· 
mente.. a reação autoeczematosa é a única manifest.1ção cJínic.a de 
uma infecção fúngica. O exame cuidadoso desses pacientes pode 
mostrar uma fissura assintomática ou uma área de maceração nos 
espaços interdigitais dos pés. 

Figura 13-12 Tinea pedis. Este paciente apresenta inflama­
ção crônica das plantas dos pés, com ocasionais exacerbações 
nos dorsos e tornozelos. 
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Queratólise sulcada 

A quu.atóli.w: rulrada é uma doença que mimetiza 3 tinea prdiJ, 
por ser uma erupção das superllcies sustentadoras do peso das 
plantas dos p&. Os sítios mais comuns de acometimento s.io a.~ 
áreas que suportam pressão, com o a face ventral dos dedos dos 
pé.\ a região d.o metatarso e o c.alc.anhar. As lesões r:lrnme.nte são 
observt'ld:ls em locais onde não há pressão. A hiperidmse: é o sin­
toma mais comumente observado. O odor desa,gmddvel e a fr;,gi­

lid;ide dn pele também s.1.o características d istint ivns. 
A doençn tem origem bacteriana, mas é frequentemente 

confu ndida com uma infecção fúngica. ~ carn<:terizada por 
muitas depre..,sões circulares ou longitudi nais n:i superfície. 
cutânea (Fig,\. 13-13 e 13-14) . A maioria dos casos t assinto­
rnática, mas lesões dolorosas, em fonnato de pla01s, podem ser 
observadas em crianças e adultos. A erupção é limitada ao ~­
trato córneo, causando pouca ou nenhuma in8ama(30. A hipe­
ridrnse.. o uso de meias úmidas ou a imersão dos p& favorecem 
seu desenvolvimento. Podem ser observadas algumas depres­
sões circulares, que passam despercebidas; altematlV3mente, 
toda a superffcie de sustentação de peso pode ser recoberta por 
sulcos anulare.~. Divetsas bactérias foram implicadas, incluindo 
Dennat:ophilus congolensis e A-iicrococcus sedentorius. Eslt'ls bacté­
rias produzem e excretam exoenzimas {queratinase), que são 
capazes de degradar a queratina e produzir sulcos no esrr-;,to 
córneo quando :t pe.le e.~tá hidratada e o pH fica acima d;, neu­
tra lidade. Esse~ mic.ro-organismos não são facil mente cultiva­
dos,, mas agentes filam ento.sos e cocoides podem ser observa­
dos em cones de estrato córneo, fixados em fonnalina,, prepa­
rados para hi.stopatologia e corados com he.matoxillna e 

eosina .• A apresentaç..ão clín ica é tão caracterfstiCôl que a confir­
mação laboratorial geralmente não é necessária. 
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Figura 13-13 Queratólise sulcada. Os profundos sulcos lon­
gitudinais localizam-se, pnncipalmente, nas superfícies de su­
porte de peso. 

TRATAMENTO. Livagem diária dos pés mm água e sabão ou...,. 
bonete antibacteriano. Os pés devoro permanecer secos. As meias 
de1.'elll ser frequentemente uoc.idas. A cura rápida é observada com 
a aplicação de solução de doreto de alumínio a 20% (D1yso l•), dua.• 
vezes ao dia. A solução de lazerformalicfa (formaldeído a 10% ), que 
é um potente antipen.-pirante.. é ú til. O tr.ltamento podt!t ent.; o, ser 
periodicamente aplicado, c1unndo nece.~írio. Antibió ticos são efic:._1 .. 

zes, mesmo na ausência de doretO de nlumínio ou forrnaldeído. A 
aplicação, duas vezes ao dia, de peróxido de benzoíla, em base alco­
ó lica, também pode ser eficaz. O traL1mento com medicamentos 
antiacne, como a solução tópica de eritromióna ou de clindamicina, 

também é curativo. A pomada ou o aeme de mupiroóna (llactrobao•) 
e o creme de ácido fusídim também podem ser eficnes A adminis­
tração oral de eritromicina t uma alternativa. 

Figura 13-14 Querat6-
lise sulcada. A pele ao 
redor dos sulcos profun­
dos geralmente apre­
senta umidade e macera-
ção. 



TINEA DA VIRILHA 

A tinea da virilha ( tinea cruris, tinea crural, micose da virilha) é 
frequentemente observada no verão, após meses de sudorese ex· 
cessiva ou U.'i.O de roupa.o;; molhadas, e no inverno, após meses de 

u.~o de diversas camadas de roupas. O fator predisponente, como 
em muitos outros tipos de infecção superficial, é a presença de um 
ambiente quente e úmido. Os homens são acometidos em frequên­
cia muito maior que as mulheres; crianças raramente apresentam 
tinea da virilha. O prurido piora confonne há acúmulo de umi­
dade e maceração dessa área in tertrigi nosa. 

As lesões sâo, com maior frequência, unilaterais, começando 
na dobra crural. Há fonnaç.ão de uma placa em formato de meia­
lua, assim como de uma borda de esc.'lmação bem-definida e, 

ocasionalment~ vesirular, que avança para aJém da dohra crural, 
até a coxa (Fig. 13-15). A pele da borda se torna marrom-avenne­
lhada, é menos e.o;;camativa e pode desenvolver pápulas eritemato· 
sas. A inflamação aguda pode surgir após o indivíduo usar roupas 
odusivas p<>r um período prolongado. A infecção oç.asionalmente 
migra para as nádegas e a área do sulco interglúteo. O acometi· 
mento do escroto é incomum, diferentemente das reações causa· 
das por C.a11dida, que é normalmente observado (Fig. 13-16). Para 
o exame com hidróxido de potás.~io, as amostras devem ser retira­
das da borda escamativa em atividade. 

Corticosteroides em creme são frequentemente prescritos para 
doenças rutâneas inflamatórias da virilha e modificam a apresen· 
tação clássica da t:inea. A erupção pode ser muito mais extensa, e 
a borda de e8Cllmação pode não ser observada (Fig. 13-34). Pápu­
las eritematosas são ocasionalmente observadas nas bordas e no 

centro da lesão. Esta fonna modificada (tinea íncogníto) pode não 
ser imediat.1mente reconhecidaj a única indicação é o histórico de 
uma piar.a de aparêncja característica, em formato de meiawlua, 

tratada com cortisona em creme. A escamação, caso presente, 
contém numerosas hifu..~. 
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Figura 13·15 Tinea cruris. Uma placa em formato de meia­
lua apresenta borda escamativa e bem-definida. 

Figura 13-16 Infecção por Candida na virilha. A tinea cruris 
geralmente se apresenta como uma placa unilatera l, em for­
mato de meia-lua, que não se estende até o escroto. As in­
fecções por Candida na virilha são mais extensas e tendem a 
ser bilaterais. Nestes casos, são observadas infecção do es­
croto, bordas escamativas caracteristicamente com franjas e 
pústulas satélrtes. 
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INTERTRIGO 

figura 13-17 Uma placa dolorosa, vermelha e de superfície 
úmida e macerada se estende igualmente pelo escroto e a 
coxa. 
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figura 13-18 Caso avançado de fissura longitudinal pro­
funda da dobra crural. 



DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

lntertrigo. Uma placa eritematosa, macu.ida, em fonnato de 
meia-lua_, lembrando a rinm crural e se estendendo igualmmte 
pela virilha e pela coxa, se forma após o acúmulo de umidade na 
dobra crural (Fig. 13-17). As bordas bem-ddimitad.is se tocam 
onde as superfíóes opostas das dobras rut.íneas da virilha e da 
coxn se encontram. A obesidade contribui para o desenvolvi­
mento desse proces..~ inflamatório, que pode ocorrer pela flora 
bacte.rinnn mista, por fungos e leveduras. Fissuras longitudinais 
dolorosa,< são observadas no sulco da dobra crural (Pig. 13-18). O 
incertrigo dtt virilha recidiva reaparece após o tratamento, a não 
ser que o peso e a seborreia sejam controlados. A psoríase e a 
dermatite seltorreica da virilha podem mimeti2<1r o inrenrigo 

(""Í• a seç.ão C.1ndidíase das Grandes Prega." Cutâneas) . 

Eritrasma. Esta infecção baaeriana, provocada por C. min11tissi· 
mum, podl< ser confundida com a tinea crura~ dada a presença de 
uma placa •imilar, em formato de meia-lua (Fig. 13-19). O eri­
t:rasma é diferente por ser não inflamatório, apramtar coloração 
aman-onzada uniforme e ser escamativo_, sem borda em atividade. 
O micro-organismo produz porfirin.as, que: fluore'S('.e,m e:m coJora­
çllo vermelho-coral à lâmpada de Wood; a rinca da virilha não 
exibe Ounrescênàa. O eritrasma vulvar pode ser confundido com 
n infe.cç.io por CÁlndida, pri ncipaJmente se o u:ame com lâmpada 
de Wood for negativo. O sítio mais comumente acometido pelo 
eritrasma é o quarto espaço in terdigital dos pés, mas a infecção é 
também observada na dobra infrnrnamária. e nas axilas. A colorn­

Ç}o pelo Cram da escamação mostra micro-organismos similares 

Figura 13-19 Eritrasma: infecção bacteriana (Corynebacte­
rium minutissimum). A placa amarronzada, difusa e escama· 
tiva é similar à tinea auris. 
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a bastonrt.., Gram-pooitivos, em longos filamentos. A escama· 
ção, porém, é difíól de fixar em lâmina para coloração pdo Gram. 
Uma técnic.a é retir.ar a eKamação com fita adesiva ttanspare:nte ~ 
então, corar, midadosamcnte_ o preparado obtido. À biopsia, 
observam...se bastonet~ ~ micro-organismos filamentosos na Cil· 

mada quera.tática. O eritrasma responde. à terapia com eritromi· 
óna (250 mg. quatro vezes ao dia, por 5 dias) ou daritromióna 
(dose única de l g), ou ainda ao tratamento tópico com cremes 
de miconazol, clotrimnzol e. e.conazol (mas nã.o ao cetoconazol). 
Medicamentos tópicos pam 1,rntamento da acne, como a clinda· 
micina (Cleocin·~ loÇlo) ou n eritromicina, aplicados duas vezes 
ao dia_, por 2 semanas, stlo tamhém eficazes. Alguns antibióticos 
tópicos contêm áJcool e podem provocar irritação, quando apli .. 
cados na viri Lha. 

TRATAMENTO DA nNEA DA VIRILHA. A tinea da virilha 
responde a qualquer um da. cremes antifúngicos listados no For­
mulário. A resposta das lesões pode parece:r rápida, mas m cremes 
devem ser aplicadm duas \'tt.<!$ ao dia, por, pelo menos, 10 dia!. 
O uso dos fungiódas alilaminas (naftifina e terbinafina) e bute· 
nalina (derivada de ~lilaminas) permite que o tempo de trata· 
mento seja menor do que os fungistáticos azóticos ( dotrimazol, 
econazol, cetoconawl, oxiconazol_, mi<.onazol e suJconazol). 

As lesões intenriginosas úmidas podem ser contaminadas com 
dermató fi tos, outros fungos ou bactérias. Cremes antifúngicos 
com ação contra Qurdidn e dennatófitos (p. ex., miconazol) s5o 
aplicados e cobertos com compressa de solução de Buro\v fria ou 
salina_, por 20 a 30 minut~ duas a sei~ vezes por dia, até que a 
pele macerada e úmida tenhn secado. O uso das compressas úmi .. 

das é interrompido quando a pe.le está seca, mas a aplicação do 
creme é mantida por, pelo men°"' 14 dias, ou até que todas as 
evidênáas de infecç3o fúngica tenham desaparecido. Qualquer 
inflamação residual do inte:nrigo é tratada com conicosteroides 
tópicos dos grupos V a VTI, duas vezes ao dia, por um determi· 
nado período de tempo (p. ex., 5 a 10 dias). Uma quantidade li ­
mitada de cortiCO!i."teroide em creme pode ser prescrita. Orientar 
sobre o uso prolongado. Thlcos absorventes, não necessariamente. 
medicamentosos (p. ex., Z.Sorb•), auxiliam o <.ontro le da umi­
dade, mas não devem ser :iplic:tdos nté que a inflamação desapa­
reça. Infecções resistentes respondem a qualquer um dos agentes 
o rais listados na Tabela 13-2, p. 519. 

l otrison""' soluç.'lo ou creme ( dipropionato de betamrtasona/ 
dotrimazol) pode. ser us:tdo no tratamento iniciaJ_, caso as lesões 
sejam eritemato~ inOamatórias e pruriginosas. Após o controle 
dos sintomas, um creme antifúngico pum pode ser utilizado. O 
uso prolongado desta preparação com antifúngico e corticOSlt· 
roide pode não curar a inf~o e levar ao aparecimento de estrias 
nesta área intertriginos..1~ 

A administração de terapia sistêmica é., ocasionaJmente, neces· 
sária. A tinea crural é tratada, de forrna eficaz, com 50 • 100 mg de 
tluc.onazol, diariame:nt~ ou 150 mg, semaJmente, por 2 a 3 sema­
nas. O itraconazol, em dose de 100 mg, duas vezes ao dia, imedia­
tamente após ns refeições, no~ dias 1 e 8 ou nos dias l e 2, pode 
ser e6=. PM1D: 12950901 O.< tratamentos padrão são o itracona­
zol_, 100 mg por dia, por 2 semanas, ou 200 mg por dia, por 7 dias, 
ou ainda 250 mg de terbinafin:.t, diariamente.. por 1 a 2 semanas. 
A griseofulvina, em dose ele SOO mg por dia, por 4 a 6 semana:;, tam· 
béméeficoz. 
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TINEA DO CORPO E DA FACE 

A tinea da fuce {il exceção da área da barba, em homens), do 
tronco e dos membros é denominacfa tinea corporu (infe<:ção dec­
matofitica do corpo). A doença pode ocorrer em qualquer idade 
e é mais comum cm climas q·uentes. A gama de manifestações é 
ampla, com lesões de tamanho, grau de inflamação e profundi­
dade de acometimento variáms. Esta variabilidade é explicada 
por diferenças referentes à imunidade do ho.<pedeim e à espécie 
de fungo. Uma q>idecnia de tinu ""1J'OfÚ, promcada por Tricho­
phytDn lmlsuraru, foi relatada cm estudantes paniápantes de lutas 

desportivas. 

LESÕES ANULARES REDONDAS. Na inf«=ção clássica, as 
lesões são, injdaJmentr., manchai planas e. e.«amaúvas que, en­
tão, desenvolvem uma borda elevada que se expande. a veloáda­
des variáveis, em todas a.s direções. A borda C$Camativa em ativi­
dade pode apre:<éntar p~pulas e vesículas eritecnatosas e elevau<. 
A área central se toma ma_rrom ou hipopigment.1da e menos esc.a· 
mativa do que a borda ativa, que progride externamente (Fig. 
13-20). Não é incomum, porém, observar diversas p:ípulas erite­
matosas na :irea rentml (Fig. 13-21). Pode havec apenas um anel, 
que cre.'ice até 3lguns centímetms de diâmetro e., entl1io, se resolve,. 

ou diversas le.'i-Ões anulares, que numentam de L1manho, rtté e<>­
brir grandes áreas da •"Uperffcie (.Orpórea ( Figs. 13-22, 13-23 e 
13·24). Estas le.IDes maiores tendem a se.r pouco pruriginosas ou 
assintomátirns. Podem atingir um detenninado t.1manho e assim 
permanecer por anos, sem tendênC'ia à r~oluç:io. A!'. áreas centrais 
c-Jaras de lesões maiores apresentam coloração amarelo-amarron-

Figura 13·21 Pápulas e pústulas podem surgir nas bordas 
da lesão, indicando a ocorrência de infecção folicular pro­
funda. 
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z.1da e geralmente contêm diversas pápulas e,ritem:ttosas. A!'. bor­
das são serpiginosas ou anulares e ba!'tance irregulares. 

A pitiríase rósea e as múltiplas lesões pequenas e anulares da 
dennatofitose podem parecer semelhantes. Entreta.nto, o ane.I es­
ca.mativo da pitiríase rósea não atinge a bord.i eritematos.:1, como 
observado na tinea. Outras características distintiv.ts da pitiríase 
rósea incluem o rápido aparecimento de lesões e sua l0<2li2ação 
no tronco. A tinea dos gatos pode aparecer de fonna súbita, como 
múltiplas placas, de formato arredondado a oval, no trona> e nos 

membros (Fig. 13-25). 

Figura 13·20 O clássico padrão da infecção corpórea. 

Figura 13-22 Tinea corporis. As bordas s~o bastante distin­
tas e contêm pápulas de coloração vermelha. A área central 
da lesão é marrom-clara e escamativa. 
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TINEA DO CORPO E DA FACE 

Figura 13-23 A tinea 
corporis pode se esten­
der por grandes áreas e 
persistir por anos. Os sin­
tomas podem ser discre­
tos ou ausentes. 

Figura 13-24 Tinea da face. A borda ativa é bem-definida. 
O diagnóstico inicial foi de eczema. 

Figura 13-25 A tinea dos gatos pode se apresentar como 
múltiplas pequenas placas no tronco e nos membros. 
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TINEA CORPOR/5 (TINEA GLADIATORUM) 

A rinea t:orporis se tomou comum entre lutadores profissionais. 

Muitos dos casos relatados são causados por T. ronsuran.1. O con­
tato pessoa a pessoa é, provavelmente, a principal fonte de uans­
missão. O papel de portadores assintomáticos dos dcnnatófitos é 
desconhecido. 

LESÕES INFLAMATÓRIAS PROFUNDAS. Fungo.• zooffli­
cos, como T. verrucosun1 de bovinos, podem produzir uma infec­
ção rntllnen muito inflamatória (Figs. 13-26, 13-27 e 13-2A). Nos 
Estado5 Unido.~, a infecção é mais comum no norte, onde o gado 
é confinado em espaços fechados durante o inverno. A l~o re­
donda, int.en~amente inflamatóri~ apresenta uma superfície uni­
formemente elevada, eritematosa. úmida e pustulosa. As pústulas 
são foliculares e representam a penetração profunda do fungo no 
folículo piloso (Fígs. 13-26 e 13-28). Infecções bacterianas secun­
dárias podem ser observadas. O processo é finalizado por hiper­

pigmentaçllo amarronzada e formação de cicatrizes (Fig. 13-27). 
A cultura de fungos auxilia a identificação da fonte animal de in­

fecção. 

Figura 13-26 Trichophyton verrucosum, um fungo zoofílico 
dos bovinos, que causa inflamação intensa em humanos. 
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Urna forma distintiva de ti~, denominada grnnulom.a de Ma­
jocchi, causada por T. rubtum e outras espécies, foi originalmente 
descrita como ocorrendo na porç2o inferior das pernas de mulhe­
re.ç que se. depilam, mas é também observada em outros sítios, em 
homens e crianças. A lesão primária é um nódulo papulopus­
ruloso folirular ou inftamatória. Nódulos granulomatosos in· 
tracutâneos e subrutâne.os surgem a partir destas infecções 
dermatoffticas inflamatórias. As lesôe.~ apresentam áreas necróti· 
cas, contendo elementos fúngir..os; tais áreas são cercadas por d.· 

lulas epitelioides, células gig::intes, linfócitos e leucócitos polimor .. 
fonudeares, e acredita-se. serem resultantes da ruptura de folíruJos 
infectados na derme e no subrutâneo - daí o termo granulonlll. Há 
uma grande variação nas fonnas usu.1is das hifas. Dentre elas, 
incluem-se fonnas leveduriformes, hifas bizarras e coberturas 
mucinosas. Estas variações podem ser um fator que permite a 
persistência e o crescimento dos dennatófitos de maneira anor .. 
mal. As lesões são únicas ou múltiplas e discretas ou confluentes.. 
A área acometida tem até 10 an e. pode. ser eritematosa e escama· 
tiva, mas não é tão intensamente inflamada como observado na 
infecção por T. venucosum, anteriormente descrita. A borda pode 
não ser bem-definida. A biopsia da pele, utilizando oolorações 

Figura 13-27 Trichophyton verrucosum. A infecção inflama­
tória profunda provocou a hiperpigmentação amarronzada e as 
escoriações observadas. Os folículos pilosos foram destruídos. 



especiais para fungos, é requerida para o estabelecimento do diag­
nóstico, caso as hifa.-. não possam ser observadas na escamação ou 
nos pelos. 

TRATAMENTO. A lesão superiiáaJ da tinea rorporis responde 
aos cremes antifúngicos descritos no FormuJário. A-. lesões geral­
mente respondem após 2 se.manas de tratamento, dua.o;; vezes ao 

dia, mas a apliraç.1o tópica deve ser continuada por, pelo menos, 
1 semana após a resoluç.1o da intêcção. Lesões superficiais exten­
sas, ou que apresentam pápulas eritematosas, respondem de 
forma mais previsível ao tratamento por via oral (Tabela 13-2, p. 
519). A tinea corporis é tratada r.om 50 a 100 mg de tluconazol, 
diariamente., ou l 50 mg, uma vez por semana, por 2 a 4 semanas, 
ou ainda com 100 mg de itraconazol, diariamente por 2 semanas, 

ou 200 mg por dia, durante 7 dias. A administraç.'ío de 100 mg de 
itraconazol, duas vezes ao dia, imediatamente após as refeiçc.1e.s, 

nos dias 1 e 8 ou 1 e 2, t.'lmbém pode ser efkaz. PM1D: 12950901 
A terbinafina, em dose de 250 mg por dia, por l a 2 semanas, 
também é eficaz. Nos pacientes com extensas infecções superfi­
ciais, a t.1.Xa de recidiva é alta. Lesões inflamatórias profundas re­
querem 1 a 3 ou mais meses de tratamento oral. A inflamação 
pode ser reduzida por meio do uso de compressas frias de solução 
de Burow, e a infecção bacteriana é tratada com a terapia antibió­
tica oral adequada. Alguns autores acredit.1m que agentes antifún­
gicos orais ou tópicos não alteram a progressão da tineaaltamente 
inflamatória (p. ex., tinea vem1cosuni), já que a intensa respost.1 
inflamatória destrói os micro-organismos. O uso de antifúngicos 
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orais, porém, é seguro, e poucos médicos não prescrevem tal tra· 
tamento. Como no quérion da tú1ea capítis, porém, a administra­
ção de prednisona por um auto período de tempo pode ser 
avent.1da em pacientes que apresentam quérions altamente infla­
mados, como o paciente mostrado na Figura 13-26. 

INFECÇÃO DERMATOFÍTICA INVASIVA. Os dermatófitos 
são geralmente confinados à ramada epitelial queratinizada. Seu 
potencial patogên.ico é dependente, porém, de diversos fatores 
locais e sistémicos, afet.1ndo a resistência natural do hospedeiro à 

infecç.1o dermatofftica. Doenças sistêmic.as subjacentes que dimi· 
nuem a imunidade celular, como linfomas malignos e a doença 
de Cushing, assim como a administraç.ão de corticosteroide.,. exó­
genos ou de agentes imunos..'>upressores, podem levar ao desen· 
volviment<> de uma infec.ç.âo dermatofítica atípica, generalizada 
ou invasiva. A infecção dermatofítica invasiva deve ser incluída no 
diagnóstico diferencial de massas nodulares, finne..,. ou flutuantes 
(prinápalmente nos membro.s). Diversas espécies de dennatófi. 
to.-. c.1u...,;am infecçõe.,. profundas e generalizadas, em que os micro­
organismos invadem diversos órgãos viscerais. 

Figura 13-28 Trichophyton verrucosum. O "prurido doce­
le iro" foi observado neste trabalhador rural, que apoiou a ca­
beça na vaca durante a ordenha. As infecções fúngicas trans· 
mitidas por animais geralmente provocam inflamação intensa. 
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TINEA DA MÃO 

Figura 13-29 O padrão clássico, com borda escamativa 
proeminente. 

Figura 13-31 A borda avermelhada é bem-definida. Há es­
camação, ao contrário do caso ilustrado na Figura 13-30. 
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Figura 13-30 As áreas afetadas apresentam vermelhidão, 
com pouca ou nenhuma escamação. 

Figura 13-32 Observam-se eritema d ifuso e escamação, 
simulando a dermatite de contato. 



TINEA DA MÃO 

A tinea da face dorsal da mão (tinea manuum) (Fig.•. 13-29 a 13-
32) apresenta todas as características da rinea corporis; a rinea da 
palma (Fig. 13-33) tem a mesma aparênáa da forma seca, difusa 
e queratótica da infecção nas plantas dos pés. A forma queratótica 
sec.a pode ser assintomática e o paçJente desconhecer a infecção, 
atribuindo a superfície desidratada, espes.. .. a e escamativa ao traba· 
lho fisic<> intenso. A ti·nea das palmas das mãos é frequentemente 
ass.<>àada à infecção nas plantas dos pés. O padrão usual é<> aco· 
metimento de um pé e ambas as mãos ou de ambos os pés eu.ma 
mão. A infecção das unhas da mão geralmente acompanha a do· 
e.nça da mão ou da paJma. O tratamento é o me.'i'mo recomen· 
dado para a tinea pedis e, como na.s plantas dos pés, uma alta taxa 

de recidiva pode ser esperada nas infecçõe.c; das palmas das mãos. 
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Figura 13-33 A palma acometida está espessada, muito 
seca e escamativa. O paciente geralmente desconhece a in­
fecção e considera que as a lterações são secundárias à pele 
seca ou ao intenso trabalho braçal. 

507 



Dermatologia Clínka 

Figura 13-34 Tinea incognito. O tratamento inadequado da 
tinea da virilha, com aplicação tópica de corticosteroides, per­
mitiu que a infecção, outrora localizada, se estendesse para 
uma área ampla. 

TINEA INCOGN/TO 

Infecções füngicas tratadas com corticosteroides frequentemente 
perdem aJgumas de suas características <Jássicas. Os cortico..o;teroi .. 
des tópicos dimin uem a inflamação e dão a falsa impressão de 
melhora ela erupção, enquanto o fungo progride, serundaria­
mente altera as funções imunológicas induzidas pelo medica­
mento. O tratamento é interrompido, a erupção retoma, e a me .. 

mória da boa resposta inicial leva a reutilizar o creme de 
corticosteroide,. mas, desta vez, a doen91 sofreu alteração. A esca .. 
mação das bordas pode estar ausente. Eritema e des.c.amação difu. 
sos, pústula.< ou pápulas disseminadas (Figs. 13-34 e 13-35) e 
hiperpigmentaç.;o amarronzada podem ser observados. Uma 
borda bem.definida pode não est.1r presente, e o processo, ou .. 

tmra loc:aliz.ido, pode estar bastante expandido. A intensidade do 
prurido é variáveL .A.. ti11ea incognito é frequentemente observada 
na virilha, na face e na face dorsal da mão. As infecçõe..'i: dermato· 

fíticas da mão são, muitas vezes, erroneamente diagnosticadas 
como eçzerna e traL1das por meio da apHrnção de corticosteroides 
tópicos. A.o:. hifus são facilmente observadas, prinrjpalmente aJ. 
guns dias após a interrupç.ão do trat1.Dlento com c.orticosteroides, 

quando a esc.amação reaparece. 

Figura 13·35 Tinea incognito. O tratamento inicial foi feito com antibióticos administrados por via oral. A seguir, corticosteroi­
des tópicos foram prescritos, e a infecção foi intensificada. Outro tratamento com antibióticos não teve resultado. O exame com 
hidróxido de potássio revelou a presença de numerosas hifas fúngicas, e o paciente foi curado após 2 semanas de administração 
de terbinafina. 
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TINEA DO COURO CABELUDO 

A tirrnJ do roum cabeludo (tínea capitis) ororre com maior frequên­
cia, cm aianças pré-adolescentes, entre 3 e 7 anos de idade. A 
infe:cç.\o possui diferentes apresentações. As csptcics de dennató­
fitos que tendem a causar a tinea ropitis são variáveis dc país para 
país, ma!t n:l maioria das áreas, há predominância de fungos an­
trop<>lrliro• (encontrados em humanos). A tinea cnpitis é mais 
('omum em :irea.s pobres e muito popuJosas. A infeC(ão é originti­

rio do contato c:om um animal de estimação ou indivíduo infec­

tado. \Ada animal está associado a um número li mitndo de espé­
cies fúngicas; deve-se tentar, portanto, identificar o fungo por 
meio de rultura, para ajudar a localizar e tratar uma po.\.\Ível fonte 
animal. Os ~poros são eliminados no ar adjacente ao paciente. O 
contato direto, ponanto, não é necessário à disseminação da in­
fe.cção. Diferentemente de outras infecções fúngiCL'I, a tiru?a do 
couro cabeludo sxxfe ser contagiosa por contato direto ou roupas 
rontaminad,,s; isto justifica. em parte. o breve isolamento dos 

indivíduos sabid,,mente infectados. 

MICRO-ORGANISMO E TRANSMISSÃ O. Famílias nu­

merosas, alta densidade populacional e baixo est:tdo socioeco­
nBmico :tumentam a chance de infecção. As partfcul:ls fi.íngicas 
infectantes que caíram de uma pessoõJ infecL1da podem penna­
necer vi~veis por meses. A tinea capitis pode ser transmitida por 
indivfduos infectados, cabelos caídos, animais, f6mites (roupas, 
roupas de cama, escovas de cabelo, pentes, chapéus etc.) e mó­
ve,is. Os dennatófitos zoofílicos são adquiridos por meio do 
contttto com animais de estimação ou silvctres. O Microsporum 

canis é o principal causador de tinea capitis na Europa central. 
Entre as fontes da infecção por M. canis incluem-se cães, gatos e 
cobaias. O• animais podem albergar o patógeno nos pelos ( co­
lonização ), embora sintomas dínico.s possam não ser visíveis. 

Dos 3. 775 ca.•os de tinea ropitis reportados à European Confe<le­
ration of Medical Mycology, 37,9% eram causados por M. canis, 
23, 1%, por T. tonsurans1 101 8%1 por M. audouinii, 10,4%, por 
7lichophyton <oudaneme e 9,7%, por 7lichophyton violaaum. O 
espectro ele patógenos mostra claras d iferenças geográfica~. lJm 
dramático aumento da prevalência das infe.cçõe!C por T. tottfurans 
foi relatado nos E..'ltados Unidos, o que não ocorreu n:t Europa. 
Trnb::ilhadores rurais adquirem T. vemlcosunr ao tocar :t pele de 
bovino5 infectados. A infecção por Míerosporutn gypseurn é origi­

nária do solo contaminado. 
O uanspone assintomático de dermatófitos no couro cabe­

ludo por colega.• de classe e adultos é, provavelmente. um fator 
contribuinte na transmissão da doença e: na reinfecção. O es-rado 
de portador auintomitico persiste por um período de tempo in­

definido. 

INFECÇÃO DA HASTE PILOSA. A infecy'lo da haste pilosa 
é precedida pela invasão do estrato córneo do ~.ouro cabeludo 
(Cap. 24 ). O fungo cresce através desta camada proi.eic., morta até 
o folículo pilo<o, entrando no 60 de cabelo pela zona infrafolicu· 
lnr inferior. logo abaixo do ponto em que há fonnaçiio da cutí­
cula. Por çausa da rutírula, os fungos nãos.ão 01pazes de cruzar o 
estrato córneo perifolicular, devendo se aprofundar no folículo 
piloso, para rodear a mtírula. Isto pode explicar por que agentes 
antifüngicos são ineficazes no tratamento da cin~a capitú. Os fun­
gos, então, invadem a bainha queratinizada externa da raiz. aden­
tnm o cónex interno e digerem a queratina rontida no interior da 
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haste pilosa. O crescimento da' hifa, ocorre no fio1 acima da zona 
de queratinizaçiio da ha!te pilosa, e acompanha o crescimento 
dos cabelos. Distal a esu zona de aesámenro ativo .. artrósporos 
são formados no interior ou na superfície do 60, dependendo da 
espécie de dermat6fito presente. As hifas crescem no interior e se 
fragmentam em segmentos runos, denominados artnisparos. No 
padrão endothrix, os nrtr65poros permanecem no interior da haste 
pilosa (Fig. 13-36). No tipo ectorhrix, são deslocados (Fig. 13-37), 
obsauecidos e penetr:tm 3 rutírulit da haste pilosa, formando 
uma bainha de esfems bi.lstante próximas. Os artrósporos podl!m 
ser grandes (de 6 a 10 mm) ou pequenos (de 2 a 3 mm). Esporos 
grandes podem ser observados como estruturas distintas à micros· 
copia em pequeno aumento. O maior aumento é necessário à 
observação dos esporos pequenos. 

Figura 13-36 Padrao endothrix de invasão pilosa, com 
esporos grandes (Trichophyton tonsurans, "um saco de 
bolas de gude"). 

Figura 13-37 Padrao ectothrix de invasão pilosa, com espo­
ros grandes (Tdchophyton verrucosum). 
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PADRÃO ENDOTHRIX DE INVASÃO. A invasão pilosa no 
padrão endothrix é produzida, predominantemente,. por T. tOTLfU· 

rans, T. smulanense e T. violaceunt. O fungo cresce complet.1mente 
no interior da haste pilosa, e a superfície rutiw Jar do <.abelo per· 
manece intacta. As hifas presentes no interior do fio são converti · 
das em artroconídias (esporos). F...'i te.-. ficam no interior da haste 
pilosa. Na tinea capitis em "'pontos negros', causada por T. tottfU· 

Quadro 13-1 Abordagem Sistemática à Investigação de 
1inea capitis 

Determine a apresentação clínica 

• A maioria das formas de tinea capitis se inicia com uma ou di­
versas áreas de escamação ou alopecia. 

• As lesões inflamatórias, mesmo se não tratadas, tendem a se 
resolver de forma espontânea em alguns meses; as infecções 
não inflamatórias são mais crónicas. 

• Apresentam-se como áreas de alopecia acompanhadas por es­
camaçao fina e seca, sem inflamação: 
-Curtos tocos de fios de cabelo quebrados ("padrão em placa 
acinzentada"): M. audouinii 

-Fios de cabelo quebrados na superfície ("padrão em pontos 
negros"): T. tonsurans (mais comum), T. vio/a<:eum 

-Áreas de alopecia, acompanhadas por aumento de volume e 
secreção purulenta: M. canis, T. mentagrophytes (granular), 
I verrucosum 

• O quérion é uma reação inflamatória grave, com induração 
úmida e esponjosa; causado por qualquer fungo, mas especial­
mente M. canis, T. mentagrophytes (granular) e T. verrucosum. - - - - -

Exame com lâmpada de Wood 
Fluorescência azul-esverdeada do fio de cabelo - apenas M. canis 
e M. audouinii apresentam esta característica. A escamação e a 
pele não fluorescem. 

Preparação com hidróxido de potássio de pelos 
avulsionados 
• O padrão de invasão pilosa é característico de cada espécie de 

fungo. Os fios de cabelo que podem ser removidos com 
pouca resistência são os melhores para a avaliação. 

• Padrão endothrix com esporos grandes: Observam·se cadeias 
de grandes esporos, densamente aderidas ao fio, como um 
"saco cheio de bolas de gude". Os micro-organismos causa· 
dores são o T. tonsurans e o T. vio/aceum. 

• Padrão ectothrix com esporos grandes: Observam-se cadeias 
de grandes esporos, no interior e na superfície do fio, visweis 
à microscopia em pequeno aumento. Causado por 
T. verrucosum e T. mentagrophytes. 

• Padrão ectothrix com esporos pequenos: Os pequenos esporos 
são aleatoriamente dispostos em massas, no interior e na su­
perfície do fio; não visíveis à microscopia em pequeno au­
mento. A aparência é similar à de um palito recoberto com 
melado e passado em areia. Os micro-organismos causadores 
são o M. canis e o M. audouinii. 

Identificação da fonte, após a determinação da espécie 
por cultura 
• Antropofilico (parasita de humanos): Infecção de outros hu· 

manos: M. audouinii, T. tonsurans, T. vio/aceum. 
• Zoofílico (parasita de animais): Infecção de animais ou outros 

humanos acometidos: M. canis - cão, gato e macaco; 

510 

T. mentagrophytes (granular) - cão, coelho, cobaia, macaco; 
T. verrucosum - bovinos. 

rans e T. violaaun1, o córtex do fio é quase completamente sub~1i· 
tuído por esporos e apresenta um aumento de volume no infun. 

díbulo, impedindo a saída de novos 6os de <.abelo em crescimento 
e fazendo com que este.'i, já enfraquecidos, se enrolem no interior 
do infundtôulo, formando um ponto escuro. As infecções erzdo­
thrix tendem a progredir, tomand°"se crônicas, e a perdurar por 
toda a vida adulta. 

PADRÃO ECTOTHRIX DE INVASÃO. A in.,,são pilosa ec­
t:othrix é assocjada à infecção por M. audouinii, M. canis e T. verrtl · 

cosu111. A tinea inflamatória relacjonada à exposição a fi lhotes de 

c:ão ou gato é geralmente fluorescente,. em padrão ectotli-ri.t de pe· 
quenos esporos. Algumas das hifus destroem a superfície da haste 
pilosa (a cutícula), atraves..o;,:ando-a, e, então, invadem a bainha 

interna queratin izada da raiz, que cresce externa mente à haste. A." 

hifas são subsequentemente convertidas em artrósporos ( a.rtroco· 
nídios ). Os artrósporos se localizam no interior da haste pilosa e 
em sua superffcie externa, produzindo o padrlío ectothrix obser· 
vado à microscopia. Os artroconídios que cerç.am o fio têm a 
aparência de uma bainha. 

PADRÕES MICROSCÓPICOS DE INVASÃO PILOSA. 
Existem três padrões de invasão pilosa: ectothri.t de pequenos e.'i· 
poros, ectothrix de grandes esporos e endothrix de grandes esporos. 
Em todos os padrões, a infecção se o rigina no interior da haste 
pilosa. 

PADRÕES CLÍNICOS DE INFECÇÃO. Os padrões clínicos 

da tinea capitis são resumidos no Quadro 13·1. Uma abordagem 
ao diagnóstico clínico, às in\restigações laboratoriais e ao manejo 
da tútea capitis é apresentada nos Quadros 13-1 e. 13-2. A resposta 
inflamatória à infecção é variável. A tinea não inflamatória do 
couro cabeludo é ilustrada na Figura 13-38. Uma reação inflama­
tória grave, acompanhada por uma massa úmida, endurecida e 
similar a um rumor, c.om secreção de pus, é denominada quérion; 
representa uma reação de hipersensibilidade ao fungo e cicatriza 
deixando marcas e certa perda de cabelos. A alopeda é menor do 
que a esperada, dados o grau e a profundidade da inflamação. 
Linfoadenopatia cervical ou oc.cipitaJ são observadas em todos os 
tipos de tinea capitis. O diagnóstico da tinea capítis deve ser ques­
tionado em caso de ausência de linfoadenopatia. Uma infecção 
fúngirn raramente é a causa da lesão na ausência de adenopatia 
ou aJopecia. 

TRICHOPHYTON TONSURANS 

Desde a dfr.acla de 1950, o T. tonsurans (endothrit de grande..espo­
ros) tem sido re.'i'ponsável por mais de 90o/n das dennato6toses do 
couro cabeludo nos Estados Unidos, mas o Arf. canis (ectothrix de 
pequenos esporos) ainda é uma causa importante em algumas 
regiões daquele pais. A taxa de ocorrêncja em meninos e meninas 
é iguaJ, mas a maio ria dos casos acomete negros ou hispânioos em 
cidades populosas. Antes da década de 1950, os casos de tinea 
capitis eram causados por M. audouinii, o qual espontaneamente 
se resolve na adolescência e fluoresc.e em cor verde sob lâmpada 
de Wood. O T. tonsurans não Ouoresce e infecta indivíduos de to~ 
das as idades. 

O fungo pode pennanece.r viáve.I por longos períodos e.m ob· 
jetos inanimados, como pentes, escovas, oobertores e telefones. As 
'lesões provocadas por T. to1ttt1ra1is podem ocorrer fora do couro 
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Definição 
A tinea capitis é uma infecção causada por fungos dermatófitos (geralmente espécies dos gêneros Microsporum e Trichophyton) dos folículos 
pilosos do couro cabeludo e da pele adjacente. 

Epidemiologia 
A tinea capitis é, predominantemente, uma doença de crianças pré-adolescentes, sendo os casos adultos raros. Os principais patógenos são mi-
era-organismos antropofílicos, sendo o Trichophyton tonsurans atualmente responsável por mais de 90% dos casos observados no Reino Unido 
e na América do Norte. Estas infecções são frequentemente disseminadas entre membros da família e colegas de classe. Em comunidades não 
urbanas, as infecções esporádicas adquiridas de filhotes de cão e gato se devem ao M. canis, que é responsável por menos de 10% dos casos 
observados no Reino Unido. A infecçao ocasional por outros hospedeiros animais (p. ex., r verrucosum de bovinos) ocorre em áreas rurais. 

Patogênese 
Exístern três padrões: endorf>rix, ectothrix e favo. Este último, um padrão de perda de cabelo causado por r schoen/einii, raramente é observado no 
Reino Unido, sendo, em grande parte, confinado ao leste da Europa e à Ásia; portanto, não será mais discutido aqui. As infecções endothrix são 
caracteriU>das pela presença de artroconídios (esporos) no interior da haste pilosa. A cutlcula não é destruída. As infecções ectothrix são caracteriU>das 
pela presença de fragmentos de hifas e de attroconídios na porção extema da haste pilosa, o que acaba por levar à destruiçao da cutícula. 

Diagnóstico clínico 
Diversas apresentações clínicas são reconhecidas como inflamatórias ou não inflamatórias, com associação a áreas de alopecia (veja "Resumo 
dos padrões clínicos da tinea 03pitis"). A infecção, porém, não é tlío disseminada, e as aparências clínicas são táo sutis que, em áreas urba-
nas, a tinea capitis deve ser considerada no diagnóstico de qualquer criança de mais de 3 meses de idade que apresente escamação do couro 
cabeludo, até a exclusão pela micologia negativa. A infecção também pode ser associada à linfoadenopatia regional dolorosa, principalmente 
nas variantes inflamatórias. Uma erupção generalizada de pápulas pruriginosas, principalmente ao redor da hélice externa do pavilhão auricu-
lar, pode ser observada como fenômeno reativo (uma resposta autoeczematosa). Esta lesão pode surgir com a introdução da terapia sistêmica 
e, consequentemente, ser confundida com uma reação medicamentosa. -
Resumo dos padrões clínicos da tinea capitis 

Padrões clínicos Descrição clínica Diagnóstico diferencial 

Escamação difusa Escamação difusa geoeraliU>da do couro cabeludo Dermatite seborreica e atópica, psoríase 

Placa acinzentada Alopecia em placas, escamativa Dermatite seborreica e atópica, psoríase 

Ponto negro Áreas de alopecia contendo tocos de fios de cabelo Alopecia areata, tricotilomania 
quebrados -- --

Pl.lstular difusa Pústulas dispersas, associadas à alopecia escamativa Foliculite bacteriana, foliculite dissecante 
± linfoadenopatia associada 

Quérion Tumor esponjoso e úmido, contendo pústulas ± Abscessos, neoplasias 
linfoadeoopatia associada 

Diagnóstico laboratorial 
As amostras devem ser coletadas para confirmar o diagnóstico, já que a terapia sistêmica será necessária. 

Obtenção de amostras 
As áreas afetadas devem ser raspadas com uma lâmina de bisturi cega, para coletar fios de cabelo acometidos, tocos de fios quebrados e a 
escamação do couro cabeludo. Esta técnica é preferida à avulsão, que pode remover fios não acometidos. Os raspados devem ser transporta-
dos em quadrados de papel dobrado, de preferência presos com um clipe, mas pacotes adequados também são comercialitados. Ahernativa-
mente, a área pode ser esfregada com gaze umida ou gentilmente escamada com uma escova de dentes plástica, descartável e de uso único. 
A escova pode, entáo, ser enviada na caixa fornecida pelo laboratório para a cultura. 

Microscopia e cultura 
Preparações úmídas com hidróxido de potássio 
A microscopia é a forma mais rápida de diagnóstico. Com firmeU>, esfregue uma gaze molhada em água de torneira ou uma escova de den-
tes sobre a área acometida. Cada fio de cabelo é retirado da gaze com uma agulha ou fórceps e colocado sobre uma lâmina com hidróxido 
de potássio. A solução de hidróxido de potássio a 10% ou 20% é adicionada, a lâmina é gentilmente aquecida e, então, examinada ao mi-
croscópio, para detecção de hifas e esporos fúngicos. Lesões recentes ou muito inflamadas podem conter poucas hifas. O superaquecimento 
da lâmina pode romper o fio e dificuhar a diferenciação dos padrões endothrix e ectothrix. A microscopia positiva (quando se observam fios 
ou escamações invadidos por esporos ou hifas) confirma o diagnóstico e permite a instituição do tratamento. 

Método da cultura com escova 

O método da cultura com escova envolve a esfregação leve de uma escova de dentes, previamente esterilizada, em movimentos circulares, 
pelas áreas escamativas ou nas margens das placas alopécicas. As fibras da escova são, então, pressionadas sobre um meio de cult\Jra (p. ex., 
meio de Sabouraud) e a escova é descartada. Um swab de algodão produz resultados similares. Quando estas técnicas são utiliU>das, as cul-
turas ficam positivas com maior rapidez. A cultura permite a identificação precisa do micro-organismo envolvido, o que pode alterar o es-
quema terapêutico. A cultura é mais sensível do que a microscopia; seus resuttados podem ser positivos, mesmo quando a microscopia é 
negativa. Os sinais de crescimento são geralmente observados em 7 a 10 dias, mas seu aparecimento pode demorar até 4 semanas. 

Modificado de Higgins EM, Fuller LC, Smith CH: Guidelines for the management of tinea capitis, Brit J Derma!o/ 143(1 ):53-58, 2000 
(doi:l0.1046/j.1365). PMID: 10886135 

Continua 
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Método da cultura com escova - cont. 
A obtenção convencional de amostras de quérion pode ser difícil. Nestes casos, os resultados negativos nao são incomuns, e o diagnóstico e 
a de<:isão de instituir o tratamento podem ser estabelecidos clinicamente. Um swab bacteriológico padrão umede<:ido, obtido das áreas pus­
tulosas e inoculado em placa de cultura, pode gerar resultados positivos. 

Exame com lâmpada de Wood 
Ao exame com 1ampada ultravioleta de Wood, observa-se uma fluorescência amarelo-esverdeada na presença dos micro-organismos ectothrix 
M. audouinii, M.canis e T. tonsurans. Miao-organismos associados ao padrão endothrix não fluorescem. 

Atualmente, a maioria das infe<:ções observadas no Reino Unido são endothrix, sendo, assim, negativas ao exame com 1ampada de Wood; o 
valor desta técnica na dele<:ção e no monitoramento destas enfermidades é limitado. 

Tratamento da tinea capitis 
O objetivo do tratamento é a obtenção da cura clínica e micológica o mais rapidamente posslvel. A terapia antifú1'9ica oral é, geralmente, necessária. 

Tópico 

O tratamento tópico, isoladamente, não é re<:omendado ao manejo da finea capitis. O tratamento local, com um antifúngico tópico de me­
canismo de ação fungicida, como os cremes de ciclopiroxolamina ou terb.inafina, pode reduzir o risco de infecçao de outros indivíduos e dimi­
nuir a duração da terapia sistémica. Todo o cabelo do couro cabeludo, em sua extensão completa, deve ser tratado com um antifúngico. O 
tratamento deve ser administrado uma vez ao dia, por aproximadamente 1 semana. O cabelo deve ser lavado duas vezes por semana, com 
um xampu antifúngico (iodo-povidona, dissulfeto de selênio). 

Outras medidas de apoio: O corte dos cabelos, ou raspagem da cabeça, pode reduzir, de forma significativa, a duração do tratamento anti­
fúngico sistémico. A raspagem das áreas afetadas do couro cabeludo diminui, significativamente, a carga infecciosa. A raspagem deve ser re­
alizada no início do tratamento sistémico e, novamente, 3 a 4 semanas depois. Raspar os cabelos uma vez por semana pode reduzir, de 
modo significativo, o tratamento. 

Oral 

Todos os antifúngicos sistémicos são mais eficazes na presença de infe<:ções endothrix (p. ex., Trichophyton spp.) do que em pacientes com 
infecções ectothrix (p. ex., M. canis). Os resultados atuais sugerem que as infecçóes por M. canis podem ser mais responsivas ao itraconazol. 

Gríseofulvina 

A griseofulvina é, atualmente, a droga de escolha em crianças. Este Fármaco possui um longo histórico de segurança, o menor número de inte­
rações medicamentosas conhe<:idas e é bem-tolerado. A griseofulvina é fungistática e anti-inflamatória e pode ser encontrada em comprimidos 
ou suspensões. A dose recomendada, em indivíduos com mais de 1 mês de idade, é de 1 O mglkg por dia. A tomada da droga acompanhada 
por alimentos ricos em gordura aumenta sua absorçao e biodisponibilidade. As recomendações de dose variam de acordo com a formulação 
usada; alguns autores recomendam o uso de doses maiores de griseofuMna microni?ada do que da forma uttramicronizada, mas até 25 mglkg 
podem ser ne<:essários. A duração do tratamento depende do micro-organismo causador (p. ex., a infecção por T. ronsurans pode requerer es­
quemas terapêuticos mais longos), mas varia de 8 a 1 O semanas. Tratamentos mais curtos podem aumentar as taxas de re<:idiva. Dentre seus 
efeitos colaterais, incluem-se náusea e erupçóes cutâneas, observadas em 8% a 15% dos casos. A administração da droga durante a gravidez 
é contraindicada, e os fabricantes re<:omendam que os homens evitem gerar filhos por até 6 meses após o término da terapia. 
Vantagens: Uso aprovado; barata; a formulação em xarope é mais palatável; a suspensão permite ajustes de dose precisos em crianças; 
grande experiência. 
Desvantagens: Necessidade de tratamento longo. Con·traindicado em pacientes com lúpus eritematoso, porfiria e doença hepática grave. 
Interações medicamentosas: Varlarina, ciclosporina e anticoncepcionais orais. 

Terbinafina 
Fungicida. t eficaz contra todos os dermatófitos. t pelo menos tão eficaz quanto a griseofulvina e segura no manejo da infe<:ção dermatofí­
tica do couro cabeludo causada por Trichophyton sp. em crianças. Seu papel no manejo das infecções por Microsporum sp. é discutível. Evi­
dências iniciais sugerem que doses altas ou tratamentos mais longos (> 4 semanas) podem ser ne<:essários em infecções por Microsporum. 
A dosagem depende do peso do paciente, mas geralmente varia entre 3 e 6 mglkg por dia. Dentre seus efeitos colaterais, incluem-se alte­
rações gastrointestinais e erupções cutaneas, observadas em, respectivamente, 5% e 3% dos casos. Os sintomas gastrointestinais desapare­
cem com a continuidade do tratamento. 
Vantagens: t fungicida e, assim, o tratamento é mais curto (diferentemente da griseofulvina); portanto, a adesão ao tratamento tende a ser maior. 
Desvantagem: Não existe formulaçao em suspensão. 
Interações medicamentosas: As concentrações plasmáticas sao reduzidais pela rifampicina e aumentadas pela cimetidina. 

ltraconazol 
Ação fungistática e fungicida, dependendo da concentração da droga nos tecidos. A administração de 100 mg/dia por 4 semanas ou de 5 mglkg 
por dia em crianças é tão eficaz quanto à de griseofulvina e teroinafina. Sua biodisponibilidade é aumentada quando o itraconarol é ingerido com 
refeições ricas em gorduras. Náusea e vôm~o sao observados; anomalias da função hepática são observadas em mais de 1 % dos pacientes. 
Vantagens: Esquemas terapêuticos em pulsos, mais curtos, são possíveis. 
Desvantagens: Possibilidade de interações medicamentosas. 
Interações medicamentosas: Aumento da toxicidade dos anticoagulantes (varlarina), anti-histamínicos (terfenadina e astemizoQ, antipsicóti­
cos (sertindol), ansiolfticos (midazolam), digoxina. cisaprida, ciclosporina. e sinvastatina (aumento do risco de miopatia). A eficácia do intra­
conazol é reduzida pelo uso concom~ante dé bloqueadores H,, fenitoína e rifampicina. 
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F/uconazol 

Seu uso foi limitado, principalmente, por seus efeitos colaterais. Doses de 3 a 5 mg/l<g por dia, por 4 semanas, silo eficazes em crianças 
com tinea capitis. Os efeitos colaterais mais comuns silo náusea e vômito, mas anomalias em exames de função hepática são também ob­
servadas. O fluconazol é aprovado pela Food and Drug Administration dos Estados Unidos para uso em crianças com mais de 6 meses de 
idade. ~ comercializado em fórmula líquida de sabor agradável (1 O e 40 mgtmL). 

Cetonazol 

Uso limitado pelos efeitos colaterais. Doses entre 3,3 e 6,6 mg/l<g por dia. A resolução é comparável ã da griseofulvina, mas a resposta pode 
ser mais lenta. Seus efeitos colaterais, porém, são suficientes para levar alguns autores a recomendar que não seja usado em crianças. Estudos 
não mostraram, de forma consistente, que o cetoconazol é superior ã griseofulvina, e seu uso em crianças é limitado pela hepatoxicidade. 

Medidas adicionais 

Exclusão da escola 
Embora haja risco de transmissllo da infecção dos pacientes para colegas de dasse nilo acometidos, deve ser permitido, por questões práti­
cas, que as crianças retornem ãs aulas após começarem a receber o tratamento sistêmico e tópico adjuvante adequado. 

Pesquisa famí/lar 
Casos primários, resultantes de T. tonsurans antrofílicos, são altamen te infecciosos. Os membros da famma e outros contactantes próximos 
devem ser examinados (para tinea capitis e tinea corporis), com coleta de amostras micológicas, preferencialmente pela técnica com escova, 
mesmo na ausência de sinais clínicos. 

Limpeza de fômítes 

Os esporos de T. tonsurans podem permanecer viáveis em móveis, pentes e escovas. A limpeza meticulosa de todos os objetos possivelmente 
contaminados ajuda a prevenir reinfecções. Para todas as espécies antropofílicas, a limpeza deve ser feita com desinfetante. Soluções de hi­
poclorito de sódio (água sanitária) podem ser utilizadas. Todos os membros da família devem ser cuidadosamente examinados quanto ã pre­
sença de tinea capitis e tinea corporis. A remoção de crostas de quérions e pústulas, após umedecimento, pode trazer alívio. 

Cort1costeroides 

O uso de corticosteroides (orais ou tópicos) nas variedades inflamatórias (p. ex., quérions e reações autoeczematosas graves) é controverso, 
mas pode auxiliar a redução do prurido e do desconforto geral. Embora no passado tenha-se acreditado que os corticosteroides minimizas­
sem o risco de alopecia permanente secundária à escoriação, as evidências atuais não sugerem qualquer redução no tempo de resolução das 
lesões em comparação ao tratamento realizado apenas com griseofulvina. 

Insucesso do tratamento 

Alguns indivíduos Mo são liberados ao acompanhamento. As razões para isso silo: 

1. Não adesão ao tratamento longo 
2. Absorção subótima da droga 
3. Relativa insensibilidade do micro-organismo 
4. Reinfecção 

T. tonsurans e Microsponim sp. são típicos responsáveis, em casos persistentemente positivos. Caso os fungos possam ser isolados ao final do 
tratamento, rnas os sinais dínicos tiverem melhorado, os autores recomendam a continuação do tratamento original por mais 1 mês. 

Caso não haja resposta clínica e os sinais persistam ao final do período de tral<lmento, as opções são: 

1. Auméntar a dose ou a duração da droga original: a griseofulvina (em doses de até 25 mg/l<g por 8 a 10 semanas) e a tertlinafina têm 
sido usadas com sucesso e segurança em dosagens maiores ou por longos períodos para resolver infecções resistentes. 

2. Alterar o antifúngico empregado (p. ex., passar da griseofulvina para a terbinafina ou o itraconazol). 

Portadores 
-

O manejo ideal de portadores não sintomáticos (ou seja, indivíduos que não apresentam a infecção clínica franca, mas silo positivos ã cultura) 
não foi esclarecido. Nos indivíduos que apresentaram crescimento expressivo ou alta contagem de esporos ã cultura com escova, a adminis­
tração da terapia antifúngica sistêmica pode ser justificada, já que estes são especialmente suscetíveis ao desenvolvimento da doença, são re­
servatórios importantes da infecção, e é improvável que respondam .ao tratamento tópico isoladamenle. Como alternativa, estes indivíduos 
podem representar uma infecção clínica franca não identificada. Naqueles que apresentaram pouco crescimento e contagem de esporos 
baixa ã cultura com escova, o uso de xampus contendo 1 % a 2,5% de sulfeto de selênio, 1 % a 2% de zinco piritiona, iodo-povidona ou ce­
tonazol a 2% inibe o crescimento do fungo. Estes produtos podem ser usados como terapia adjuvante, para controlar as cargas de esporos 
em crianças infectadas e portadores assintomáticos. Tais agentes sao distribuídos, bem massageados e deixados no couro cabeludo por 5 mi­
nutos. Eles são usados duas a três vezes por semana, durante o tra·t<Jmento ou por mais tempo. 

Acompanhamento 

O ponto final definitivo do tratamento adequado não é a resposl<l clínica, mas a cura micológica; portanto, o acompanhamento, com repeti­
ção dos exames micológicos, é recomendado ao fim do tratamento padrão e, depois, mensalmente, até que a cura micológica seja documen­
tada. O tratamento deve, assim, ser ajustado para cada indivíduo, de acordo com a resposta observada. 
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cabeludo em pacientes, seus familiares e amigos p róximos. P...'itas 

lesões atuam como reservatórios para a reinfecção; todos os ir­
m ãos ou familiares próximos, portanto, devem ser examinados. O 

pico de incidência da infecção ocorre dos 3 aos 9 anos de idade. 
Esta infe<.çâo fúngica não tende a se re.~olver, de modo espontâ­
neo, na adolescência, fazendo com que haja uma grande popula­
ção de port.1dores infect.1dos. 

QUATRO PADRÕES DE INFECÇÃO. o T. tonsurans apre­
senta quatro diferentes padrões clínicos de infecção. Diversos ca­
sos podem ser observados em uma mesma família, e cada indiví· 
duo pode apresentar um padrão de infecç.'io diferente. A 

apresentação clínica pode ser relacionada à resposta T espeá6ca 
do hospedeiio. Esta dermatofitose é mais frequentemente adqui­
rida por me.ia do con tato com uma criança infectada, seja direta· 
mente ou por diversos fômite.o;. Os e.ortudos atuais indicam que um 

portador adulto as.sintomático pode existir e ser a fon te da rein ­

fecção contínua das crianças. 

Padrão não inflamatório com pontos negros. No pa· 
drão com pontos negros, observa-se uma área bem~demarc.ada de 

alopecia, com cabeJos q uebrados no orifício foliruJar, dando a 

aparência de pon tos negros, caS<> os cabelos do paciente sejam 

e.o;ruros. Em ruivos, formam··Se pon tos vermelhos. Este é o padrão 

Figura 13·38 Trichophyton tonsurans. Padrão clássico com 
pontos negros. Observam-se á reas de alopecia com escama­
ção, mas não inflamação. Os artrósporos, no interior das has­
tes dos cabelos infectados, enfraquecem os fios, causando 
sua quebra na superfície do couro cabeludo ou abaixo dela e 
provocando a aparência em "pontos negros". (De Solomon 
LM et ai: Current Concepts 2(3):224, 1985; reproduzido com 
permissão de Blackwell Scientific Publications.) 
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mais di~1intivo. Grandes áreas de alopecia são o bservadas, sem 

inflamaç.'io (Figs. 13-38 e 13-39). Existe uma quantidade pequena 
a moderada de escamação do e.ouro rnbeJudo. A adenopatia occi­
p itaJ pode ser observada. A ausência de escamação pcx:le ser exi>li­

cada pelo futo de q ue os te~1.es cutâneos com antígenos de Tric1to­
pJ1yto11, q ue avaJ iam a imunidade celular, são, ne..~es paciente.o;, 

negativos. Os fios de cabelo infectados por T. tonsurans apresen· 

tam artrósporos no interior da haste pilosa; os artrósporos enfra­

quecem o 601 fazendo com que este se quebre na superfície do 
couro cabe.Judo ou abaixo dela, resultando na aparência de po n .. 

tos negros (Fig. 13-36). Os fios quebrados têm, de modo geral, 
m enos de 2 mm de comprim ento. Cabelos longos o suficien te 
para serem avuJsionados tendem a não estar infectados. 

Tinea capitis inflamatória (quérion). A maioria dos pa­

cientes q ue apresentam este padrão de infecção exibe teste rutâ.· 
neo positivo aos antígenos de T. tonsurans, sugerindo q ue sua 

resposta imune pode ser responsável pela intensa inflamação. Este 

padrão é observado em aproximadamente 35% dos pacientes in· 
fectados por T. tonsurans. Uma ou múltiplas áreas inflamat6rias, 

úmid.as e sensíveis de alopecia são verifiradas, acompanhadas por 

pústulas, que também podem acometer a pele adjacente (Figs. 
13-40 e 13-41). Febre, adenopatia ocàpital, leuoocitose e uma 
erupção cut.1nea d ifusa e morb ilifonne podem estar pre.sente.5'. 

Figura 13-39 Trichophyton tonsurans. Padrão clássico com 
pontos negros, com escamação, mas não inflamação. A infec­
ção das hastes pilosas provoca sua fratura, deixando tocos in· 
fectados. A cor do cabe lo determina a coloração dos pontos. 
Os cabelos pretos deixam pontos negros. Cabelos claros dei­
xam pontos brancos. 



Figura 13-40 Tinea capitis inflamatória. Infecção bastante 
extensa, chegando ao pescoço. 

Preparados com hidróxido de potássio e rulturas de fungos são, 
geralmente, negativos, dada a destruiç.'ío de estruturas füngicas 
provocada pela inflamação, e o traL1mento pode ser instituído 
com base na aparência dínir.a. As culturas são mais bem obtidas 
com o uso de escovas de dente (Fig. 13-42). A alopeáa ácatriáal 
pode ser observada. 

Tipo dermatite seborreica. Este tipo é comum e o mais 
dificil de diagnosticar, por ser semelhante à caspa. Observa~se 
uma escamação difusa ou irregular, fina, branca e aderente no 
cowo cabeludo. O exame metiruloso revela a presença de peque­
nas pústulas perifoliculare.s e/ou tocas de 6os de cabelo que se 
quebraram no couro cabeJudo: o padrão em pontos negros. Me­
nos comum é a perda irregular ou difu.-.a de cabelos. A adenopatia 
é frequentemente observada. A. rn.ltura é., muitas veze..,, necessária 
ao diagnóstico, já que apenas 29°/ó dos pacientes acometidos são 
positivos ao exame com hidróxido de pot.1s.s1o. 

Tipo pustuloso. Discretas pústulas ou áreas crostosas, sem 
escamaç.ão ou aJopeda significativa, são observadas. As pústula..tt 
sugerem a ocorrência de infecção bacteriana, e os pacientes com 
pústuJas podem ser tratados, diversas vezes, com antibiótioos an­
tes do estabeJecimento correto do diagnóstico. A'i ptístula..'\ podem 
ser esparsas ou numerosas. Como nos quérions, as rulturas e os 
exames com hidróxido de potá.~sio podem ser negativos. 

J nfec.ções Fúngicas Superfidais Capítulo l 13 I 

Figura 13-41 Esta lesão profunda inflamatória g rave apre­
senta acúmulo de secreção e crostas superficiais. Observou-se 
linfoadenopatia cervical. 

Figura 13-42 Trichophyton tonsurans. Técnica de cultura 
para amostras de escamação seca do couro cabeludo. (De So­
lomon LM et ai: Current Concepts 2(3):224, 1985; reprodu­
zido com permissão de Blackwell Scientific Publications.) 
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. A dermatite seborreica e a 
psoríase: podem ser confundidas com a h'rw.a do couro cabeludo. 
A tinea aniiantacea, uma forma de dermatite seborreica observada 
em crianças, é, mm frequência, erroneamente diagnosticada 

como tinea. A tiTwa an1ia11tacea é uma placa de grandes escamações 
de formato poligonal, amarronzada!ii, com 2 a 8 cm de tamanho, 
que se adere ao couro cabeludo e embaraça os cabelos. A escama~ 

ção cai, ligada ao tio de cabelo (Fig. 8-34 ). A inflamação é discreta 
ou ausente. 

REAÇÃO AUTOECZEMATOSA AO TRATAMENTO. Uma 

reaç.i"o dennatofítide ( autoeczematosa) JX>de acompanhar a terapia 
antifúngic.a oral. A reação autoeczematos.1 não corresponde à infec. 

çâo fúngjc.'l disseminada, mas pode ser uma resposta imunológica 

Tabela 13-1 Tinea capitis - Drogas Administradas por Via Oral para Tratamento de Crianças 

Informações da base de 
Duração para infecções dados Cochrane sobre 

Suspensão, por Trichophyton (l) ou espécies de Trichophyton 
cápsula, Microsporum (M) + riscos e beneficios 

Droga Dosagem comprimido Trichophyton microsporum Trichophyton - - -
Griseofulvina 10-25 mglkg/dia (micrc>- 25 mglml (T} 6-8 semanas ou mais, at.é Tratamento de escolha 

nizada) ou 15 mglkg/dia 
Comprimidos de 125 mg 

que as culturas sejam negativas 
Longa experiência de segurança (ultramicronizada) 

Comprimidos de 250 mg 
(M) 8-12 semanas ou mais, até 

Ausência de monitoramento la-que as culturas sejam negativas 
Comprimidos de 333 mg 

boratorial 

Comprimidos de 500 mg 
Terbinafina por 4 semanas e gri-
seofulvina por 8 semanas têm 

Ingerir com alimentos eficAcia similar 
gordurosos 

Terbinafina < 20 kg: 62,5 mg por dia Comprimidos de 250 mg (T} 4 semanas Menor duração do tratamento 

21-40kg: 125 mg por dia (M) A eficácia em infecções pedi- Interações medicamentosas 

> 40 kg: 250 mg por dia 
átricas por Microsporum é con-

Exames basais de função hepá-troversa 
1ica + se terapia continuar por 
> 4 semanas 

ltraconazol 5 mg/kg/dia Comprimido de 100 (T} 4 semanas, monitoramento Interações medicamentosas 

3 mg/kg/dia (suspensão 
mg ou suspensão oral Eúngico, outras 2 semanas de relacionadas ao citocromo P450 

tratamento, caso o exame seja 
oral) NOTA: A solução oral é posit ivo Exames basais de função 

mais bem absorvida hepática + se terapia con·tinuar 
Cápsula: dosagem sim- (M) 6 semanas, outras 2 sema- por > 4 semanas 
plificada Ingerir com a refeiçao nas de tratamento, caso o 
10-20 kg: 100 mg em 

principal exame seja positivo As taxas de cura após o 
tratamento com itraconazol ou 

dias alternados griseofulvina por 6 semanas são 
21 -30 kg: 100 mg por similares 

dia Ausência de diferença 
31-40 kg: 100 e 200 mg significativa na cura entre 2 
em dias alternados semanas de itraconazol e 6 

41-50 kg: 200 mg ao dia 
semanas de griseofulvina 

> 50 kg: 200-300 mg 
Ausência de diferença entre 
itraconazol e terbinafina em 

por dia tratamentos de 2-3 semanasde 
duração 

Flucon.uol Estudos sobre faixas lera- Comprimidos de 50, (T} 3-4 semanas, esquema diário; Interações medicamentosas rela-
pêuticas ainda em anda- 100 e 200 mg ou sus- 4-8 semanas, esquema semanal cionadas ao citocromo P450 
mento, 6 mglkg de peso pensão oral 

(M) 6-8 semanas ou mais Exames basais de função hepá-
coipóreo, por dia; 6-8 
mglkg de péSO corpóreo, tica + se terapia continuar por 
uma vez por semana > 4 semanas 

Taxas de cura similares entre 2-4 
semanas de fluconazol e 6 se-
manas de griseofulvina 

Adaptado de Elewski BE: J Am A<:i3d Oermato/ 42:1-20, 2000 PM/D: 10607315; Gupta AK et ai: Pediatr Oermaro/ 16:171, 1999 PMID: 
10383772; Gonz.!lez U et ai: Systemic antifungai therapy for tinea capitis in children, Cochrane Oatabase Syst Rev Oct 17(4):CD004685, 2007 
(review) PMID: 17943825; Seebacher C et ai: (2007) Tinea capitis: ringworm of the scalp, Mycoses 50(3):218-226, 2007 
(doi:10.1 111fj.1439-0507.2006.01350.x). PMID: 17472621 
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mediada por células contra os dennatófitos, após a instituição do 
tratamento. Esta reação é, c.arac:teristic:amente,. pruriginosa, papu· 
losa ou vesicu1osa e. orasionalmente, foliruJar. Em geral, começa na 
face e se estende pelo tronco. Ao; paJmas das mãos e as plantas dos 
pés podem ser ammetidas. A erupção cau."1da pela droga tende a 
ser marulosa, papu1osa ou urticariforme, começando no tronco. A 

administração de con:ic<>st.eroides tópicos pode ser neces.s.íria ao 
controle dos sin toma.'i. De modo geral, não é neces.~o interrom· 
per o trat.1mento antifúngir.o. 

TRATAMENTO. O tratamento da ti11ea capitis, em crianças, é 

resumido na Tabela 13-l. As orientações brit.-ln.icas para diagnós­
tico e manejo são resumidas no Quadro 13-2. 

TINEA DA BARBA 

A tinea da barba é urna infecção dennatofftica limitada às áreas da 
barba e do bigode, observada em homens. A infecção geralmente 
se dá após traumas mínjmos, como o barbear. 

A infecção fúngica da área da barba (tinea barbae) deve ser 
a\-rentada na presença de inflamação locaJ. A folicuJite bacteriana 
e a inflamação secundária aos pelos encravados (pseudofoliculite) 
são comuns. Não é incomum, porém, observar pacientes que 
terminam sendo diagnosticados como ti.nea após não responde­
rem a diversos tratamentos antibióticos. Uma rultura positiva 
para Staphylococcus não exclui o diagnóstico de r.inea, porque le­
sões purulentas podem ser secundariamente infectadas por bacté­
rias. Como a tinea capitis, os pelos são quase sempre infectados e 
podem ser faci lmente removidos. Na foli rulite bacteriana, a re­

moção de peJos é difícil. Os casos podem estar associados ao us.o 

Figura 13-43 O padrão clássico pode ser confundido com o 
impetigo. 

J nfec.ções Fúngicas Superfidais Capítulo l 13 I 

tópico de corticosteroide..o;, ao contato com animais de estimaç_ão 

e ao contato com a pele de vacas leiteiras ou <.avaJos. 
As lesões são geralmente unilaterais e encontradas no queixo, 

no pescoço e nas áreas maxilares e submaxilares. O acometimento 
do lábio superior tende a ser observado como pústulas dispersas, 
d iscretas e folirulares; a formação de quérions é rara. 

INFECÇÃO SUPERFICIAL. Este padrão lembra as lesões anulares 
da tinea rorporis. Os pelos são geralmente infecudos (Fig. 13-43). 

INFECÇÃO FOLICULAR PROFUNDA. Este padrão é clinica· 
mente semelhante à folirulite bacteriana, à exceção de ter evolu­
ç.~o mais lenta e ser geralmente restrito a uma área da barba. A 
foHrulite bacteriana se dissem ina com rapidez, sobre áreas exte.n· 
sas, após o barbear. A ti-nea se inicia de forma insid iosa, com um 
pequeno grupo de pústuJas foliruJares. ()om o passar do tempo, 

o processo se toma confluente,. com desenvolvimento de um abs­
cesso úrnjdo, eritematoso, similar a um tumor, recoberto por uma 
crost.'l superficial densa, semelhante à dos quérion.'i' fúngicos ob­
servados na tinea capitis (Figs. 13·43 a 13-46). Os pelos podem ser 
removidos, de forma indolor, em praticamente qualquer est.ágio 
da infecção, e examinados para detecç.'ío de hifas. Os fungos zoo­
fílicos Trichop11yton 111entagrophytes e T. verrucosu111 são os patógenos 
mais comumente observado.o;. A infecção por T. vemJcosu1n é ad· 
quirida da peJe de bovinos leiteiros e provar.a uma erupç.l\o pus· 
tulosa na face e no pescoço. Muitos paciente.'i são trabalhadores 
de fuzendas leiteiras (Fig. 13-28). Nestes indivíduos, a tinea barbae 
pustnlosa pode ser confundida com a infecção por S. aureus. A 
identificação da espécie, por cultura, auxilia a determinação de 

um possível reservatório animal da infecção. 

Figura 13-44 Tinea da barba. Uma infecção pustulosa pro· 
funda dos folículos. O paciente foi tratado com diversos anti· 
bióticos orais antes que o diagnóstico de tinea fosse final· 
mente estabelecido. Agentes antifúngicos orais são 
necessários ao tratamento desta infecção profunda. 
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TINEA DA BARBA 

Figura 13-45 A tinea, em estágio inicial, pode ser 
facilmente confundida com a foliculite estafilocócica . Isto 
explica por que muitos destes casos ficam mais extensos após 
a ausência de resposta a antibióticos antibacterianos. 
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Figura 13-46 As áreas inflamatórias são endurecidas e 
apresentam erosão superficial. Os pelos podem ser removidos 
de modo indolor. Em infecções bacterianas, a remoção dos 
pelos da barba é geralmente dolorosa . 
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Tabela 13-2 Doses de Drogas Afltifúngicas Orais 

Griseofulvina 
(ultramicroni· Cetoconazol Fluconazol ltraconazol Terbinafina 
zada) (Nizoral'") (Diflucan"') (Sporanox"') (Lamisil'") 

Tinea corporis Adultos: 500 mg 200-400 mg por 150 mg, uma vez 100 mg por dia, 1-2 sema- 250 mg por dia, 
e cruris por dia, 2-4 sema- dia, 2 semanas por semana, por 2-4 nas 1-2 semanas 

nas semanas 
200 mg por dia, 1 semana 

Crianças: 5-7 mg/ 
kg/dia 2-6 semanas 

Tinea capitis 15-25 mg/kg/dia NR 5 mg/kg/dia, 4-6 se- 5 mg/kg/dia, 4-6 semanas 20-40 kg: 125 mg 
(micronizada) ou 15 manas 

5 mg/kgldia por 1 semana, 
por dia, 2-4 sema-

mg/kgldia (ultrami- nas 
cronizada), 6-8 se- 6 mg/kg/dia, 20 dias mais 1-3 pulsos com 3 se-
manas 8 mg/kg, uma vez 

manas de intervalo > 40 kg: 250 mg por 

por semana, 4-16 3 mg/kgldia (suspensão 
dia, 2-4 semanas 

semanas oral) por 1 semana mais 
1-3 pulsos com 3 semanas 
de intervalo 

Dosagem simplificada em 
cápsulas: 

10-20 kg: 100 mg em dias 
alternados 

21 -30 kg: 100 mg por dia 

31-40 kg: 100 mg e 200 
mg em dias alternados 

41-50 kg: 200 mg por dia 

> 50 kg: 200-300 mg por dia 

Onicomicose NR NR 150 mg, uma vez 200 mg por dia 250 mg por dia 
por semana, por 9 

Unhas das mãos: 6 sema- Unhas das mãos: 6 meses 
nas semanas 

Unhas dos pés: 12 semanas Unhas dos pés: 12 

Dosagem em pulso: 
semanas 

200 mg bid, 1 semana sim, 
3 semanas não 

Unhas das mãos: 3-4 meses 

Unhas dos pés: 2-3 meses 

Tinea pedis Adultos: 500 mg NR 50 mg, uma vez por Tinea pedis em mocassim: Tinea pedis em 
por dia, 6-1 2 sema- semana, por 3-4 se- 200 mg bid, 1 semana mocas.sim: 
nas manas 

250 mg por dia, 2 
Crianças: 5-7 mg/ semanas 
kg/dia, 6-1 2 sema-

200 mg por dia, 3 nas 
semanas 

Tinea versicolor Não eficaz 400 mg, dose 300-400 mg, dose 200 mg por dia, por 1 se- Oral não eficaz 
única única; repetir em 2 mana 

Tópico é eficaz semanas, caso ne-
200 mg por dia, cessá rio Ptofil;Wa: 200 mg bid, 1 

5 dias 
dia por mês, por 6 meses, 
na doença recidivante 

Profilaxia com 400 
mg, uma vez ao 
mês. na doença re-
cidivante 

Candidíase va- Não eficaz 200-400 mg por 150 mg, dose única 200 mg, 3-5 dias Não eficaz 
ginal dia, por 5 dias 

100 mg a cada 5-7 
dias 

NR, não recomendado. 
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Tabela 13-3 Drogas Antiiúngicas Orais 

Griseofulvina (ultramicronizada) Cetoconazol (Nizoral•) 

Formas de dosagern Comprimidos ultramicronizados de 125, 250 e 333 mg Comprimidos de 200 mg 

125 mg/5 mL 

Absorção gastrointestinal Alimentos ricos em gorduras aumentam a absorção Ambientes ácidos aumentam a absorção 

Tomar no café da manhã, acompanhado por suco de 
trutas ácidas 

A absorção é reduzida por antiácidos, bloqueadores 
de receptores H2 (cimelidina, ranitidina, famotidina, 
nizatidina), inibidores de bombas de prótons (ome-
prazol, lansoprazol), e didanosina 

Persistência no plasma 2 semanas 2 dias 

Persistênóa na pele e nas unhas 1-2 semanas Desconhecida 

Monitoramento laboratorial* Hemograma e função hepática 6 semanas Hemograma e função hi!!pática basal; repetição 
mensal 

Elevações anormais em exames Raras Droga hepatotóxica; veja bula 
de função hepática 

Mecanismo das reações Potente indutor de enzimas microssomais do Metabolizado e inibido por enzima hepática do 
adversas cilocromo P450 citocromo P450 

,_ --
Eventos adversos - 3% 

Interações medicamentosas Diminui níveis de varfarina, estrógeno, Aumenta os níveis séricos de astemizol, cisaprida e 
adversas anticoncepcionais orais quinidina 

o efeito do álcool é potencializado Quinidina: t inido, arritmias cardíacas 

Os barbitúricos reduzem a atividade da Anticoagulantes: sangramento 
griseofulvina 

Sulfonilureias: hipoglicemia 

Ciclosporina, tacrolimus: toxicidade renal 

Bloqueadores de canais de cálcio: edema 

Midazolam, triazotam: aumento da sedação 

Fenitoína: tontura, ataxia 

Induz síntese de sintomas relacionados à produção 
de cortisol no hipoadrenalismo (fadiga, mal-estar) 

Reduz a síntese de testosterona: impotência, 
ginecomastia 

Reações advel'Sas Náusea, vômito, diarreia, cefaleia, tontura, insônia, Distúrbios gastrointestinais, efeito similar ao 
erupções cutâneas, fotossensibilidade {rara) dissulfiram quando há ingestão de álcool, hepatite 

(1 :10.000) - interromper a administração da droga 
em caso de náusea, vómito, fadiga, mal-estar, 
escurecimento da urina, fezes pálidas, icterícia ou 
erupções cutâneas 

•A educação do paciente acerca dos sintomas inicias de hepatite e o acornselhamento de interrupção da administração da droga ao primeiro 
sinal de sintomas (náusea, mal-estar e fadiga) são essenciais para prevenir a progressão à lesão hepática grave. 
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Fluconazol (Diflucan'") ltraconazol (Sporanox'") Terbinafina (Lamisil'") 

Comprimidos de 50. 100 e 200 mg Cápsula de 100 mg 250 mg 

Comprimidos de 150 mg (para infecções 
fúngicas) 

A ingest!!o de alimentos nao afeta a Ambientes ácidos aumentam a absorçAo A ingestl!o de alimentos aumenta a absorção 
absorção 

Tomar no café da manhã, acompanhado por 
em20% 

suco de frutas ácidas 

A absorção é reduzida por antiácidos, blo-
queadores de receptores H2 (cimetidina, rani-
tidina, famotidina, nizatidina), inibidores de 
bombas de prótons '(omeprazol, lansoprazol), 
e didanosina 

Meia-vida de 30-50 horas 1 semana 4-6 semanas 

3 meses 6-9 meses (lipofílico) 4-6 semanas (lipofílica) 

Para a terapia contínua: hemograma e função Para a terapia contínua: hemograma e runçao Hemograma e funçao hepática; repetir a 
hepática basais; repetir a cada 4-6 semanas hepática basais; repetir a cada 4-6 semanas cada 4-6 semanas 

Incidência baixa 2% dosagem em pulso 3,3%-7% 

4% dosagem contínua 

MeUlbolizado e inibido por enzima hepática Metabolitado e inibido por enzima hepática MeUlbolizado e inibido por enzimas hepáti-
do d tocromo P450 do citocromo P450 cas do citocromo P450; CYP206 inibido por 

terbinafina 

26% 8,3% 10,5% 

Possivelmente, mesmo tipo de interações Drogas que induzem as enzimas do cito- CYP206 envolvido no metabolismo de 
que o cetoconazol, mas menos prováveis cromo P450 aumentam o catab-Olismo e re- antidepressivos tricíclicos e outras drogas 
quando a administraçao é leita de forma duzem a concentraçao plasmática do itraco- psicotrópicas 
intermitente nazol (fenitoína, rifampin, rifabutina, 

isoniazida, carbamazepina) Aumenta a depuraçAo e, assim, reduz os 
c:autelas: níveis de ciclosporina 

Astemizol (Hismanal"') Pode esUlr envolvido nas mesmas interações 
Diminui a depuraçao da cafeína Cisaprida (Propulsid°') medicamentosas que o cetoconazol 

Varfarina (Coumadin"') 
Cautelas: Os níveis sanguíneos de terbinafina sao 

Cidosporina (Neoral"') Atorvastatina (Lipitor"') aumentados pela cimetidina e reduzidos 
Fenitoína (Dilantin"') Digoxina pelo rifampin e pela rifabutina 
Sulfonilureias Quinidina Monitoramento dos níveis de teofilina 

Varfarina (Coumadin•') 
Cidosporina (Neoral"') 
Bloqueadores de canais de cálcio 

Contraindicações: 
Astemizol (Hismanal" ) 
Triazolam (Halcion"') 
Cisaprida (Propulsid"') 
Lovastatina (Mevacor"') 
Sinvastatina (Zooor"') 
Midazolam (Ve~ed") 

Distúrbios gastrointestinais Cefaleia, distúrbios gastrintestinais, erupções Distúrbios gastrointestinais, alteraçao de 

Hepatite é menos provável que com o 
cutâneas paladar (2,8%), erupções cutâneas, 

cetoconazol Hepatite é menos provável que com o 
neutropenia, agranufocitose 

cetoconzol 

Edema periférico especialmente com 
bloqueadores dos canais de cálcio 
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TRATAMENTO. O uatamento éo mesmo prescrito para a tinea 
capiris. Agentes orais (Thbelas 13-2 e 13-3) são geralmente reque­
rid°" já que os cremes não peneuam até o foliado piloso. 

Tratamento das infecções fúngicas 

PREPARAÇÕES TÓPICAS. Diversas preparações .ao comer­
cialíz..1das. E.•tudos mosuaram que o ácido undecilênico (p. ex., 
De<e.nex<>) pode ser quase tão eficaz no tratamento de dermat6fi­
tos qu~nto agentes mais novos. A maioria dos medicamentos é 
comercinliznda como cremes ou loções; alguns est3o disponíveis 
como pós ou aerossóis. Estes fármacos são efica~ no tml3me.nto 

de iodas as infecções dennatofítica•, à exceção das lesões inflama­
tórias e profundas do corpo e do couro rnbeludo. This medirn­
merttos também não têm deito sobre a rinM ungueal. Crema ou 
loçõe.1 devem ser aplicados duas vezes ao dia, até que a infecção 
tenha sido rurada. (Veja, no Quadro 13-3 e no Fonnulário, uma 
lista de agentes tópicos comercializados.) 

AGENTES SIST~MICOS (Tabelas 13-1 A 13·3) 

GRISEOFULVINA. A griseofulvina é ativa somente contra der· 
matófito5; infecções por leveduras, incluindo aqueJas rnusadas 
por Crmdidt1 e Pityrosporum (tinea versicolor) e micose< profundas 
não re!ri-ponde1n à griseofuJvina. A droga é comercializad:i hd mais 
de 40 anos e é comprm'lldamente segura. A griseofulvina tem 
efeito fungistdtico; é mais eficaz, portanto, em denn3t6fitos em 
crescimento ntivo, nos quais pode inibir a sínt~e d.1 parede cefu .. 
lar fúngirn. t prov.ível que a griseofuJvina se difunda pelo estrato 
cómro, a panir do 8uido exuacelular e do suor. A sudorese cxa· 
cerbada pode aumentar a concenuação da dmga no estrato cór· 
neo, elev.indo sua eficácia. A concenuação sérica da griseofulvina 
é. estável, de: modo que a adminim:ação uma ou duas vezes ao dia 

é adequada. A absorção varia de pessoa a pes.•oa; em alguns indi­
víduos, os níve.is da droga são consi'itenternente :ihos ou baixos. 
A inge.\lão da droga com alimentos ricos em lipldeos pode au· 
mentar SU:J nbsorção. A griseofulvina é come.rcializada em duas 

Quadro 13-3 Antlfúnglcos Tópicos e Espectro de Cobertura 

Oenna- Leve· Bacté-
Classe Droga tófitos duras rias 
Alílaminal !Menafina X 
beozila- Naftifina X 
mina 

Tetbinafina X 
lmidazol Clotnmazol X X 

Econazol X X X 

Cetoconazol X X 
Miconazol X X 
Oxiconazol X X 
Sulconazol X X 

Piridona Codopiroxo- X X X 
lamina 

Polieno NIS!atjna X 
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fonnas: micronizada e uJtrnmiaonizada. As formas ultra.microni­
zaclas, mais recentes, s.io mais bem absorvidas e requerem a ad­
minisuação de do.<e.< aproximadamente 50% a 70% menores do 
que as da fonna miaonizada. Muitas m~ com ambas as for­
mas, sâo come:rdaliz..idas. Nas formas micronizadas, a droga é. 
''t!Ildida em comprimidos de 125, 250 e 500 mg; nas formas ul­
tramicronizadas, é mmercializada em comprimidos de 125, 250 
e 330 mg. Há L1mbém uma formulação líquicL1. As talha.' terapêu­
ticas reJat.1das são, provavelmente. o re.'iultado da administração 
de doses m uito pequenas, em vez da existência de micro-organis­
mos resistentes. 

Reações adversas. A griseofulvino é uma droga segura. Cefu. 
leias e sintomas gasrroiniatinais são os efeitos colaterais mais 
comumente observados. A dose pode. ser temporariamente dimi­
nuída, para verificar se os sintomas desaparecem, mas, às vezes. a 
administração da droga deve ser interrompida. Hepatoxicidade, 
leucopenia e fotossensibilidade .ao raramente observadas; exa­

mes de sangue regulara, ponanto, não são necessários, a não ser 
que o tratamento vá durar muitos meses ou que a dose adminis­
trada seja excepcionalmente alta. A cefaleia pode ser observacL1 
nos primeiros dias de trnt:imento e. desaparecer com sua continui­
dade:. Um te~ com dose m:iis baixa, é indicado aos pacientes 
que apresentam cefuleias por mais de 48 horas. Pacientes com 
cefaleias persistentes ilpós o teste com dose de griseofulvina mais 
baixa preds.im ser !ri.'Ubmetidos a um tratamento alternativo. A 
supressão da medula 6,;sea, j~ atribuída à griseofuJvina, provavel­
mente não ocorre., e a realiz.ição de. hemogramas completo.~ não 
é necessária. Dtse:0nfono g::istrointe,,tinaJ, urticária, fotossensibi­
lidade e erupções cuLino.'\S morbiliformes foram relatados. A gri­
seofulvina ativa enzimas hepáticas que provocam a degradação da 
varfarina e de ouaa• drogas. Etapas adequadas devem ser seguida.< 
em caso de tratamento oombinado. 

AULAMINAS. A.• alilaminas, como os azólicos, inibem a sín­
tese de ergosterol, mas o mzem e,m um ponto inicial. o re.rult.1do, 
assim como o observado com azólicos, é a ruptura da membran::t 
celular e a morte do fungo. 

TERBINAFINA. A terbinafi na é um antifúngico pertencente à 
classe das al ilamin:is. Inibe ri esqualeno epoxidase,. uma enzima 
ligada à membrana que não t! parte da superfamília do citocromo 
P-450 e é fungidda para dennaoófitos. A terbinalina é bem absor­
vida e altamente lipofílica e queratofílica, distribuindo-se pelos 
tecidos adiposos, a denne. a epiderme e .. unhas. A droga persiste 
no plasma, na derme-epiderme. nos pelos e nas unhas por sema­
nas. A pe:rsistênàa da tcrbinafina no sangue é preocupante na 
presença de efeitos colaterais. A terbinafina chega ao esuato cór­
neo através do sebo e.. em menor gra~ por sua incotparação em 
queratinódtos basais e difusão pela derme-epiderme. A terbina­
fina não é enc.ontrada no suor écrino. Permanece na pele em ní­
veis acima cL1 concentr.ti;ílo inibitória mínima (CIM) para a 
maioria dos dennatófitos por 2 a 3 semanas após a interrupção do 
tratamento o ral prolongado. Após 6 e 12 semanas de terapia oral, 
a terbinalina foi detect.1da na lâmina ungueal por 30 e 36 sema­
nas, respectivamente., em níveis acima eia CIM para a maioria dos 
dermató6tos. A terbinafina é metabolizada no fígado. Ajuste• de 
dose podem ser necess.írios em pocientes com disfunção hepática. 



Em pacientes nefropatas, a meia-vida de diminac;ão pode ser au­

mentada. A do.se de terbinafina d""" ser reduzida à metade 
quando o nível sérico de creatinina for superior a 300 µmol/l ou 
quando a depuração da creaúnina for menor ou igual a 50 mi/ 
minuto (0,83 mi/segundo). 

Indicações. A terbinafina oral é eficaz contra as onicomicoses e 

outras dermatomicose:s. 

TRIAZÓLICOS. Os triazólicos são similnre.• aos im idazólicos 

<luanto il sua estrutura químic.a e ao modo de. ação. 

ftraconazol (Sporanox8). o itraconazol, como outros azó­
lico.s antifúngicos, inibe enzimas fúngicas dependentes do dt~ 
cromo 1'450, bloqueando a síntese de ergosterol, o principal 

esteroide presente na membra= fúngica. O itrnconawl é lipofí­
lico e apresenta alta afinidade por tecidos queratinizados. Adere 
ao citopla.•ma lipofilico dos queratinócitos da lâmina ungueal, 
o que pt!nnite seu aaímulo e persistência nesta estrutura. Nas 
unhas, a droga atinge níveis elevados, que persistem por, pelo 
menos, 6 meses após a interrupção do tratammto de 3 meses e 
durante ciclos de pulso. Sua c.oncentraç5o no estrato córneo 
permanece detect.ivel por 4 semanas após a ter:.i.pia. Os níveis de 
itmconazol no sebo são cinco vezes maiore.'i do que os obse~­

dos no plasma e continu..·1m elevados por até 1 sem;tna após a 
terapia. lsto sugere que a secreção no sebo pode. ser respons:ivel 
pelas alt::is concentrações encontradas na pele. O itrac:onazol 

apresenta afinidade para enzimas elo citocromo P450 de mamí­
feros, assim como para fungos, possibilitando, a.\.\im, a ocorrên­
cia de importantes interações clínicas (p. ex.., astemizol, rifam­

pina, contraceptivos orais.. antagonistas de receptores H21-
warf.irina, ádosporina). A absoição de itrnconazol t significati­
vamente aumentada pela presença de aHmmto; assim, a droga 

deve ser ingerida após uma refeição completa. 

Fluconazol (Diflucan•). O fluconazol é muito mais espeó-
6co e efirnz na inibição do citocromo P450 do que os demais 
:.i.gente~ imidazólicos. O fluconazol é altamente solúvel em água e 
é tmnsportado ttté a peJe atravé.~ do suor, sendo concentmdo pela 
tMtpor:.iç.âo. Atinge altas concentrações na epiderme e nas unhas, 
p"rsistindo por longos periodos de tempo. 

Cetoconazol (Nizoraf>). o uso de cetoconazol para o trata­
mento de infecções dermatofíticas foi grandemente n:duzido pela 
introdução do itracoruizol, do ftuconawl e da tetbinafina. Estas 
drops mais novas são mais eficazes e apresentam menor proba­

bilidade de ocorrência de toxicidade hepática. 
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CANDIDIASE (MONILIASE) 

O fungo leveduriforme C. albiearu e algumas outrns espécies de 
C.andida são capazes de produzir infecções cutâneas, mucosas e 
internas. O micro-organismo vive na flora normaJ ela boca, do 
trato vaginal e do intestino, reproduzindo-se por meio de brota .. 
mento de leveduras ovoides .. A gestação, o uso de contraceptivos 
orais ou antibióticos, o diabetes, a maceração rutâne.a, o trata­
mento com corticosteroide~, c.e.rtas enclocrinopatias e futore.~ reln .. 
c-jonados à depressão da imunidade mediada por células podem 
permitir que a levedura se tome patogênica e produza esporos e 
células alongadas (pseudo-hifos) ou hifas verdadeiras, de paredes 
septadas. As pseudo-hifos e hifas são indistinguíveis de dermat6-
6tos em preparações com hidróxido de alumínio (Fig. 13-47). Os 
resultados da rultura devan ser interpretados com cautda, já que, 
em muitas áreas, o fungo t pane da flora normal. 

A levedura infecu apenas as camadas externas do epitélio de 
mucosas e da pele (o estrato córneo). A lesão primária é uma 
pústula, cujo mnteúdo disseca horiwntalmente sob o estrnto 
córneo e é de:scan.ado. Clinic.'\mente, este processo resulta cm 
uma superfície eritematosa, desnu.d.1, brilhante, com uma borda 
longa, si m i lar a papel de seda., e.~cnmativa e em avanço. As muco­
sas infectadas da bocn e da vagina ammulam esaimação e céluJas 
inflamatórias, q ue desenv(')lvem um carncterísticn material c.oa .. 
lhado, esbranquiçado ou branco-amtlrelado. 

A levedura cresce melhor em ambiente quente: e úmido; a in .. 
fecção, portanto, é geralmente confinada às mucosas e áreas inter· 
trigino5'ls. A atividade da borda escamativa tende a parar ao 

atingir a pele seca. 

~··~ 
Figura 13-47 Candida albicans. Preparação com hidróxido 
de potássio das escamações da pele, mostrando pseude>-hífas 
alongadas e esporos em ge<minação. 
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Candidiase das áreas comumente úmidas 

A candidí:ue nonnalmente afeta áreas úmidas, romo a vagina, a 
boca e o pênis não cirruncidado. Na vagina, provoa vulvovagi­
nitr.; na boc.1, aftas; e no pênis não áramcid.ado, baJanilL 

VULVOVAGINITE 

A vulvovaginite tem cm1sas infecciosas (Quadro 13·4) e nilo infec­
ciosas. A v:'ginite infecciosa é a causa mais comum de corrimen­
tos. Dentre suns C' .. <1tL\:.1s infecciosas comuns, incluem-se diversas 
espécies de leveduras, 1Hchon1onas vagir1alis e C.ardnerella vaginnli5 
e a proliferação assoáada de bactérias anaeróbim\. Outras C.'\lL\as 

incluem rervióte infecciosa, um corrimento fisiológico, e a vagi­
nite alérgica ou irritante de contato. A vaginite atrófirn é a cau.'a 
não infecciosa mais romum de vaginite em mulhera n..:'l pós­
mmopau.sa. Nrissnia gonorrhoeae, Stnptocoa:us 1\-hemolítir.os do 
grupo A (Srrrprocoaus p)'llgems), outras bactérias, oxiúros e corpos 
estranhos na vagina são também causas possí·veis de vaginite em 
meninas na pré-adolescênàa .. 

CORRIMENTO VAGINAL 

CORRIMENTO NÃO ADQUIRIDO POR VIA SEXUAL. 
A vaginose bacteriana e a <.andidíase podem ser provoc.idas por 
distúrbios da flor::t vaginal. Estas doenças n5o sao sexu:i lmente 
transmitida.oe, diferentemente da maioria dos caso~ de tricomoni­

a.se (7richomona.t vaginalis). ~luitas pacientes são, a principio, 
tratadas como portadoras de candidía.se, embora a vaginose 
bacteriana saja mais romum. Streptococcus do grupo B oão fre­
quentemente encontrados em s~bs vaginais. mas estes micro­
organismos geralmente não provocam corrimentos e apena$ re­
querem tratamento durante a gravidez. As pacient.eS que 
apresentam sintomas sugestivos de vagina.se bacteriana e candi­
díase vulvovaginal podem ser submetidas ao tratamento sem re­
aliz,ição de exames laboratoriais. 

Quadro 13-4 Causas de Corrimento Vaginal 

Não infecciosas 

Ftslológic.as 
Ectopôa c:eMcal 
Corpos estranhos, como absorvente íntimo retido 
Dermati1e vulvar 

Infecções não transmitidas por via sexual 

Vaginite bacteriana 
Infecções por Candida 

Infecções sexualmente transmitidas 

Chlamydia trachomatis 
Neisseria gonorhoeae 

TrKhcmonas vagina/is 
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VAGINOSE BACTERIA NA. A vaginose bacteriana (causada, 
p. ~ por Ganlnuelln l-'(1.ginalis, entre outros micro-organismos) é 
a causa mais comum de corrimento vaginal infeccioso. Os sinto.. 
mas são o corrimento mm odor de peixe. não ammpanhado por 
prurido ou sensibilidade_ Bactérias anaeróbicas surgem e desapa· 
recem de fonn:a espontânea. Em mulheres não gestantes, a vagi· 
nose bacteriana assintomática não requer tratamento. A doença é 
:associada a problemas de pano, e.ndometrite após aborto e do· 
ença inflamatória pélvica.. 

CORRIMENTO ADQUIRIDO POR VIA SEXUAL- Com 
frequência muito menor_, o corrimento vaginal pode ser resuJtado 
da c:en;dte mucopurulenta c.iu.'kida por Neisseria gonorrhoeae ou 
Chlamydia trac.hornatis. f$tes dois micro-organismos, assim como 
Trichomonas vaginalis, provocam o aparecimento de corrimento 
vaginal ou são assintomáticos (veja a pág, 393). A infecção por 
Oi/amydia uadwmatú e a gonorrda podem ser complicadas pda 
doença inflamatória pélvi12. 

O Tridwmonas vagiM1is pode provocar um rorrimento expres­

sivo, amarelado, profuso e espumoso, com prurido e sensibili .. 
dade vaginal, disúria e dispareunia superficial. A detecção de 

MANEJO SINDRÔMICO DA OMS 
Corrimento Vaginal sem Do r no Abdome Inferior 

(em Mulheres Não Gestantes) 

A paciente se queixa 
de commento vaginal, 
prundo vulvar ou ardo< 

! 
Corrimento anormal 

ou eritema vulvar 
AusêncÍil de sensibihdade 

no abdome inferior 

Sim 

de 
eriana 

Tratamento 
vaginite bact 

e tricomon lase 

" to 
Eritema """' 

edefnalcornmen 

. 
de 

similar a coâgúo 
escoriações 
presença 
marcas d 

arranhad 
e 

ura 

de Tratamento 
Candidà albí 'cans 

1 

1 
Tratamento de quajsquer 
outras doenças genitais 

l 
Considere a adição de 
tratamento para infecção 
ceMcal (pág. 393) 

t Se a paáente diz a 110Cê: 
• Que seu parceiro apresenta sintomas 
• Que ela é trabalhadora do sexo 
• Que ela acredita ter sido exposta 

aumaDST 

2. Se a paciente é proveniente de uma 
área onde, sabidamente, a prevalência 
de gonorreia e clamidiose é elevada 

3. Se o exame com espéculo revelar: 
• Corrimento mucopurulento 
• Sangramento fácif da cérvice 

ao toque 

Figura 13-48 



infecção cervicaJ em mulheres que apresentam ou não corrimento 
vaginal requer confumaçiio laboratorial. 

MANEJO SINDRÔMICO. Muit.15 doenças podem ser identi. 

ficadas e tratadas com base em seus sinais e sintoma.°i' caracteristi­
cos, que podem ser agrupados em síndromes. Com frequência, é 
diffcil saber, com exatidão, porém, quaJ micro-organismo est.i 
causando a síndrome, e o tratamento deve cobrir as diversas pos­
síveis infer.çôes. O manejo sindrômico se refere à abordagem ao 

tratamento dos sinais e sintomas, com base nos mic.ro-organis­
mos mais comum ente responsáveis por síndrome. Um diagnós.­
tico m ais definitivo, ou etioJógico, pode ser possível em locais 
equipados com laboratórios, mas isto é diffciJ em clínicas que não 
os possuem. Os exames laboratoriais requerem rerursos, aumen­
tam o UlSto do tratamento, podem fazer com que os pacientes 
sejam atendidos mais vezes e,. quase sempre, retardam a institui­
ção do tratamento. Por estas razões, as orientações para o manejo 
sindrômico são amplam ente utilizadas em síndromes como o 
corrimento uretrnJ, o corrimento vaginal e a úJcern genitaJ, 
mesmo em países de.~volvidos, com laboratórios avançados. 

A Organizaçiio Mund.ial da Saúde (OMS) desenvok<eu fluxo· 
gramas (algoritmos) para orientar profissionais de saúde quanto 
ao uso da abordagem sindrômica no manejo de diversas síndro­
mes infecciosas sexualmente transmissíveis. O método da OMS 

para tratamento do corrime.nto vaginal é apresent.ado na Figura 
13-48 e na Thbela 13-4. 

Tabela 13-4 Tratamento Recomendado p.1ra Infecções Vaginais• 

Primeira escolha 

Escolha 1 do quadro VB/TV 
ou 1 de cada quadro em caso 
de suspeita de infecção por 

J nfec.ções Fúngicas Superfidais Capítulo l 13 I 

Exames opcionais. A realizaç.'ío de exames permite o diag­
nóstico mais preciso (Quadros 13.5 e 13-6). 

VULVOVAGINITE POR MONILIASE 

A ca.ndidiase é a m usa mais comum de c.orrimento vaginal. Mais de 

50% das mulheres com mais de 25 anos de idade já desenvolve­
ram, em algum momento, candidíase vulvovaginal; menos de 5º/o 
desta~ mulheres apre.'*!nt.'lm recidivas. A infec:çâo é gernlmente 
causada por Candida albicans. A incidência de infecções resultantes 
de leveduras que não a C. albícatts aumentou nos úJtimos anos. 
Dentre estas espécies não albicans, a C..1.1ndida tropicalis e a Candida 
glabrata são as mais importantes. As d rogas atualmente utilizadas 
(p. ex., os imidazólicos) não erradicam, de forma adequada, estas 
espéçjes não albicans. lJma possível explicação para a recente maior 

seleção destas espécies é a administração de terapias an tifúngicas 
m ais curtas (de 1 a 3 dias de duração), que suprimem a Candida 
albicans, mas provocam um desequilíbrio na flora vaginal, que faci­
lita o supercrescimento de espécies não albicans. 

A C..andida é encontrada na flora normal dos tratos vaginal e re~ 

tal em 10% das mulheres. A vaginite por candidíase se desenvolve 
em aproximadamente um quarto das mulheres em idade fértil. O 
calor e a umjdade são maiores sob grandes dobras de gordura ou 

roupas íntimas oclusivas. Os sin tomas podem piorar aJguns dias 
antes da menstruaç.io. lJm estudo mo.mou que 300/o das mulheres 
tratadas com antibióticos desenvolvem vaginite por c.andidí.ase.. 

Caso a paciente esteja 
grávida ou amamentando 
Escolha 1 do quadro VB/VT 
abaixo ou 1 de cada quadro 
em caso de suspeita de 

Cobertura levedura Substituintes eficazes infecção por levedura 

Vaginite Creme de dindamicina a 2 %, um aplica- Preferencialmente após o primeiro 
bacteriana dor inteiro (5 g) por via intravaginal, antes trimestre 
(VB) de dormir; por 7 dias, ou 

Metronidazolt 200 ou 250 mg, por 
Metronidazolt 2 g. por via oral, em Clindamicina, 300 mg, por via oral, duas via oral, 3 vezes ao dia, por 7 dias 
dose única ou vezes ao dia, por s dias ou 

Trichomoniasis Metronidazolt 400 ou SOO mg, duas Tinidazole t 2 g por via oral ern dose única, Metronidazolt gel a 0,75%, um apli· 
vagina/is (TV) vezes ao dia, por 7 dias ou cador inteiro (5 9) por via intravagi-

Tinidazolet 500 mg por via oral uma vez nal, duas vezes ao dia, por 5 dias ou 

ao dia por 5 dias Clindamicina 300 mg, por via oral, 
duas vezes ao dia, por 7 dias 

Candida Miconazol 200 mg, supositório vagi- Nistatina 100.000 unidades, tablete Miconazol 200 mg, supositório vagi· 
a/bicans (CA) nal, um por dia, por 3 dias ou vaginal, um por dia por 14 dias nal, um por dia, por 3 dias ou 
(levedura) 

Clotrimazol' 100 mg, tablete vagi- Clotrimazol' 100 mg, tablete vagi-
nal, 2 tabletes ao dia, por 3 dias ou nal, 2 tabletes ao dia, por 3 dias ou 

Fluconazol, 150 mg, comprimido Nistatina 100.000 unidades, tablete 
oral, em dose única vaginal, um por dia por 14 dias 

De Sexually transmitted and other reproductive tract infections: A guide to essential practice: World Health Organization, 2005. 
'Tratamento para a vaginite bacteriana e a tricomoníase, associado à terapia para infecção por levedura na presença de corrimento branco 
similar a coágulos, erilema vulvovaginal e prurido. 
tPacientes submetidas ao tratamento com metronidazol ou tinidazol devem ser aconselhadas a evitar a ingestllo de álcool. O uso de metroni­
dazol nao é recomendado durante o primeiro trimestre da gestação. 
~O dotrimazol em dose única (500 mg) é comercializado em alguns locais e também é eficaz contra infecções fúngicas (CA). 
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APRESENTAÇÃO CLINICA. A candidíase ,..,ginal geralmente 

começa com prurido efou corrimento branco, líquido ou cre­
moso (Fig. 13-49). Os sintomas podem se resolver de forma e.,._ 
pontânea, após vários dias, ou progredir. A.., mucosas vaginais e a 

genit.ilia externa apresentam eritema, aumento de volume e,. oca­
sionalmente, erosão e dor (Fig. 13.50). A.<:. m ucosas são recobertas 

por um corri mento espesso, branco, cremoso e de aparência esfa­
relada, que 6ca mais copioso durante a ge..,taçâo. A infec~'io pode 
se disseminar para as coxas e o ânus; a superfície cut.1.nea fica 
eritematosa, sensíYel e apresenta discretas pústulas, denominadas 
lesões sate1ites, que surgem nos limites da borda em atividade. O 
diagnóstico é confirmado pelo exame do corrimento em prepa­
rado com hidróxido de poLissio. 

Quadro 13-5 Exames Recomendados para Corrimento Vaginal 

Swab 

1. Swab da porçao alta da vagina, para cultura, em casos de 
bacteriose vaginal e infecções por Candida e Trichomonas 
vagina/is 

2. Swab endoce1Vical e/ou vaginal em meio de t ransporte para 
cultura de gonorreia (não é o exame preferido) 

3. Swab endoce1Vical para teste de amplificação de DNA pala di· 
agnóstico de Chlamydia trachomatis 

Exame do pH vaginal 

1. Vaginite b.acteriana (pH > 4,5) 
2. Candidiase (pH < 4,5) 

Testes de amplificação de ácido nucleico (reação em 
cadeia da polimerase) 

1. Altamente sensiveis e espedficos 
2. Para delecçao de Chlamydia e gonorreia 
~ 

r ---- --
Quadro 13-6 Diagn6stko das Infecções Vaginais• 

MANEJO. A terapia de primeira l inha é composta por antifún­
gicos em creme ou mmprimidos (Quadro 13-7). Uma revisão 
da Cochrane Dat.1base, de 2007, mostrou que não há diferenças 
e.rt.1tísticas significativas nas taxas de cura clínica da c.andidíase 
vaginal não complicada, tratada C<>m antifúngicos administra~ 
dos por via oral ou intravaginal. Nenhuma conclusão definitiva 
pode ser obtida acerca da segurança relativa de antifúngicos ad­
ministrados por via oral ou intravagi nal no tratamento da ca.n· 
didíase vaginal não complicada. A decisão de prescrever ou reco· 
mendar o uso de um antifúngic:o para admini~'tração oral ou 
intravaginal deve levar em consideração a segurança, o custo e a 
preferência pelo tratamento. Os médicos devem considerar se o 
custo mais alto de alguns antifüngicos o rais compensa o ganho 
por sua conveniência, e.aso e.\'ta seja a preferência da parJente. 
PMTD: 1794:~774 

Agentes antifúngicos tópicos. F.xiste uma grande varie­
dade de medicamentos tópicos, em m uitas formas, incluindo ta· 
bletes, cremes e tampões (Quadro 13-7 e o Formulário). O dotri­
mazol e o mic.onazol são as drogas mais comumente utilizadas. A 
taxa de rura observada com o uso de polienos (p. ex., a nistatina) 
é de 70% a 80%; com os derivados azólicos, de 85% a 90%. A 
terapia antimicótica tópic.a é livre de efeitos <.olaterais sistêmicos. 
A primeira aplicaç..i:o pode provoa1r ardor locat, principalmente 
quando a inflamação é grave. O ardor é provocado por uma rea­
ção irritativa local, não por alergia. Os esquemas terapêuticos são 
listados no Quadro 13·7 e no FonnuJário. O tratamento deve ser 
repetido, caso os sintomas nâo tenham desaparecido. Os cremes 
devem ser utilizados quando as áreas externas tam bém estão in· 

fect.1das, podendo ser aplicados na vulva. O creme t.1mbém pode 
ser empregado diretamente da embalagem. Há creme suficiente 
para a aplicação externa e interna. A nistatina (Mrcostatin~) é 
usada há anos. O aplicador é utilizado para inserir um tablete na 
porç.ão alta do t.rato vaginaJ, duas vezes ao dia, por 2 semanas. A 
duração do tratamento é estendida, caso os sinais e sintomas 

Vaginite bacteriana (G. vagina/is 
Monilíase (Candida) e bactérias anaeróbicas) Tricomoníase 

t- -
Corrimento vaginal Branco, aglutinado Cinza, homogéneo Esverdeado, profuso, às vezes espumoso 

Sintomas Prurido Corrimento de odor desagradável Corrimento de odor desagradável, pru-
rido, dispareunia, disúria 

Preparaçao com leveduras em brot;Jmento, Oue cel/s (células epiteliais), com Protozoários móveis, leucócitos (não 
salina ou hidróxido pseudo-hifas; 30% são bactérias aderidas use hidróxido de potássio) 
de ootássio negativas -
pH < 4,5 > 4,7 4,5 

Teste de amina Nâo aplicável + (odor de peixe causado pela libera- + (forte odor. devido à prolifera<;ão de 
(whiff; adicione hí- çao de aminas) organismos anaeróbicos) 
dróxido de potássio 
a 10% no corri· 
mento vaginal) - -
Cuttura Meio de b'ansporte padrão Meio de transporte padrão Meio de Diamond 

Trat;imento do Trat;Jmento dos parceiros Tratamento dos parceiros sexuais, caso Tratamento dos parceiros sexuais para 
parceiro sexuais, caso sejam haja recidiva prevenir a reinfecção 

sintomáticos 

•o laboratório pode realizar todos estes testes, desde que uma quantidade suficiente de material seja fornecida. Em caso de suspeit;J de tri· 
comoniase. as amostras de corrimento devem ser levadas imediat;imente ao laboratório; a motilidade do micr()-<)rganismo pode nao ser vi­
sivel depois de 15 a 30 minutos. 

526 



persistam. Embora a nistatina dev:a se.r usada por mais tempo do 
que os azólicos, ainda i um medicamento eficaz e seguro. 

Agentes antifúngicos orais. Dentre as preparações para 
administração ornl, induem·se: o fluconazol e o itraconazol. O 
ftuconawl (Diflucin•) ta drop de uso oral preferida para trnta­
mmto das vaginites cawadas por (',anditl;J. A administração de 
um único comprimido, de: 150 mg, por via oral, mostrou ser tão 
eficaz quanto outros esquemas ornis ou inrrnvaginais, com míni4 

mos efeitos advasos. 

CANDIDIASE VAGINAL AGUDA. Os imidazólicos e os 
triazólicos são a primeira escolha no tratamento da c.andidíase 
vul\'ovaginal. Não se obsova uma superioridade dara de um 
agente azól_ic.o ou esquema terapêutico. A maioria das pacientes 
acometidas pela vaginite por Canditl;J não c.omplicada é subme­
tida a um curto tratamento intravaginal (1 a 3 dias). O julga­
mento do médico e a preferência d.1 paciente dete.nninam o 
agente antifúngico específico e a vfo de administrnçlio do trata· 
mento; custo, distribuiçJo da inflamaç.ão e c:trac:terístic.as do veí· 
rolo do medicamento s!\o f;ttores decisivos. Medic.imentos orais e 
vaginais são quase que igualmente eficazes no tratamento da do· 
ença aguda. A admin istrnç.,o de Ruconazol, em dose oral única de 
150 mg, é tão segura e etic..._i_z qunnto a te.rnpia intravaginal com 
clotrimazol por 7 dias no tr:itarnento di-1 vaginite por Candida. 

PREFER~NCIA DA PACIENTE. Metade da. pacientes prefere 
o uso de. medicamentos ornis; apenllS 5% preferem a terapia intra­
vaginal, sendo que as clem;tis não expres.,am preferências daras. 

Antes de tratar a candidfas" vaginal, o médico deve perguntar à 
paciente sobre sua preferência. 

Quadro 13-7 Tratamentos Comuns para a Candidlase 
Vulvovaglnal Aguda 

-

Via Droga Dose - -
T\lilica Miconazol a 2%. creme Aplicar duas vezes 

ao dia X 5 dias 

Vaginal NISlabna lnsenr diariamente 
x 1 semana 

noconazol a 6,5% 1 dia 

Nrtrato de mioonazol a 2% 1.200 g/1 dia 

Nrtrato de mioonazol a 4% 3 dias 

Clotrimazol a 2% 3 dias 

Nrtrato de mioonazol a 2% 7 dias 

Clotrimazol a 1 % 7 dias 

Supositório Clotrimazol Inserir diariamente 
x 1 semana 

Nitrato de mioonazol 3 dias 

Sistêmica Fluconazol 150 mg x 1 dose 
ou t 00 mg/dia x 
5-7 dias 

11raoonazol 200 mg/dia x 3-5 
dias 

Jnfec.ções Fúngicas Superficiais Capítulo 

Figura 13-49 A apresentação mais comum da candidíase 
vaginal aguda é o eritema e a inflamação da vulva e da va­
gina, acompanhados por um corrimento esbranquiçado e es­
pesso. 

Figura 13·50 Candidíase vulvar e vaginal, com intenso eri­
tema e ausência de corrimento esbranquiçado. A cultura con­
firmou o diagnóstico. 
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TRATAMENTO DO PARCEIRO. A candidíase vaginal não t. 
de modo geral, uma doença sexualmente transmissívd, e o trata· 
mento de rotina dos parceiros do sex:o masculino não 1. necosá· 
rio. Um e1rudo mostrou que o tratamento de parceiros do sexo 
mouculino com a administração de cetoconazol por um 01rto e;s.. 

paço de tempo não tem valor na redução da incidência da rttidiva 

em mulht<re.• acometidas pela caodidíase vaginal recorrente. O 
tr:uamento dos parceiros é recomendado em homens com bala· 
nopostite ou em casos crônicos recorrent~. 

EFEITOS COLATERAIS. A ocorrência de efeims colaterais 
durante o tratamento da candidíase vaginal é rnra. 

GESTAÇÃO. A terapia oral não deve ser administrada a pacien· 

tes grávidas ou que não estão usando métodos contraa:ptivos 
confiáveis. Durante a gestação, o tratamento tópico pode requerer 

tempos maio~ (6 a 14 dias). As mulheres que não utilizam mé· 
tod0$ contnccptivos confiáveis somente de...'e.1l\ ser submetidM ao 
tratamento oral durante os 10 primeiros dia• do cido menstrual. 

Cepas de C.andida podem ser rultivadas a partir de amosmu 

vaginais em 10% a 20% das gestantes. A incidência de cmdidfase 
vaginal durante a gestação é duas vezes maior do que no tstado 
n;;o gestacionnl. A inádência é maior ao finil l d:t gravidez. Em 

80% a 90% dos casos, a doença é causada por C. 11/bicons. O tra· 

tamento cL1 cnndidíase vagi naJ d urante a gravidez é indicndo não 
apenas para a resoluç.âo dos sintomas, mas t.1mbém para proteger 

o fe.to da sepsis possivelmente fatal, causada pela Condida. O itra· 
r.onazol nrfo pode ser usado no tratamento oral, d:tclos seus pos· 
síveis efctitos teratogêniros. 

DOENÇA RECORRENTE (RESISTENTE) 

A candidf..., vulvovaginal é considerada recorrente quando pdo 

menos quauo epi.sódios são observados em 1 ano, ou pelo mmos 
trê$ episódios, não relacionados à antibioticoterapia, ocorrerem 
durante este paíodo. Paáentes acometidas pela vaginite crônica e 
rerorrente causada pela Candída rara.mente apresentam futores pre· 
cipit.1ntes ou causais passíveis de reconh ecime.nto. O ~urgimento 

de e.~pécies não albicans é possível, mas incomum. A recidiva se 
deve à persistência de leveduras n.a vagina, e não li reinferçao vagi· 
n<tl frequente. Dentre sua.~ causas, induem.se: a presença. de e.~pédes 
resistentes de Candida que não a C. albicans, a antibioticoterapia 

frequent~ o uso de contraceptivos, o comprometimento do sistema 
imunológico, a maior frequência de relações sexuais e a hiperg)ice· 

mia. As mulh~ acometidas pela candidíase vaginal tendem a usar 

mais soluções para limpeza vulvovaginal e ducha.• higiênicas. lnfec· 
ções la>eduriforrnes frequentes podem ser um sinal precoce de in· 
fecção pelo vírus da imunodeficiência humana (HIV). 

EXAMES LABORATORIAIS. Preparações de hidróxido de 

pot.issio de. secreções vaginais não são suficientemente sensíve.is 
p•ra excluir o presença de infecções fúngica• em pacientes que 

apresentam re.cidiva.s. Caso o exame microscópir.o seja negativo, 

mas a suspeita clínica, elevada, rulturas fúngic.1.s devem ser obtidas. 

TRATAMENTO DOS CASOS RESISTENTES. Algumas 

mulheres apresentam infecções repetidas ou continuas_ me.çmo 

após diversos tratamentos antifúngicos. A patogênese ~ mal com· 

preendida e a maioria das paciente.ç não apresenta f.uores predis­
ponentes passfrris de reconhecimento. 
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Não existe uma rura definitiVOI para a doença recorrente, mas 

esquemas prolongados de manutenção, empregando medica­

mentos orais ou tópicos, são eficazes. 
Aplicações semanais de terconazol em creme a 0,8% foram 

e6caus na prevenção de epi"6dios recorrentes de candidíase vagi­

nal, além de tolerad:1s s:uisfutoriame.nte. 
Pacientes acometidas pela doença recorrente devem ser amnse­

lhadas a perder o exces.w de peso e a US.1' roupas íntimas largas, de 

algodão. Em um esrudo, a ingest:lo diária de 250 mL de iogurte mn-

Tabela 13. 5 Opções Terapêuucas para a Candidíase Aguda e 
Recidivante 

Agente Esquema terapêutico 

Tratamento de episódio agudo 

Clolrimazol 
(Gyne-lotrimin•) 

Tercooazol creme a 
0,8% (Terazol ~ 

Fluconazol (Diflucanei 

Cetoconazol (Nizoral•) 

ltracnnazol 

Acido bórico 

Tabl<!tes de 100 mg administrados 
por voa intravaginal, por 7 dias 

Um aplicador inteiro (5 9) adminis· 
trado por via intravaginal. por 3 dias 

150 mg admin1S1rados por via oral 
(dose única) 
100 mg adminiSlrados por via oral, 
por 5 a 7 dias 

200 mg administrados por via oral, 
uma vez ao dia, por 14 d ias 
400 mg administrados por via oral, 
uma vez ao dia, por 14 dias -
200 mg administrados por via oral, 
por 3 a 5 dias -------
Suposotóno vaginal de 600 mg, ad-
mincstrado duas vezes ao dia, por 14 
dias (deve set manipulado) 

Profilaxia (manutençio) 

Clotrimazol 
(Gyne·Lotrimin•) 

Terconazol creme a 
0,8% (Terazol 3ei 

Fluconazol (Diflucanei 

-
ltraconazol (Sporaoo..-i 

Cetoconazol (Nizoral9) 

Dois tabletes de 100 mg administra· 
dos por via intravaginal, duas vez~ 
por semana, por 6 meses 

Um aplicador inteiro (5 9) 
administrado por via intravaginal 
uma vez por semana 

150 mg administrados por via oral, 
uma vez por mês 
100 a 200 mg por semana 

50 a 100 mg admnistrados 
dianamente 
200 mg bld administrados por via 
oral, uma vez ao mês 

Dois comprimidos de 200 mg admi· 
nistrados por via o ral, por 5 dias, 
após a menstruaçao, por 6 meses 
Metade de um comprimido de 200 
mg, por via oral, uma vez ao dia, por 
6 meses 

Acido bórico Supositório vaginal de 600 mg, ad· 
ministrado uma vez ao dia durante a 
mensll\JaçAo (menstruação de 5 dias) 

Adaptado de Ringdahl EN: Am Fam Physidan 61 : 3306, 2000. 
PMID: 7 0865926 



tendo Lactobacilhts acidoplnlm diminuiu a colonização e a infecção. A 
eficácia de dietas de eliminação de leveduras é desconhecida. 

Tentativas de redução do número de e.rises, por meio do tra­
tamento de parceiros sexuais e pela supressão de um foco gas· 
trointestinal, com Mycostatin~. fa lharam. Muitas pacientes apre­
sentam recidivas após a interrupção da profilaxia; portanto, o 
tratamento prolongado pode ser nece.<i:sário. A...., paciente.li ten­
dem a ade.rir mais ao tratamento quando o antifúngic<> é admi­
nistrado por via oral. 

A infecção por Candida deve ser doal11lent.1da, por meio de rul­
tura, em qualquer paciente que apresente a doença persi'ltente ou re~ 
<.orrente e exame microsOOpico com hidróxido de potá~io negativo. 

Esquemas terapêuticos prolongados de manutenção são lista· 
dos na Tabela 13-5. 

Micro-organismos resistentes. A c.andiclíase vaginal pro­
vocada por C. glabrata pode não responder a qualquer azóHco. O 
uso vaginal de nistatina ou a aplicação local de violeta de gen­
àana a 1 % pode erradicar esta espécje. Infecções recorrentes, ob· 
serva.das após o tratamento, podem ser causadas por espécies de 
Candida mais comuns. 

CANOIOiASE ORAL 

AC. albicans pode ser transmitida à cavidade oral do bebê durante 
a passagem pelo canal do parto. Em muitos adulto.o;;, é parte da 
flora normal da boca. 

Espécies de Candida não albicans causam um número cada vez 
maior de infecções. A maioria dessas infecçôe.'i é observada em 
indivíduos imunocomprometidos, principalmente naqueles in· 
fectados pelo HIV. A candidíase oral é comum em pacientes com 

Figura 13·51 Candidíase oral. Infecção crônica, com debris 
brancos recobrindo a superfície da língua. 
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cânc-.er em est.ado avançado. Em um estudo conduzido com pa· 
cientes acometidos pe.lo dinc-.er avançado, as duas espécies mais 
prevalentes foram e. albicans e e. glabrata, com números menores 
de C. tropícalis, C. parapsiTasis, C. guilliennondi e C. inco1tf11icua .. 
Levedura.li do gênero Candida que não C. albicans são comumente 
observa.d.is na boca de pacientes com câncer em estágio avançado; 
e.\"tes indivfduos podem apresentar sensibiHd.1de menor ao fluco­

nazol. A útndida dubliniensis é uma levedura recém· identifirnda, 
isolada principalmente de parjentes Hf\'-positivos acometidos 
pela candidíase oral. 

INFECÇÃO PELO HIV. A candiclíase orofaríngea pode ser a 
primeira manifestação da infecção pelo HJV, e mais de 90ºAi dos 
pacientes com AIDS de.'ienvolvem a doença. Neste.o;; pacjentes, a 

preorupaçâo é a ocorrência de recidiva clínica após o tratamento, 
que parece ser dependente do grau de imunossupre.o;:são e é mais 
comwnente observada çom o uso de dotrimazol e cetoconazol 

do que de fluconazol ou itraconazol. 

Bebês. Neonatos saudáveis, principaJmente quando prematu· 
ros, são suscetíveis à candidíase oral. Em behês mais velhos, a 
candidíase oraJ geralmente ocorre na presença de fatores predis· 
ponentes, como tratamento antibiótico ou debilitação. No neo­
nato saud.1\Tel, a candidíase é uma infecção au tolimitada, mas 
deve ser tratada, para evitar a interferência na alimentação. A in· 
fecç.ão é observada como um ex..~udato branco e cremoso ou pia· 
cas aderentes, brancas e tloru.Jadas. A mucosa subjacente é erite· 
mato.o;;a e sensível. A mãe deve ser examinada, para detecção de 

candidíase vaginal. 

Adultos. No adulto, a rnndidíase oral ocorre por ruversas ra­
zões; clinicamente., é encontrada em diversas formas agudas e 
crônir.as. A infecç.ão oral extensa pode ser ohservada em pacientes 
diabéticos ou que apresentam depressão da imunidade celular, 
em idosos e em indivíduos com c-.âncer, principalmente leucemia. 
O uso prolongado de corticosteroides, imunossupressores ou an­
tibióticos de amplo espectro e de inaladores contendo corticoste· 
roides também pode causar a infecção. 

Figura 13·52 Candidíase oral. O palato duro apresenta eri­
tema e aumento de volume. 
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Quadro 13-8 Tratamento Tópico e Sistêmlco para Candidiase 
Oral 

Droga Dose 

Tópico Pastilhas de micos- 1-2 pastilhas, por via oral, 
l atina 200.000 uni- 4-5 vezes/dia, x 2 semanas 
dades/ml 

Comprimidos de 1-2 comprimidos, por via 
d01rimazol 1 O mg oral, 4-5 vezes/dia, x 

2 semanas 

Sistêmico Fluconazol 200 mg/dia x 1 semana 

ltraconazol 200 mg/dia x 1-3 semanas 

Cetoconazol 200 mg/dia x 2 semanas 

Em adultos, o proces..~o agudo é similar ao observado em be­
bê.,. A língua é, quase sempre, acometida (Fig. 13-51 ). A infecção 
pode se disseminar pela traqueia ou o esôfugo e provocar erup­
ções m uito dolorosas, manife.<rtando~se como disfugia, ou se dis-­

seminar pela pele dos ângulos da boca (perüclte). Uma amostra 
pode ser obtida por meio do raspado com um abaixador de lín· 
gua. As pseudo-hifas são faciJmente observadas. Em outros casos, 
a cavidade oral pode ser eritematosa_, edemaciada e dolorida, com 
exsudaç.i:o mínima ou ausente (Fig. 13~52). Neste caso, as pseudo­
hifas são, frequentement~ difíceis de encontrar e o tratamento 
pode ser instinúdo sem verificaç.~o laboratorial. 

A infecção crônica é observada como placas locaJizadas, bas-­
tante aderidas, de superfície irregular e aveludada, na mucosa da 
b<>ca. As lesões podem ocorrer devido ao trauma mecânico de 
morder a b<>checha, à má higiene de próteses dentária.~, ao ato de 
fumar c.harut.os ou à irritação provocada por dentaduras. A reali­
zação de biopsias é indicada, para excluir os diagnósticos de leu­
coplasia e líquen plano, caso micro-organismos causadores não 
puderem ser demonstrados. 

Brite.ma lomlizado e erosões acompanhadas por quantidades 
mínimas de exsuda.to esbranquiç.1do podem ser provocados pela 
infecção por Candida abaixo dos dentes, que é comumente de.no· 
minada agressão bucal pela dentadura. A borda da k•ão geralmente 
é bem-defirúda. A hiperplasia, com espess.amento da mucosa, é 

observada quando o processo perdura por bastante tempo. As 
gengivas e o paJato duro são as estruturas mais frequentemente 
acometidas. O achado de mirro-organismos pode ser d ifíci l. Es­
quemas terapêuticos para uso em adultos são mostrados no 
Quadro 13-8. 

TRATAMENTO 
Fluconazol. O tluconazol (200 mg/dia em adultos) é a pri­
meira opção terapêutica para o tratamento e a profilaxia de infec· 
ções locaJizadas e sistêmicas provocadas por Candida. É eficaz, 
bem-tolerado e adequado à administração na maioria dos pacien­
tes acometidos por infecções causadas por C. aTbicans, incluindo 
crianças, idosos e indivíduos c<>m deficiências imunológirns. A 
administração pro6Játic.a de itraconazol pode auxiliar a prevenção 
de infecções füngicas em pacientes submetidos ao tratamento ci­
totóxico do c.incer. O maior u.~o de fluconazol na profilaxia pro­
longada e no tratamento da c:andidíase oral recorrente, em pa­
cientes aidéticos, levou ao aparecimento de infecções por e. 
albicans que não são responsivas às doses convencionais. A terapia 
de segunda linha com um antifúngico de e.~pectro maior, como o 
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itraconazol, deve ser instituída caso o tratamento c.om fluconazol 
não tenha sucesso. Em pacientes repetidamente expostos à droga, 
Candída spp. que não C. albicans podem desenvolver resistência 
ao fluconazol. 

ltraconazol. A soluç.ão de itraconazol é tão eficaz quanto o 
tluconazol, mas é menos bem.tolerada como terapia de primeira 
linha. A soluç.~o oral de itraconazol é uma terapia efic.az em pa· 
cientes infectados pelo HIV que apresent.1m candidíase orofarín· 
gea. Paçjenfe.s HT\' positivos,. acometidos pela candidíase orofa. 
ríngea e que n.'io responderam ao fluconazol (em dose de 200 
mg/dia ), foram submetidos ao tratamento com !00 mg de solu­
ção oral de itraconazol, duas vezes ao dia (totalizando 200 mg/ 
dia), por 14 dias. Os indivíduos que apresentaram respost.1 in· 
completa ao trat.'lmento foram submetidos à administração da 
droga por mais 14 dias (totalizando 28 clias). 

Pastilha de clotrimazol (Mycelex'b). Crianças e adultos 

são tratados, de modo eficaz, por meio da administração de pas· 
tilhas de dotrimazol (Myc.elex"), que devem ser lentamente dis­
solvidas na boca, cinco veze.-. ao dia, por 14 dias. 

Cetoconazol (Nizoraf&). o cetoconazol (Nfaoml*, compri­

mido para administração oral, de 200 mg), uma vez ao dia, é uma 
droga de segunda linha no tratamento da candidíase orofuríngea. 

Figura 13-53 Balanite por Candida. Múltiplas erosões ver­
melhas e redondas são observadas na glande e no corpo do 
pênis. Há exsudato de colo ração branca. 



Suspensão oral de nist.atina (Mycortatin•). Em bebês, 

a dose E de 2 mL de nistarina (Myco•t.~rin•) em solução oral, 
quatro veza ao dia, 1 mL em cada lado da boca. Em adultos, a 

dose t de 4 a 6 mL. sendo metade em cada lado da boca, retidos 
durante o maior tempo possível na boca antes da deglutição. O 
tratamento é mantido por 48 horas após o desaparecimento dos 
sintomas; a administração é geralmente feita por 10 dia.s. A sus­
pens5o oral é útil em bebês, mas menos e.firnz em adultos, prova .. 
velmente porque o líquido pode não entrar em cont.1to com toda 
a •uperflcie da cavidade o ral. 

BALANITE POR CANDIDA 

O pênis não cirruncidado oferece um ambiente quente e úmido, 
ideal para o desenmlvimento de infecções füngicas, embora ho­
mens órrunódados também sejam suscerí\'eis. Às veza, a balaniu 
provocada por Candida ocorre após a relação sexual com uma 
mulher infectada, sendo mais comumente observada após rela· 
ções vaginai.'I do que anais nos últimos 3 meires. Pápulas e pÚStu· 
las pontuais, sensíveis e eritematosas, s.io observadas na glande e 
no corpo do pênis. A\ pústulas se rompem rnpidamvite sob a 

Figura 13·54 Ba/anite por Candida. O espaço úmido entre 
as superfícies cutâneas do pênis não circuncidado é o am· 
biente ideal para a infecção por Candida. Este exsudato 
branco espesso é característico da infecção aguda grave. 
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pele sobressalente e podem não ser percebidas (Fig. 13-53 ) . Ca­
racteristicamente, antis de 1 a 2 mm, brancos, em formato de 
roscas e possivelmente confluentes. são vistos após a ruptura d.as 
púsrulas. Em alguns casos. as pústulas não evoluem e as múltiplas 
pápulas eritem:atosas podem sa transitórias, resolvendo-se: sem 
tratamento. A presenç.;i de pústulas é altamente sugestiva da infec­
ção por ôtndida. Um exsudato branco, similar ao obsel'Vildo na 
candidíase vagi nal, pode se.r encontrado (Figs. 13-54 e 13-55). A 
infecção pode ocorrer e persistir sem exposiç.i.o sexual. 

TRATAMENTO. A erupçôo responde. rapidamente, à aplirnção, 
duas vezes ao d ia, por 7 dias, de miconazoJ, d otrimazol ou diver­
sos outros medicamentos listados no Formulário. O alívio é 
quase imediato, mas o trntamento deve ser mantido por 7 dias. 
Preparações contendo corticosteroides tópicos, aplicadas tempo­
rariamente, oferecem alívio, por suprimir a inflamação, mas a 
erupção retoma e piora., às vacs antes mesmo da inte:rrupçio do 
tratamento com estes produtos. Em pacientes acometidos pela 
balanite, a administração de uma única dose de 150 mg de flur.o­
nazol foi comparável, em dic.1.cia e segurança, à aplicação tópica 
de creme de dotrimazol por 7 dias. 

Figura 13·55 Balanite por Candida. Esta infecção persis· 
tente levou ao aparecimento de erosões na glande e na pele 
adjacente. 
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Figura 13-56 Candidíase na mama. Observam-se pápulas e 
pústulas vermelhas e úmidas, com escamação branca. 

Figura 13-57 lntertrigo por 
Candida. Infecção aguda. A es­
camação é observada nas bordas 
opostas. Existem numerosas pús­
tulas satélites, além da área in­
tertriginosa. 

532 

Candidiase das grandes dobras cutâneas 

A c.andidíase das grandes dobras cutâneas (intertrigo por Can­

dida) ocorre sob mamas penduJares, entre dobras abdominais, 
na virilba e na área retal e nas axilas. A.i;; dobras cutâ.t1eas (áreas 
intertriginosas, onde há contato peJe a pele) apresentam umj~ 

dade e calor, fornecendo o ambiente ideal à infecção por levedu .. 
ras. CHmas quentes e úmidos, roupas íntimas apertadas ou 

abrasivas, má higiene e doenças inflamatórias que acometem as 
dobras cut.1neas, como a psoriase,. facilitam o desenvolvimento 
da infecção fúngica. 

Existem duas apresentações. No primeiro tipo, há formação de 

pústulas, que maceram sob superfícies rutâneas opostas e evo· 
luem para pápulas eritematosas, com uma fai.."'(a recortada de esc.a~ 

mação úmida nas bordas. Pústulas intactas podem ser observadas 
fora de superfícies cutáneas opostas (Figs. 13-56 e 13-.57). O se­
gundo tipo é composto por uma placa eritematosa, úmida e bri .. 
lhante,, que se estende até os limites das dobras opostas ou além 
(Fig. 13-58). A borda em atividade é longa e bem-definida, apre­
sentando uma fuixa ondulada de escamação macerada (Fig. 13· 
47). A~ pústulas características da c.andidíase não são observadas 
em áreas intertriginosas, já que maceram assim que são formadas. 
Pústulas pontuais surgem fora da borda ativa e., quando presentes, 
são importante.• características diagnósticas (Figs. 13-56, 13-57 e 
13-59). Há tendência de formação de fissuras dolorosas nos sul­
cos cutfineos. 



Figura 13-58 Candidíase da axila. Uma escamação proemi­
nente é observada na borda da lesão. 
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TRATAMENTO. A ermdic.ação da infecção por leveduras deve 
ser acompanhada pe.Ja manutenç.ão da serum da área. lJma com­
pres..~a fria com solução de BurO\\'i água ou soro fisiológico, apli­
ç_ada por 20 a .30 minuto.o;;, várias vezes ao dia, faz com que a área 

fique ser.a. O creme antifúngico é aplicado, em uma camada fina, 
duas vezes ao dia, até que a erupç.1o desapareça. Alguns destes 
medicamentos são tamhém comercializados na fonna de lo­
ção, mas a base líquida pode provocar ardor ao ser aplicada em 
áreas intertriginosas. O nitrato de miconazol é menos irritante. 

A aplicaç.ão de compressas deve ser continuada até que a pele 
permaneça seca. Qualquer talco absorvente, não necessaria· 
mente medicamentoso, como Z..Sorb*, pode. ser aplicado após o 
desaparecimento da inflamação. O talco absorve uma pequena 
quantidade de umidade e age como um lubrificante seco, permi· 
tindo o livre deslizamento das superffcje.o;c cutâneas, prevenindo o 
acúmulo de umidade em área.e; de potencial est.1gnaç.ão. 

Figura 13-59 lntertrigo por Candida. Neste pa­
ciente obeso, a dobra abdominal e a área da virilha 
estão infectadas. 
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INTERTRIGO 

O intertrigo é uma doença inftamatória das dobras rutâneas das 
rutilas, mamas, abdome, virilha ou nádegas (veja a p. 500). Indi­
víduo.~ obesos são mais su.sceúveis. Prurido e ardor são os sinto* 
mas mais comuns. Dobras rutâneas opostas retêm umidade,. tor· 
nando-se quentes, maceradas e inflamatórias. A Candida é a infec· 
çâo secundária mais comumente observada, mas bactérias, fungos 
e vírus podem e.\'tar presentes. A ocorrência de erosões é possível. 
Suor, fezes, urina e corrimento vaginal podem agravar o intertrigo. 
A progre.,.são da doença pode ser recorrente e crônica. 

TRATAMENTO. O tratamento com corticosteroides tópicos 
dos grupos VI a VTT ( desonida, hidrocortisona ), por 1 a 2 sema­
nas, pode resolver a alteraç.1o. O uso continuo e prolongado de 
corticosteroides tópicos nas pregas cutâneas pode levar à forma· 
çâo de atrofia e estrias; o tacrolimus a 0, 1<>,f, pode ser usado como 

agente anti-inflamatório, substituindo os corticosteroides tópicos 
no tratamento inicial ou nos casos que requerem tratamento in­
termitente prolongado. Alguns pacjentes respondem à aplicação 
de cremes ou loções de h.idrocortisona a 1 %. Este é um trata­
mento intermitente e de longa dwação, seguro, com poura possi­
bilidade de desenvolvimento de e.''trias e atrofia. Medicamentos 
antifúngic<>s, como o creme de econazol, devem ser adicionados 
em raso de suspeita de infecção por Candida. F...-.tes e.remes devem 
ser alternados com corticosteroides tópicos. Para separar e o.11or 
adequadamente a pele e manter a área seca, a administração deve 
ser feita c.om o paciente em posição supina. Compressas de água 
fria, por meia hora, duas a três vezes ao dia, por alguns dias, rapi­
damente controlam a umidade e suprimem a inflamação. 

A tintura de Castellani (tintura de carbolfu<sina) é. muito efi. 
caz, mas não encontrada em todas as farmácias. 

A manipuJação de nista.tina em pó, 4 milhões de unidades, 
hidrocortisona e.m pó, 1,2 g, e pa.,1a de óxido de zinco, 11g g, é 

aplirada uma ou duas vezes ao dia, como opção de tratamento. 
A<i barreiras espessas_, obtidas com o uso de cremes como Desitin·*', 

podem prevenir rec.idivas. Os taJcos podem ser tL~dos após a re­
soluç.~o, para manter a região sera. A administração oraJ de t1uco­
nazol pode não ser tão eficaz nas infecçõe.°i' rutâneas serundárias 
localizada.ct, provoradas pela CAndida, quanto os cremes antifún­
gicos de uso t6pic.o. 

Figura 13-60 Candidíase da fralda, caso avançado. As dobras 
cutâneas apresentam eritema intenso. O meato uretral está in­
fectado e numerosas pústulas satélites são observadas na área 
abdominal inferior. 
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CANDIDIASE DA FRALDA 

Uma área intertriginos.a artificial é criada sob a fralda úmida_, pre· 
dispondo a área a uma infecção Jeveduriforme, com base eritema­
tosa característica e pústuJas satélites, como anteriormente des .. 

crito (Fig. 13-60). A dermatite por fralda é frequentemente tratada 
com uma combinação de cremes e loções contendo cortica.rteroi .. 
des e antibióticos. Embora estes medicamentos pos.~m conter o 
agente antifúngico dotrimazol, sua concentração pode não ser 
suficiente para controlar a infecção por leveduras. A presença de 
cortisona pode aJterar a apresentação clínica e prolongar a do .. 
ença. Uma forma nodular e granulomatos.a de candidías.e, na área 
da fralda, com nódulos vennelhos, de formato irregular, às vezes 
sobre uma base eritematosa, foi descrita e pode representar uma 
reaç.âo incomum aos micro.organismos do gêner<> CAndida ou 
uma modificação da infecç.ão p rovocada pelos c.orticosteroide.'i. 
Embora as infecções dennatofíticas sejam incomuns na área da 
fralda, elas podem ocorrer. Todos os esforços devem ser feitos 
para identificar os micro~organismos causadores e tratar a infec. 
ção de mane.ira adequada. 

TRATAMENTO. A área deve ser mantida seca, trocando-se a 
fralda ou não usando~a por curtos períodos. Cremes antifúngicos 
devem ser aplicados duas veze.'i ao dia, até que a erupção de.'iapa~ 
reça, em aproximadamente 10 dias. Certo eritema, provocado 
pela irritação, ainda pode ser observado após este período e ser 
tratado mediante a aplicação de creme de hidrocortisona a 1 %, 

seguida, em aJgumas horas, por cremes ativos contra leveduras 
(veja o Formulário). Oida agente deve ser apLicado duas vezes ao 
dia. Ta1cos infantis p<xle.m auxiliar a prevenç.;o de recidivas, por 
absorverem a umidade. A pomada de mupimána a 2% (B.1ctroban" ), 
aplicada trê.°i' a quatro vezes ao dia, é eficaz na dermatite da fralda 
gra\~ provocada por Candida e bactérias. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. Qualquer dermatite por 
fralda reca.lcjtrante deve ser mais bem investigada, para detecç.'ío 
de doenças subjacentes. A inflamação da área da fralda pode ser 
causada por psoriase, dermatite seborreica, histiocitose de células 
de J.angerhans (doença de Letterer-Siwe), acrodermatite enteropá­
tica (deficiência de zinco), deficiência de biotina, doença de Ka­

wasaki e infecção por H IV. 



Candidiase das pequenas pregas 
cutâneas 

ESPAÇOS INTERDIGITAIS DAS MÃOS E DOS PÉS 

Os espaços interdigitais são como pequenas áreas intertrigino­
sas. Cozinheiros, garçons, lavadores de pratos, dentistas e outros 
profissionais que trabalham em ambiente..~ úmidos são ~u-.cetí­
veis. Há erosão cutânea, branca, sensível e macerada, revelando 
uma base rósea e úmida (Figs. 13-61, 13-62 e 13-63). A rnndidí­
ase dos espaços interdigitais dos pés é mais comumente obser· 

Figura 13-61 lntertrigo do espaço interdigital. Esta lesão 
não é úmida e macerada como a mostrada na Figura 13-62. 
Este processo eczematoso foi observado em um garçom cujas 
mãos estão constantemente molhadas. 
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vada no estreito espaço entre o quarto e o quinto dedo, q:ue 
pode ser concomitante à infecção por dennató6tos e bactérias 
Cram-negativas. Clinicamente e em preparados com hidróxido 
de potássio, a infecç.âo por CandUla e dennat66tos pode parecer 
idêntica. A escamação esbranquiçada e macerada se toma es-­
pe..~sa e aderente. A <.andidíase difusa dos espaços interdigitais e 
dos pés é incomum. Estas duas á.reas são tratadas com quaJquer 
um dos cremes ou loçõe.-. antifúngic.as listados no Formulário. 
Faixas de lã de carneiro (Dr. Scholl's lamb's wool"') podem ser 
colocadas entre os dedos dos pés, para separá~los e manter os 

espaços interdigitais secos. 

Figura 13-62 Candidíase do espaço interdigital. Fase aguda 
da maceração do espaço interdigital. Na borda da lesão, ob­
servam-se pústulas. 

Figura 13-63 Candidíase dos espaços interdigitais. 
Todos os espaços interdigitais estão infectados, à ex­
ceção da ampla área entre o polegar e o indicador. 
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Figura 13-64 Queilite angular (,per/êche). As dobras da 
pele, nos ângulos da boca, apresentam eritema e erosão. 

Figura 13-65 Queilite angular. A inflamação começa na pe­
quena dobra intertriginosa, no ângulo da boca, e se estende 
até a pele adjacente. 

Figura 13-66 Queilite angular. O intertrigo do ângulo da 
boca é uma combinação de eczema e infecção por Candida e 
bactérias. 
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ÂNGULOS DA BOCA 

A queilite anguJar, ou perlêche, é uma inflamação nos ângulos da 
boca, que pode ocorrer em qualquer idade. Os pacientes podem 
acreditar, erroneamente, que apresentam deficiência de vitamina 
B; leveduras e bactérias podem estar envolvidas neste processo. 
Em crianças, a doença é causada por passar a língua nos lábio..'i, 
morder os c-.antos da boca e chupar o dedo. A irritação contínua 
pode levar à inflamação eczematosa. A presença de saliva nos 
ângulos da boca é o fator mais importante. O excesso de saliva é 
provocado pela respiração pela bOGJ q:u~ por sua vez, é secundá~ 
ria à congestão nasaJ ou à má oclusão resuJtante do uso de denta­
duras mal ajustadas e peJo lamber compulsivo dos lábios. O U.'i.O 

agressivo de fio dental p<>de causar traumas mecânicos nos ângu­
los da boca. Um espaço intertriginoso úmido se forma nos ângu­
los da boca, como re.ruhado do avanço da idade, de dobras rutâ­
neas congênitas com ângulo excessivo, perda de firmeza da pe.le 
provocada pelo emagrecimento e pelo enLurtamento vertical 
anonnaJ do terço inferior da fuce, causado pela perda de dentes e 
resultante reabsorção de osso alveolar. A ação capi lar drena IJ. 
quido da boca para a dobra, c.ria.ndo maceração, rachaduras, fis .. 
suras, eritema, exsudação e infecção serundária por Candida e/ou 
estafüococos. 

A infec.ção se inicia por uma fissura dolorosa, no fundo da 
dobra cutânea (Fig. 13-64). Eritema, esc.amaçiío e crostas são ob­
servados nas laterais da dobra (Figs. 13-6.5 e 13-66). Os pacientes 
lambem e mordem a área, na tentativa de prevenir a ocorrência de 
mais rachaduras. Esta tentativa de alívio apenas agrava o pro­
blema, podendo levar à inflamação eczematosa, à infecção esta.64 

locóóca ou à hipertrofia da dobra cutânea. 
A dermatite de cont.1to, o diabetes melito e a infecção por HIV 

devem ser aventados em casos crônicos e resistentes ao trata .. 

mento. 

TRATAMENTO. O trat.1mento é comp<»to pela aplicação de 
cremes antifúngicos (veja o Formulário), seguida, em poucas ho­
ras, pelo uso de um creme de corticosteroide do grupo V, em base 
não oleosa, até que a área esteja seca e livre de inflamação. Como 
alternativa, a loção de LotrLwn~ pode ser aplicada duas ve.zes ao 
dia, até a resolução dos sintomas. Os pacientes devem interrom .. 

per o uso de corticosteroides tópicos apôs a resolução da inflama .. 
çiío. A seguir, um protetor labial espesso (p. ex., ChapStic.k") deve 
ser aplicado com frequência. Preenchedore.'i cosméticos, aplica­
dos nos ângulos da boca, podem diminuir a profundidade das 
fissuras e preencher a depressão frequentemente observada abaixo 
da porção lateraJ do lábio inferior, corrigindo o defeito anatômico 
que causa o problema. C'..asos resistentes devem ser submetidos à 
cultura de leveduras e bactérias. Pomadas ou cremes de mupiro· 
cina a 2°/o (Bactroban~), aplicados três a quatro veze.'i ao dia, po­
dem ser efic.:-izes contra bactérias e fungos. 



nNEA VERSICOLOR 

A tinea versicolor é uma infecção füngica comum da pele,. causada 
pelas leveduras lipofílicas dimórficas Pityrosporum orbiculare 
(forma redonda) e Pityrosponim ovale (forma oval). Alguns autores 
acredit.'lm que esta-. são duas formas diferentes do mesmo micro­
organismo. {Ambos eram chamados, anteriormente,. de Malasse­
zia furfur.) O micro-organismo é parte da flora normal e surge em 
grande. .. números, em área..'\ de maior atividade sebácea. Reside no 
estrato córneo e folírulos pilosos, onde se aJimenta de ácid.os 
graxos livres e triglicerídios. Certos fatores endógenos predispo­
nentes ( adrenalectomia, gestação, desnutrição, queimaduras, tra­
tamento com corticosteroides, imunossupres..-.âo, depres..'icâo da 
imunidade celular, contraceptivos orais) ou exógenos (excesso de 
calor e umidade) fazem com que as leveduras se convertam em 
micé.lios em brot.1.ll'lento, levando ao aparecimento da tinea ~i­
co1or. Não se sabe se a doença é contagiosa. A tinea versicolor pode 
ocorrer em qualquer idade., mas é muito mais comum durante os 
anos de maior atividade sebácea (p. ex., adolescência e inícjo da 
vida aduJt1). Alguns indivíduos, principalmente os de pele o le­
osa, podem ser mais suscetíveis. 

Figura 13-67 Tinea versicolor. Numerosas lesões circulares e 
escamativas. A erupção apresenta coloração marrom-clara ou 
castanho-amarelada em peles claras e não bronzeadas. 
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APRESENTAÇÃO CLINICA. A.< lesões individuais e sua distri­
buição sã<> aJtamente c.aracteristirns. As lesões começam como 
múltiplas máruJas circulares, pequenas e de diversas cores (bran­
ra.'i, rosadas ou marrons), que aumentam de modo radial (Figs. 
13-67 a 13-71). As infecções por tinea versicolor produzem um es­
pectro de apresen tações c-Jínic-.as e c::ores) induindo (1) márulas, 
p lacas ou pápuJas foliculare.'i, de coloração vermelha a c.astanho· 
amarelada, predominantemente causadas por uma resposL1 infla. 
matéria hiperêmica; (2) lesões hipopigmentadas; e (3 ) márulas e 
placas de cor marromwclara ou marrom.esrura. O dano ao me.la­

n6cito parece ser a base da hipopigmentaç.ão. Ácjdos dicarboxíli· 
co.< produzidos pelo Pityrosporum podem exercer um efeito citotÓ· 
xico sobre os melan6citos, inibindo a reaç.ão da dopa tirosinase. 
Há uma reduç.1o no número, tamanho e agregação dos melanos· 
somas presentes nos melanóc.itos e nos queratinócitos adjacen­
tes. Em indivíduos negros, as lesões podem ser hiperpigmenta· 
das. Em cada indivíduo, a cor é uniforme. Durante o inverno, as 
le.'iôes podem ser imperceptíveis em indivíduos de pele dara. A 
hipopigmentação branca se torna mais óbvia em peles bronzea· 
das não afetadas. A porção superior do tronco é mais comu­
mente acometida, mas não é incomum que as lesõe.~ se espa· 
lhem pela parte superior dos braços, o pescoç.o e o abdome. O 
acometimento da face, das costas das mãos e das pernas pode ser 
observado. As lesões faciais são mais comuns em crianças; a 

fronte é o sítio facial geralmente afetado. A erupç..1o pode ser 
pruriginosa, caso seja inflamatória, mas tende a ser assintomá­
tica. A atividade da doença pode variar no decorrer dos anos, 
mas diminui ou desaparece com o envelhecimento. O diagnós­
tico d iferencial inclui vitil.igo, pitiriase alba, dermatite sebor­
reica, sífilis secundária e pitirfase rósea. 

Figura 13-68 A apresentação clássica da tinea versicolor, 
com placas brancas, de formato redondo ou ovalado, na pele 
bronzeada. 
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TINEA VERSICOLOR 

Figura 13-69 Placas extensas, confluentes e escamativas em 
um indivíduo de pele clara. 

• 

Figura 13-70 As máculas escama tivas coalescem, formando 
áreas amplas, de formato irregular, que podem ser mais claras 
ou mais escuras do que a pele adjacente . 

Figura 13-71 Tinea versicolor. A apresentação mais comum, com pápulas escamativas, de coloração castanho-amarelada, na 
porção superior do tórax. 
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DIAGNÓSTICO. Uma descamação em pó, que pode não ser 
óbvia à inspeção, pode ser fucilmente obse.n:ada ao raspado leve 
com uma lâmina de bisturi n• 15 (Fig. 13-72). O exame com hi­

dróxido de potássio da escamação mrn.'tra numerosas hifus, que 
tendem a se partir em pequenos fragmentos em formato de ba.s.­
tonete,. misturadas a e.i;poros redondos, em formato de cacho de 
uva, constituindo o padrão em espaguete e almôndegas (Fig. 13-
73). O exame à lâmpada de Wood mostra a tluore.,cência irregu­

lar, páJida e de coloração amarela a branca, que desaparec.e com a 

melhora. Algumas lesões não fluoresc:em. A cultura é possível, 
mas raramente necessária. 

TRATAMENTO. A griseofulvina não é eficaz contra a tinea ver­
sicolor. Diversos medicamentos eliminam o fungo, mas o alívio 
geralmente é temporário e as reciclivas são comuns ( 40% a 600A> ). 
Os pacientes devern entender que as áreas hipopigmentadas não 
desaparecerão imediatamente após o tratamento. A Juz solar ace­
lera a repigmentação. A inr.apacidade de obtenç.'ío da escamação 
em pó, usando uma lâmina de bi"'lturi nº 15, indica que o fungo 
foi erradicado. Os elementos fúngico.o; podem ser retidos em rou­
pas frequentemente usadas que ficam em contato com a pele; o 
descarte ou a fervura de tais peças pode diminuir as chances de 
recidiva. Pacientes sem acometimento óbvio, com histórico de 
recidivas repetidas, devem aventar a possibilidade de repetir o 
programa terapêutico logo antes do verão, para evitar o bronzea­
mento desigual. 

TRATAMENTO TÓPICO. o tratamento tópico é indicado em 

casos de doença !.imitada. As taxas de recidiva são altas. 

Xampu de cetoconazol. O xampu de cetoconazol a 2%, 
u.o;ado como aplicação únirn ou diária, por .3 d.ias, é extremamente 
eficaz e é o tratamento de primeira escolha. O xampu deve ser 
aplicado em toda a superfície coll'órea, da área inferoposterior do 
couro cabeJudo até as coxas. Após um tempo de pausa de S miou· 
tos, o xampu deve ser metirulosamente enxaguado. Os cabelos 
devem ser hJ\-rados com o mesmo produt<>, ao mesmo tempo. 

Figura 13·72 Tinea versicolor. A área central foi raspada 
com uma lâmina de bisturi n~ 15, para demonstra r a escama­
ção branca, sob a forma de pó. 
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Suspensão de sulfeto de selênio a 2,5%. Quando apli­
cada por 10 minutos, todos os dias, por 7 dias conserutivos, a 
suspensão (comercializada como SeJsun• ou em formas genéri­
ç_as) re:suJtou em uma taxa de rura de 87% em uma avaliação de 

acompanhamento em 2 semanas. Amostras de sangue e urina 
mostraram que não houve absorção signi.6r.ativa de selênio. A 
suspensão é aplicada em toda a superfície corpórea, da área infe­
roposterior do couro cabeludo até as coxas. Outro esquema co~ 

mumente recomendado é a aplicação da loção e lavagem em 24 
horas. Esta aplicação é repetida uma vez por semana, por um total 
de 4 semanas. Existem diversas variações deste mesmo esquema 
terapêutico. Os cabelos devem ser lavados com o mes·mo produto, 
ao mesmo tempo. 

Solução de terbinafína (Lamisil"' solução a 1 % em 
spray). A aplicação do spray em áreas afetadas, duas "e:ze.' ao 
dia, por 1 semana, é eficaz. O L1misil spra~ é comercializado 
como produto de venda livre. 

Antibióticos antifúngicos. Miconazol, cetoconazol, dotri­

mazol, econazol ou cidopiroxolamina é aplicado em toda a área 
afetada, uma ou duas vezes ao dia, por 2 a 4 semanas. Os cremes 
não têm odor e não são gordurosos, mas são caros. 

TRATAMENTO ORAL (Quadro 13-9 e Tabela 13-2). o 
tratamento oraJ pode ser usado em pacientes acometidos pela 
doença extensa e naqueles que não respondam ao tratamento 
convencional ou ainda que apresentem recidivas frequentes. 

ltraconazol. O trat.1mento profilático com itramnazol, 200 

mg, duas vezes ao dia, 1 dia por mês, por 6 meses conserutivos, é 
eficaz à manutenção do controle. 

Figura 13-73 Tinea versicolor. Preparação com hidróxido de 
potássio. A observação à microscopia em pequeno aumento 
mostra numerosas hrfas curtas e aglomerados de células em 
brotamento, descritos como aparência em "espaguete e al­
môndegas" (cacho de uva). 
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Quadro 13-9 Esquemas Terapêuticos de Agentes 
Antifúngicos Orais para Tlnea Versicolor 

Cetoconazol 

200 mg/dia 5 dias 

400 mg Uma vez por semana, por 
2 semanas 

400 mg 3 doses, a inteNalos de 
12 horas 

ltraconazol 

200 mg/dia 5 ou 7 dias 

Fluconazol 

150 mg Uma vez por semana, por 4 
semanas 

300 mg Uma vez por semana, por 2 
semanas 

300 mg Dose única, repetida após 2 
semanas 

Adaptado de Gupta AK et ai: Oin Oermato/ 21(5):417-425, 2003. 
PMID: 14678722 

Cetoconazol. Diversos e.'quemas terapêuticos têm sido usados 
(Quadro 13-9). A profilaxia com cetomnazol, 400 mg, uma vez 
por mês, resultou na não ocorrência de recidivas durante um pe­
áodo de ac<>mpanhamento de 4 a 1.r> meses. A efir .. icia pode ser 
aumentada pela não uti lizaç.âo de antiácidos e pela tomada da 
droga durante o café da manhã, acompanhada por suco de frutas. 
O paciente não deve tomar banho por, pelo menos, 12 horas após 
o tratamento; isto permite o acúmulo do medicamento na pele. 

Terbinafina e griseofulvina. A administração oral de terbi­
naftna o u griseofulvina não é eficaz. 

PREVENÇÃO DE RECIDIVAS. A aplicação, uma vez por se­
mana, de xampu de cetoconazol a 2% (Nizoral®), em fonna de 
loção, no pescoço, no tronco e nas porções proximais do..li mem­
bros, 5 a 10 m inu tos antes do banho, pode auxilia r a prevenção 
de recidivas. 

Foliculite por Pityrosporum 

A foliculite por Pit)'rospon1111 é uma infecção do folículo piloso 
causada pelo fungo Pityrosponlnl orbiculare, o mesmo micro~orga­
nismo responsável pela tinea versiaJlor. O paciente dássico é a 
mulher jovem, acometida por pápulas e pú.ttuJas assintomátic.as 
ou levemente pruriginosas localizadas na porção superior das 
costas e no peito, porção superior dos b raços e pescoço. Odusão 
e pele oleosa podem ser importantes fa tores predisponentes. A 
foliculite por Pityrosponan é frequentemente diagnosticada e.orno 
acne (Fig. 13-74) . O diabetes m elito e a administração de anti­
bióticos de amplo e.lipectro o u corticosteroides são fatores pre­
disponentes. A odusão folicular pode ser um evento pri mário, 
sendo o supercrescimento de leveduras uma ocorrência secundá­
ria. A doença de Hodgkin pode predispor ao aparecimento da 
foliculite por Pityrosporunr. Os paciente.li acometidos se queixam 
de prurido intenso e generalizado; a erupção pode afetar o 
tronco e os membros. 
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Figura 13-74 Foliculite por Pityrosporum. Pápulas e pústulas 
foliculares, assintomáticas ou levemente pruriginosas, localiza­
das na parte superior das costas. É frequentemente diagnosti­
cada como acne. 

O Pityrosponln1 é muito oomum nos trópicos, onde se apresenta 
como uma erupção polimórfirn com a.e; seguintes caracteósticas. A 
lesão primária é um tampão queratinoso, sob quatro tipos de altera­
ç.ões: pápulas foliculares (pápulas em formato de domo, com uma 
depressão central), pústulas, nódulos e às tos.. As lesões evoluem para 
tampões foliculares coloniz.1dos pelo fungo. A fur.e é frequentemente 
afetada - este é o primeiro sítio mais oomumente atingi.do em pa­
ciente.li do sexo feminino e o segundo em pacientes do sexo masru­
lino. As lesões estão localizadas na mandíbula, no queixo e nas late­
rais da fuce. Isto contrasta mm a localiz.1ção fucial mai' central da 
arne vulgar_ Ac; lesões são encontradas nas asa.~ do nariz, no abdome, 

nas nádegas e nas coxas. Mulheres e homens jovens são igualmente 
afetados. É provável que suas glânduJa.s sebáceas ativas ofereçam o 
ambiente rico em lipídeos requerido pelas leveduras. 

O exame com hidróxido de potác;sio reveJa abundantes céJuJas 
leveduriformes redondas, em brotamento, e, ocasionalmente, hi· 

fas. O tratamento é o mesmo da tinea versicolor. O us<> concomi· 
tan te de cetoconazol tópico, oomo xampu, e sistêmico (200 mg 
por dia, por 4 semanas) elimina as lesões em lOOºtb dos pacientes, 
enquanto o t ratamento apenas sistêmico resulta em ta.""<a de cura 
de somente 7 .!)º!&. A aplic.açâo tópirn de econa:z<>I e mic.onazol é 
ineficaz em 90ºtb dos pacientes. A lavagem com ácido saliáJico 
(SaiAc:<") tem ação queratolítica e é efirnz. 
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Exantemas e Erupções por fármacos 

• Exantemas 

Sarampo 
Doença das mãos, pés e boca 
Febre escarlate 
Rubéola 
Eritema infeccioso 
Roséola infantil 
Enteroviroses: exantemas por ecovlrus e 
coxsackievlrus 
Doença de Kawasaki 
Doenças mediadas por toxina superantlgena 
Síndrome do choque tóxico 
Reações cutâneas a fármacos 

• Erupções por fármacos: padrões cllnicos e 
fármacos causadores mais frequentes 

Exantemas (maculopapular) 
Urticária 
Prurido 

• Erupções por fármacos 

Pustulose exantematosa generalizada aguda 
Erupções acneiformes (pustular) 
Eczema 
Erupções fixas por fármacos 
Erupções em bolhas por fármacos 
Eritema multiforme e necrólise epiderma! tóxica 
Eritroderma esfoliativo 
liquenoide (erupções por fármacos do tipo líquen 
plano) 
Erupções por fármacos do tipo lúpus eritematoso 
Eritema acral induzido por quimioterapia 
Pigmentação 
Fotossensibi lidade 
Vasculite 
Erupções lintomatoides por fármacos 
Erupções de pele associadas a fármacos específicos 

A palavra exantema significa uma erupção que irro mpe: o u floresce. 
As doenças ex:mtcmatosas siio rnraa.erizadas por máailas ou 
pápulas espalhadas, simétrica~, eritematosas, discretas ou con­
fluentes que inidaJmente não fonnam uma escama. A doença. 
exantematosa é. uma das poucas doenças para a qual o termo 
maculapapular é. apropriado. O utn1s lesões, tais como pústula.s, 
vesículas e petéquias, podem se formar, mas a maioria das doe.n .. 
ças e.xantematosas se inicia com máa1las ou pápulas vennelhas. 
Erupções vermelhas disseminadas, tais como psoría.se gutata ou 
pitiríase. róseaf podem ter um início similar e são frequentemente 
simétricas, mas estas condições têm padrões típicos de esrnmas e, 
por isso, são denominadas nupções papuloescamosas. As doenças 

que se: iniciam com cc:antcma' podem ser causadas por bactérias, 
vírus ou fármacos. A maioria delas tem várias características, tais 
como uma lesão primária comum, distribuição, duração e sinto. 
mas sistêmicos. AJguma,, s3o ac-~mpanhadas por lesões orais de· 
nominadas enantemas. Os ~1ntemas pediátricos estão raumidos 
na Thbela 14-1. 

Os exantranas foram previamente numerados de acordo com 
seu surgimento histó rico e de.~ção: primeira doença, sarampo; 
segunda doença, febre esc..irlate; terce.i ra doença_, rubéola; quart..1 
doenç.a, doença de Duke (provavelmente coxsadcievfrus ou ecovf· 
rus); quinta doen~, eritema infecc.ioso; sexta doença; roséola in· 
fantiL 
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Tabela 14-1 E>cantemas 

Doença Grupo etário Incubação prodrome Morfologia 

Sarampo Nascimento até 20 Rinite, tosse, febre, conjuntivite, Máculas e pápulas eritematosas se tornam confluentes 
anos pontos de Koplik 8-12 dias mais tarde; tornam-se cor de cobre 

Sarampo germânico 5-25 anos Sintomas URI moderados 14-23 Maculopapular generalizado se torna pontual 
(rubela) dias 

Roséola (exantema sú- Nascimento a1é 3 Febre alta por 3-5 dias; diarreia, Máculas e pápulas rosa-claro, de forma amendoada 
bito HHV-6) anos tosse por 5-1 5 dias 

Eritema infeccioso 4 anos (1-17 anos) Febre não específica e mal-estar Eritema macular na face (1-4 dias), erupçAo macular eri-
(quinta doen~a de par- em adultos não imu- 13-18 dias tematosa para a primeira semana, seguida por eritema 
vovírus B 19) nes em rede 

,_ 
Exantema latero1orá- 12-63 meses Sintomas URI Pápulas eritematosas, discretas, moderadas, prurídicas, 
cico unilateral de 1 mm; placas eczematosas morbiliformes 

ResoluçAo espontânea após 5 semanas 

,_ 
l uvas papular-purpúri- Crianças, idade mé- Febre Edema finamente papular, purpúrico, petequial e eri-
cas e síndrome da meia dia de 24 meses tema; resolve-se espontaneamente em 1-2 semanas 
(pa rvovírus B 19) 

Catapora (varicela) 1-14anos Febre, mal-estar. dor de cabeça, Máculas eritematosas que evoluem em vesículas que 
anorexia, dor abdominal por 48 contêm fluido seroso 
horas 

Estágios diversos de lesões presentes simultaneamente 

Doença de Kawasaki Normalmente 5 5 Febre alta, irritabilidade Maculopapular eritematoso 
(síndrome mucocutâ- anos 

EscamaçAo da ponta dos dedos (forma morbiliforme ou nea, síndrome de linfo-
nodo) vesiculobolhosa) 

Síndrome de Gianotti- Pico 1-6 anos; pode URI; adenopatia 9ene:rali2ada Liquenoide, pápulas cor de carne a vermelhas; pode for-
Crosti (acrodermatite ocorrer em adultos mar placas 
papular da crian~a) 

Meningococcemia <2 anos Hepatoesplenomegalia, febre, Petéquia, púrpura e lesões bolhosas sao vistas 
(Neisseria meningitidis) mal-estar, sintomas U RI 

~bre maCtJlosa das Qualquer idade Febre, mal-estar, dor de cabeça Máculas vermelho-claro ou rosadas evoluem para peté-
Montanhas Rochosas quias e púrpuras 
(Rickettsia rid:ettsii) 
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Distribuição da erupção Achados associados Achados laboratoriais 

lnici~ na linha do cabelo no pescoço e na face Pontos de Koplik, conjuntivite exsudativa, fo- Contagens de CVS e ESR estão baixas 

Move-se para baixo e cobre todo o corpo 
tofobia e tosse severa, pneumonia, inchaço 

Titulo de imunoglobulina M (lgM) para sa-das mãos e dos pés 
Torna-se confluente à medida que desapa-

rampo 
Otite média, encefafüe 1: 1.000, pan-encefa-

rece e deixa uma tonalidade acastanhada lite esderosante subaguda (tardia) 
com fina escamação 

Início na face Adenopatia rettoauriC1Jlar macia, cervical Cuttura nasal para vírus 

Migra para o tronco 
posterior e occipital 

Febre fraca 
Titulo de anticorpo 

Poliartralgia e poliartrite transientes em ado-
lescentes e adultos, especialmente mulheres 

Tronco, pescoço e extremidades proximais Erupçao surge quando a febre se resolve leucocitose no início da febre, mas leucope-

Irritabilidade, possíveis convulsões febris 
nia quando a temperatura aumenta 

Face ("bocheca batida"), seguida pelas ex- Aborto espontâneo (de anemia fetal severa e Anticorpos lgM 
ttemidades; erupção sobre as superfícies ex- hidropsia fetal) 

CBC tensor as 
Crise aplástica na doença falóforme 

Erupção pode recorrer Avaliar o estado imune das mulheres gráVi-
Mulheres podem desenvolvei artralgia ou ar- das expostas (lgG) 
trite 

--
Predominantemente unilateral Febre, infecção no trato respiratório superior, l infocitose relativa 37% 

Início próximo à axila e se espalha para se 
vómitos, diarreia 

tomar bilateral 

Retém predominância unilateral no tronco 
ou f lexões e pode se tornar bilateral 

-
l uvas firmemente demarcadas e distribuição Febre, linfadenopatia, lesões orais leucopenia 
de meias 

limpa-se em 1-2 semanas 
Virilha, nádegas, fossa antecubital e popliteal 

Nariz pode estar envolvido 

Inicia-se na face, escalpo ou tronco Prurido presente Cuttura da vesícula 

Espalha-se perifericamente lesões vistas nas membranas mucosas Amostras agudas e convalescentes de soro 
para lgG 

Mais proeminente no tronco e nas extremi- ConjuntiVite, língua de morango, lábios t is- Contagem de CBS e ESR é alta 
d ades surados, adenopatia, aneurismas da artéria 

coronária Trombocitose durante a segunda e terceira 
Acentuaçao perianal típica da DK, mas desa- semanas 
parece abruptamente sem resíduos de sa- Inchaço de mãos e pés 

Piúria estéril na primeira semana rampo 
Nenhuma hipotensão ou envolvimento renal 

Escamação em torno do períneo e pontas 
dos dedos após primeira semana 

-
Face, nádegas, extremidades Febre, mal-estar, diarreia Biopsia de pele 

Alguns casos, superfície antigenemia 

Elevação da transaminase sérica e fosfatase 
alcalina sem hiperbilirrubinemia 

Tronco, extremidades, palmas das maos e so- Temperatura > 40°C Cultura de sangue e FCE 
las dos pés 

Choque Detecção de antígeno no FC E 

DIC 

Inicia-se nos pulsos e tornozelos; espalha-se Hepatoesplenomegalia, hiponatremia, miai- Qualquer dos testes sorológicos específicos 
centralmente; vista nas palmas das maos e gias, envolvimento do SNC para o grupo das riquétsias 
solas dos pés 

Continua 
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Tabela 14-1 E>cantemas - cont. 

Doença Grupo etário Incubação prodrome Morfologia 

Henoch-Schõnlein 6 meses até a Artralgia ou dor abdominal Púrpura palpável simétrica 
(púrpura) criança jovem 

Erilema multiforme 10-30 anos Infecção com HSV ou mico- Máculas eritematosas com centros mais escuros de "le-
plasma precedem; exposição são-alvo" 
por fármaco 

Febre escarlate 1-10 anos 2-4 dias Pápulas pontuais 

Esc;imaçâo das pontas dos dedos 

Síndrome do choque Crianças com quei- Inicio súbito Eritroderma macular, escamaçao das pontas dos dedos 
tóxico maduras e traque!te 

Exantema por fármaco Qualquer idade 7-1 O dias após fármaco ser in- Maculopapular, urticaria!, prurido 
gerido 

Doença da mlío, pé e Crianças 4-6 dias, 50% com febre e mal- Vesiculopústulas 
boc;i (coxsackievírus estar 
A 16 e outros) 

Síndrome da pele esc;il- <5 anos Mal-estar, febre, irritabilidade Eritema macular macio, generalizado, torna-se vesicular e 
dada estaiilocócic;i bolhoso 

Adaptado de Gable EK et ai.: Prim Ore 27:353, 2000. PMID: 10815048 
*Vinte e cinco por cento de todas as crianças podem ser portadoras de estreptococos do grupo A. 

EXANTEMAS 

Sarampo 
TRANSMISSÃO E RISCO. o sarampo é uma doenç.a virnJ 
altamente c.onta.giosa, transmitida pelo contato com gotírulas de 
indivíduos infectados. O vírus é espalhado pela tosse e espirros, 
contato pessoal pr6ximo ou contato direto com secreções nasais 
ou tosse infectadas. O \'Írus permanece ativo ou cont.1gioso no ar 
ou nas superfícies contaminadas por até duas horas. Ele pode ser 
transmitido por um indivíduo infectado entre 4 dias antes do 
início da erupç.~o até qu.1.tro dias após o início. Se uma pesS<>a 
ti\rer a doença, uma alta proporção dos seu.~ contatos mais próxi­
mos e suscetíveis também irá se tomar infectada. Crianças jovens 
não imunizadas e..~tão sob o maior risc-.o de sarampo e suas com­
plic.açõe.~, incluindo a morte. O sarampo pode ser partirular­
mente mortal em países em guerra ou imediatamente no pós­
guerra, em guerra civil ou que pa.-..c;:aram por algum desastre 
natural. A.o:. trocas de infecção se elevam por causa de danos aos 
serviços de saúde que interrompem a imunização de rotina. A 

superlotação em campos de refugiados e o descolamento interna­
mente de pessoas aumenta.m grandemente o risco de infecção. 

COMPLICAÇÕES. A maioria dos casos tem um curso benigno. 
O sarampo severo é mais provável em crianças jovens desnutridas, 
espec-jalmente se elas não recebem vitamina A suficiente ou são 

imunocomprometidas pelo vírus da imunodeficiência humana/ 
síndrome da imunodeficiência adquirida (HN/AIDS) ou outras 
doenças. 
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Ac;: crianças morrem das complicações. Estas são mais comuns 

em crianç.as com menos de 5 anos de idade ou aduJtos com mais 
de 20. A."i complicações mais sérias incluem cegueira, enc-.efalite, 
diarreia severa e infecções auditiv:1s. A pneumonia é a causa mais 
comum de morte associada ao sarampo. A encefulite ocorre em um 
de l .000 casos; a otite média é relatada em 5% a IS'o/n dos: casos; e 

a pneumonia em SºAi a 10% dos casos. Os sobreviventes desta en­
cefalite rom frequência têm dano cerebral e retardo mental. A taxa 
de fut.alidade em países em desenvolvimento é de 1 ºA> a .S%, mas 
pode ser superior a 25º/o em populações em que aJtas t:a."<as de des .. 
nutrição e pouc<> acesso à assistência médica existem. A..<i pessoas 
que se reruperam do sarampo e.~tâo imunes por toda a vida. 

Quando o sarampo oc.orre durante a gravidez, pode afetar o feto. 
~iais oomument~ ele envolve parto prematuro, ta."(as moderada .. 
mente crescentes de abortos espontâneos e baixo peso ao nascer. As 

infeç.ções por sarampo no primeiro trimestre de gra\"idez podem 
esta r associadas a uma taxa cresc-.ente de malformação congênita. 

INCIO~NCIA. A Organização Mundial de Saúde (OMS) esti· 
mou o número de óbitos em decorrência do sarampo durante 
2006, list.ado na Tabela 14-2. Entre 1990 e 2000, a implement.a­
çâo da vacinação nacjonal e os programas de vigilância reduziram 
a incidência de sarampo nas Américas em 99%. O Haiti e a Vene· 
zuela são os último..s: paíse..-. nas Américas em que o sarampo ainda 
é endêmico. O sarampo pode ser importado para países em que 
ele já foi erradicado a partir de países nos quais a doença é endê­
mica; dessa forma, todos os países nas Américas devem manter a 
imunidade da população em níveis elevados(> 95% entre crian­
ças). O sarampo é a causa principal de mones que podem ser 
prevenida..-. por vacina na África. 
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Distribuição da erupção Achados associados Achados laboratoriais 

Nádegas, extremidades extensoras Envolvimento gastrointestinal, Biopsia H&E de pele 
musculoesquelético e renal 

lmunolluorescencia 

Superflcies extensoras das extremidades. pai- Pode progredir para envolver membranas Biopsia de pele 
mas das mãos e solas dos pes podem estar mucosas, síndrome de Stevens-Johnscn 
envolvidas 

Generalizada; poupa palmas das maos e so- Faringite exsudativa Cultura de gargant;J positiva para estrepto-
las dos pés cocos do grupo A* 

Contagem de CBS e ESR elevadas 

Difusa Hipotensao, envolvimento renal, um foco de Elevações nos níveis de creatinina losloqui-
infecç.10 nase sérica 

Generalizado, simétrico; frequentemente Edema periorbit;il, febre ESR está baixo 
poupa lace; palmas das mãos e solas dos 
pés podem estar envolvidas 

Maos, pés, nádegas Linfadenopatia subnnandibular e/ou cervical Biopsia 

Erosões na boca Oisfagia 90% 

Face, pescoço, axila e virilha lnfecç.10 estafilocócica de nasolaringe ou Contagem de CBS e ESR elevadas 
conjuntiva 

VACINA. A imunidade para toda a vida é estabelecida rom 
uma injeç.:io única do vírus vivo do sarampo, administrado aos 
15 meses de idade, aproximadamente. De 1963 a 1967, as vaci. 
nas com vírus vivo e atenuado esta.vam em uso; desde 1968 SO· 

mente a vacjna com o vín1s vivo é u ti lizada. Pessoas su..~cetíve.is 
incluem aquelas que foram vacinadas entre 1963 e 1967 com a 
vacina inativa, pac.iente.'i que receberam a vacina com vírus vivo 
após seu primeiro ano de vida e aqueles pacientes que nunca 
tiveram sarampo. Os primeiros vaçjnados com vírus do sarampo 

morto podem desenvolver a síndrome atípica do sarampo, 
quando expostos ao sarampo natural, e devem ser revacinados 
com o vírus vivo. 

Tabela 14-2 Sarampo - Número Estimado de Mortes pela 
Organização Mundial de Saúde (OMS, 2006) 

África 36.000 

Américas < 1.000 --
Mediterrãneo Oriental 23.000 -
Europa < 1.000* 

Sudeste Asiático 178.000 

Pacifico Ocidental 5.000 

TOTAL 242.000 

SARAMPO TÍPICO 

O período médio de inrubação do sarampo (Fig. l 4-1) é de 10 a 
12 dias da exposição até o pródromo e de 14 dias da exposição 
até a erupç.ão (média, 7 a l 8 dias). A doença se espalha por goti­
c:ulas respiratórias e pode ser comunicada pouco antes do início 
do período pródromo até 4 dias após o surgimento da erupç..~o; a 
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Figura 14-1 Sarampo. Evolução dos sinais e sintomas. 
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SARAMPO - PROGRESSÃO DA DOENÇA 

Pontos de Koplik surgem como pontos vermelhos com "grãos 
de areia" e centros branco-azulados. Eles podem ocorrer em 
qualquer local da boca. 

Uma erupção maculopapular surge na face e se torna 
confluente. 

comunicação é mínima após o segundo dia de erupção. Os sinto· 
mas prodromais de tosse severa, metálica; congestão nasal; con· 
juntivite; fotofobia; e febre surgem 3 a 4 dias ante..'\ do exantema 
e aumentam a gravidade diariamente . O nariz e os olhos vazam 
continuamente: o sinal dássico do sarampo. Os pontos de Koplik 
(pontos azul-claros com haJo vermelho) surgem na membrana 
muc.osa bucal opostos ao terc.eiro molar, 24 a 48 horas ante.,. do 

exantema e peananec.em por 2 a 4 dias. 

FASE ERUPTIVA. A erupção inicia-se no quarto ou quinto dia 
na face e atrás das orelhas, mas em 24 a 36 horas ela se espalha 
para o tronco e extremidades (Fig. 14-2). Ela alr.ança a intensi­
dade máxi ma simultaneamente em todas as áreas próximo a 3 
dias e de.'iaparece após 5 a 10 dias. A erupção consiste em macu­
lopápuJas levemente elevadas, que medem de O, 1 a 1 cm e va. 

riam de \"ermelho-escuro à tonaJidade arroxeada. Frequente~ 
mente as macuJopápuJa..~ são confluentes na face e no corpo, 
u ma característica tão própria do sarampo que erupções de apa· 
rência similar em outras doenças são denominadas niorbt1ifonnes 
(se parecem com o sarampo). A erupção iniàal 6.ca esbranqui· 
çada na pressão; a erupção murcha é amareJada com uma fina 
escama e não clareia. O tratamento de suporte é a única nece.-.s i~ 

dade, a menos que complicações como infecção bacteriana ou 
encefalite venham a aparecer. 

A erupção então surge no tronco. 

Figura 14-2 
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CONTROLE DO SARAMPO 

Suporte nutricional e prevenção de desidratação com reidratação 
oraJ são necessários. Os antibióticos tratam as infecções dos o lhos 
e ouvidos e a pneumonia. A deficiência de vitam ina A prejudica a 
integridade epiteliaJ e a imunidade sistêmica e aumenta a inci­
dência e severidade das infecções durante a infância. A supleme.n· 
taç.ão com vitamina A é e6r.az na redução da mortalidade total e 
das complicações das infecções do sarampo, principalmente em 
populações com deficiências nutricionais. 

TRATAMENTO COM VITAMINA A. A vitamina A, a proteína 
ligante de retino) (RBP) e a albumina estão signi6c:ativa e preco­
cemente reduzidas no exantema. O tratamento com vitamina A 
reduz a morbidade e a mortalidade no sarampo, e todas as crian­
ças com sarampo severo devem receber suplementos de vitamina 
A, independentemente de se ter alguma deficiência nutricional. 
Isto pode ajudar a prevenir o dano <xular e a cegueira. As crianças 
tratadas com vitamina A se reruperam mai,. rapidamente da 
pneumonia e diarreia, têm menos tos.se e ficam menos dias no 
hospital. Os pacientes tratados possuem aumento no número de 
linfócitos totais e no anticorpo lgC para sarampo. O risco de 
morte ou de uma complicação maior durante a permanência no 
hospitaJ é a metade do de paciente.,. não tratados. 

Ar; doses a seguir são apropriadas para uma dieta segura de 
administração de vitamina A no sarampo ~.ompl icado: idade infe­
rior a 6 meses, .50.000 unidades internacionais; idade entre 6 
meses e 2 anos, 100.000 unidades internacionais; idade superior 
a 2 anos, 200.000 unidades internacionais, administrada..,. via oral 

na admissão. Outra dose pode ser administrada no dia seguinte. 

Imunidade. Pes.s.<>as são consideradas imunes se tiverem doru. 

mentação de imunização adequada com vacina do vírus vivo do 
sarampo no ou após o primeiro ano de vida, sarampo diagnosti. 
e.ado por médico ou evidência laboratorial de imunidade ao sa· 
rnmpo. É prováveJ que a maioria das pessoas nascidas antes de 
1957 seja naturalmente infectada e., em geral, não são considera. 
das suscetíveis. A pesquisa sorológica de rotina para determinar o 
sarampo não é recomendada. 

Individuas expostos à doença. A vacina viva, se admi­
nistrada em 72 horas após exposição ao sarampo, pode fornecer 
proteção. É preferível usar a imunoglobuJina humana em pe.~ 
soas com pel<> menos l 2 meses de idade, se não houver con. 
trnindicação. 

Uso de im1111oglobulina hunuma. A imunoglobulina humana 
(Jg) pode ser administrada para prevenir ou modificar o sarampo 
em uma pessoa suscetíveJ 6 dias após a exposição. A dose reco. 
mendada de lg é de 0,25 mljkg de peso corporal (dose máxima, 
15 mL). 

Riscos da revacinação. Não existe risco aumeotado pela admi· 
nistraçâo de vacina viva contra o sarampo em pessoas que já est.1o 
imunizadas contra o sarampo. 

Gravidez. A vacina viva contra o sarampo não deve ser admi· 
nistrada em mulhere.,. grávidas ou que c:onsideram a pos.r;ibiJidade 
de ficarem grávidas no período de 3 meses após a \"acinaçâo. Esta 
precaução é baseada no risco teórico de infecção fet.11. 
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Doença da mão, pé e boca 

A doença da mão, pé e boca (DMPB), que não tem relaç.ão mm a 
doença do casco e boca em bovinos, é uma infec:ç.;o enteroviraJ 
infecciosa que ocorre principalmente em crianças, sendo caracte· 
rizada por uma erupção vesicular palmoplantar e estomatite ero· 
siva. Ela é mais frequentemente causada pelos vírus coxsacJcievf. 
rus Al6 e enterovírus 71 {EV71). A..<i enteroviroses parecem ser 
espalhadas pela rota fecal-oral e talvez respiratória. Esta doenç.a 
pode ocorrer como um fenômeno isolado ou na forma epidê· 
mim. Ela é mais comum entre as crianças. 

APRESENTAÇÃO CLINICA. o período de incubação é de 4 a 
6 dias. Podem existir sin tomas brandos de febre baixa, dor de 
garganta e malwestar por l a 2 dias. Vinte p<>r cento dos paáente.'i 
desenvolvem linfadenopatia submandibular e/ ou cervical. 

FASE ERUPTIVA. As lesões orais, presentes em 90% dos ca­
sos, em geral são o sinal inicial. Erosôe.,. semelhantes a aftas, que 
variam de umas poucas a 10 ou mais, surgem em qualquer locaJ 
da rnvidade oraJ e geraJmente são pequenas e assintomáticas 
(Fig. 14-3 ). As lesões cutâneas, que ocorrem em aproximada. 
mente dois terços dos paciente.,., surgem menos de 24 horas 
após o enantema. Elas injc-ja_m como máculas vermelhas de 3 a 

7 mm, que rapidamente se tomam vesículas páJidas, brancas e 
ovais com uma aréola (Fig. 14-4). Pode haver poucas ou dezenas 

Figura 14-3 Vesículas turvas com um halo vermelho são al­
tamente características desta doença . 
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de lesões inconspícuas. A"i vesículas ocorrem nas palmas, nas 
solas (Fig. 14-5), nos aspectos dorsais dos dedos das mãos e dos 
pés e., ocasionalmente.. na face,. nas nádega.."i e nas pernas. Elas 
rurnm em aproximadamente 7 dias, normaJmente sem crosta ou 
cicatriz. A suspensão da matriz da unha foi relat.ada em um pe­
queno grupo de crianças após a DMPB. A linha de Beau (trans­
versa) e/ou onicomadesia (queda da unha) se seguem à DMPB 
em 3 a 8 semanas. 

CASOS SÉRIOS E FATAIS. A EV71 pode resultar em incapa­
cidade e morte. Edema/hemorragia pulmonar pode matar uma 
criança em 1 dia. Em 2000, o enterovírus humano 71 (HE\171) 

causou a maior epidemia de DMPB registrada em Singapura e 
envolveu principalmente grupos de crianças jovens com mais de 
4 anos de idade. Cinco mortes ocorreram e o HEV71 foi isolado 

de quatro pacientes. A."i autópsias mostraram encefuJ ite, pneumo· 
nite intersticial e miocardite. A DMPB <.aus.1da pelo HEV71 produ­
ziu um número maior de casos de enc.efalite fatal durante um 
surto na Malásia, em 1997, e na TaiJândia, em 1.998. Milhares de 

pessoas foram infectadas na Tailândia. A maioria dos que morre­
ram era de jovens e esta total idade fàleceu de edema e hemorragia 
puJmonares. A morte atribuída à infecç."ío pelo HE\'71 provavel­
mente resultou de lesões de tronco cerebral que causam um au­
mento no tônus simpático. A hiperglicemia é um fator prognós.-. 
tic<> importante. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. Quando as lesões rut5neas 

estão ausentes, a doença pode ser confundida com estomatite af­
tosa. A~ erosões ora.is da Di\tlPB normalmente são menores e mais 

uniformes. As ve.'i'ícuJas do herpes surgem em grupos e as da cata-

Figura 14·5 Doença da mão, pé e 
boca. Uma aglomeração na palma da 
mão e sola do pé de um menino. As ve­
sículas pálidas, brancas e ovais com uma 
aréola vermelha são uma característica 
distinta desta doença . 
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Figura 14-4 Doença da mão, pé e boca. Erosões do tipo 
afta podem surgir em qualquer local na cavidade oral. 

pora e do herpes têm células gigantes multinucleadas em esfrega­
ços feitos da pele úm.ida exposta, quando a vesícu.Ja é removida 
( esfregaço de Tzanck). As células gigantes não estão presentes nas 
lesões da DMPB. 

TRATAMENTO. O alívio sintomático e o resseguro são tudo o 

que é necessário. 



Febre escarlate 

A febre escarlate (escarlatina) é uma doença endêmici e conta­

giosa produzida pela toxina estreptocócica eritrogênici. A toxina 
cirruJante é re:spondvel pela erupç.io e pelos sintomas sistêmicos. 
A infecção pode se originar na faringe ou na pele, sendo mais 

comum em crianças (com idade de 1 a 10 anos) que não têm 
imunidade à toxina. Um suno de febre eccarlate causado pelos 

estreptococos do grupo A em alimentos contaminadm foi rela­

tado na Oiina, em 2006. l'MID 177196-14. A febre escarlate foi 
uma doem;;i temida nm stculos XIX e XX. quando ela era mais 

virulenta, mas hoje a febre escarlate normalmente é benigna. Ce­

pas virulentas podem surgir no futuro. Novas ondas de febre es­
carlate estão associadas a um aumento na frequênàa dos clones 
de s~ pyogenes com genes de alelos variantes, codifi­

cando a exotoxina A pirogênica estreptocóóca (toxina da febre 
escarlate). Uma exposição prévia à toxina é necessária para a ex­

prasão da doença. A exoto;rina A pirogênic.1 estrept.ocódc:a cau..~ 

a doença por aumento na hipersensibilidade de ripo retardada 

aos produtos estreptoOOcicos. 

PERIODO DE INCUBAÇÃO. O período de incubação da fe­

bre escarlate (Fig. 14-6) é de 2 a 4 d ias. 

FASE PRODROMAL E ERUPTIVA. O in ício súbito de febre 

e fu ringite é seguido ropidnmente por náusea~, vôm itos, dor de 
cabeça e. dor abdominal, Toda a cavidttcle o ra l pode estar verme· 

lha, e a língua coberta com uma camadn branco-amarelada com 

as papilas vermelhas protrusas. Unfodenopatia difusa pode surgir 

antes de a erupção lniciar-.se. Os sintomas si.stêmicos c.ontinuam 

até: que a febre de~apareç;i. A erupção se iniàa em tomo dopes-­

coço e da fuce e se e:spalh:i em 48 horns para o tronco e extremi-

Faringite (Inicio súbito) 
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dades; as palmas das mãos e solas dos pés são poupadas (Pig. 

14-7). A fuce é Hberada, exceto pela palidez circum-ornl, en­

quanto todas as outras áreas envolvidas exibem um matiz esclr­
late vívido com inúmeras pápulas. que dão uma c.1rncterístira de 

lixa à pele (Fig. 14-8). A erupçio é mais limitada e menos dramá­

tica em casos mais brandos. Petéquias lineares (sinal de Pasria) 
são caracte:ósticas; e.las são encontrnc:l.M em dobras cutâneas, par­

rimlarmente na fossa antecubital e Me3 inguinal. A língua perde 

a cobertura branca para ~ar uma superfrcie vermelh;o, vitri6-
cada, ferida e com papilas alaigadas (Fig. 14-9). 

A febre e a erupçio reduum-se e surge a descamação, mais 

pronunciada do que em quaisquer fel>res eruptiv.ls. Ela se inicia 
na fuce, onde é esparsa e superficial; progride para o tranco, fre­
quentemente com uma aparência circular, perfurnd.1; e finalmente 

se espalha para as mãos (Fig. 14-10) e pés (Figs. 14- 11 e 14-12), 
onde a epiderme é. mais grossa. Clinicamente, as mão5 e pés pare­

cem normais durante os estágios iniciais da domQS. Crande~ ca­

madas de epiderme podem se soltar das mãos e solas, em um 
padrão semelhante a uma luva, o que expõe uma epidenne nova 

e macia. O suJco transverso pode ser produzido em todas as 

unhas (Linha de Beau) (Fig. 14-13}. O paclrão de escimação das 
palmas das mãos e solas dos pés e o crescimento das unh:ls são 

característic.as d istintas da febre escarlate dteis nl.1 tomada de um 

diagnóstico retrospectivo, e.m c.asos nos qu.1is n erupção é mí­
n ima. O aum ento no título de an t iestreptolisina·O C'Onstitu i evi­

dência adicio nal para a infecção recente. A escnm:iç:\o ger::11mente. 

está completa em q uatro se.manas, mas pode perdurar por 8 se­
manas. Th.xas de recorrência da febre escarlate t.,o altas quanto 

18% foram relatadas. 

TRATAMENTO_ Trate com penicilina, cefnlosporinas, eritromi­

cina, ofloxacino, rifampina ou os maaolídeos mai., novos. 

103' F 

! Náuseas + Vômitos + Dor de cabeça + Dor abdominal 

! 

1 ncu baçlio 

• 
4 3 2 o 2 3 4 6 7 14 21 dias 

llngua branca Lfngua V<!f1'Tleiha 

Exantema Escamação 

Figura 14-6 Febre escarlate. Evolução dos sinais e sintomas. 
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FEBRE ESCARLATE 

• 

Figura 14-8 Erupções totalmente evoluídas. Inúmeras pápulas 
com textura semelhante á lixa na pele. 
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Figura 14-7 Estágio eruptivo 
precoce no tronco mostra 
inúmeros pontos de pápulas 
vermelhas . 

Figura 14-9 Porções de cobertura branca permanecem no 
centro, mas o restante da língua é vermelho com papilas in­
gurgitadas (" língua de morango"). 
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FEBRE ESCARLATE 

Figura 14-10 A escamação das mãos tem início em 7 a 10 
dias, após a resolução da erupção. A escamação ocorre nas 
axilas, na virilha e na ponta dos dedos. 

Figura 14-12 Escamação dos pés. 

Figura 14-11 Escamação dos pés. 

Figura 14-13 linhas de Beau: sulco transverso em todas as 
unhas várias semanas após os sinais cutâneos da febre escar­
late terem desaparecido. 
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Rubéola 

A rubéola (sarampo alemão, sar>mpo de 3 dias) é uma infecção 
vira1 benigna, contagío."'1 e exante,mato.s.i, 0tranerizada por sinais 
e: sintomas não específicos., que incluem erupções eritematosas 
transitórias e algumas vezes pruriticu, linf.adenopatia pós.-auriru. 
lar ou suboccipital, anralgia e febre baixa. Oinir.amente similares, 
as doenças exantematosas são causadas por parvovíru.~ adenoví· 
rus e mterovírus. Além disso, 25% a 50% das infecções por rubéola 
são subclíniau. As consequênciõtS mai' impon..1ntes da rubéola são 
abortos, natimortos, anomali01s fetais e abonos terapêutic:os que 
resul1am quando a infe<Ç!o por rubiola ocorre durante o iníáo 
da gravide:<, especialmente durante o primeiro trimestre. 

SÍNDROME DA RUB~OLA CONG~NITA. As mulheres 
grávidas que têm rubéola no inicio do primeiro trimestre podem 
transmitir a doença para o feto, o que pode oonsequentemente 
desenvolver um número de defeitos congênitos (síndrome da ru­
béola congênita). 

PERÍODO DE INCUBAÇÃO. O período de incubação da ru­
béola (Fig. l 4-14) é de 18 dios, com uma variação de 14 a 21 dias. 

FASE PRODROMAL Sintomas moderados de mal-estar, dor 
de cabeça e elevação mode.rnda dn tempernn1ra podem p receder à 
erupção em poucas horas ou 1 d ia. As crinnÇils normalmente são 
assintomáticas. l..infudenop~tin, carnae.ristirnme.nte pós-aurirnlar, 
suboccipital e cervic'll podem surgir 4 a 7 dias ante.• da erupção 
rutânea e ser máxima no início do exante:ma. Em 2% dos rnsos, 

as petéquias no palato mole ocorrem mais tarde na fase prodro­
mal ou mais cedo na fase eruptiva. 

FASE ERUPTIVA. A erupção inicia-se no pescoço ou na fuce e 
se espalha em horas par> o tronco e as extremidades (Fig. 14-15). 
As lesões são pontrn< de 1 an, máculas ou maculopápula• redon­
das ou ovais, rosadas ou vermelho-rosadas.. A cor é menos vivida 

do que na febre esGll'late e sem a colornçào azul ou violácea vista 
no sarampo. As lesões nonnalmente são discreia., mas podem 
estar agrupadas ou coalescerem na face ou no tronco. A erupção 
auânea reduz.se em 24 a 48 horns na mesma ordem na qual ela 
surgiu e pode ser seguida por uma fina escamação. 

Entre os adultos infectados com rubiola, frequentemente 
ocorre poliartralgia ou poliartril< trnnsitória. E.<ta.• manifestações 
são, em partimlar, comuns enttt a.s mulheres. 

18 

Pet~quias 

Palato mole 
Exantema Escamação 

(ocasional) 

o 1 dia 2 dias 3 dias 1 semllna 2 semanas 3 semanas 
Unfadcnopatla 

Artrite 

Figura 14-14 Rubéola. Evoluçao dos sinais e sintomas. 

552 

Artrite, que afeta primariamente as artiruJações fulange.iis das 
mulheres, pode ocorrer no período prodromaJ e perdurar por 2 a 
3 semanas após a erupç.âo ter desaparecido. Nenhum tratamento 

é necessário. 
Complicações do sistema nervmo central ( p. ex., encefulite) 

ocorrem a uma razão de 1 :6.000 casos e são mais prováveis de 
afetar adultos. Tromboátopenia ocorre a uma l'õlUo de 1 :3.000 
casos, sendo mais provávd de afetar aianças. 

Vad na. A vacina para rubéola é o vínu vivo atenuado. Embora 

esteja disponívd como uma preparaçio única, ' recomendado 
que, na maioria dos casos, a vaàna de rubéola seja administrada 
como parte da vaàna de sarampo-Oll<Umba-rubéola (MMR. do 
inglês measles·mumps-rubella). A MMR é recomendada de 12 a 15 
meses (não mais cedo) e uma segunda dose quando a crianyt 
estiver com 4 a 6 anos de idade (antes do jardim de iniancia ou 
12 ano). A vacinaç..ão de rubéola é importante para mulheres não 
imunes, que possam engravidar, por c:i\15a do risco de sérios de­
feitos congênitos, se elas adquirirem a doença durante a gr::ividez. 

Figura 14-15 Rubéola. A erupção se inicia como máculas 
na face, que se espalham para o tronco e as extremidades. As 
máculas podem coalescer no tronco. 
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"Bochecllas batidas· 
Recorrência 

lncui>aç3o 

13-18dias O 2 3 4 S 6 7 8 9 1 O dias 2 semanas 3 semanas 

Exantema 

(mulheres e crianças) 

Figura 14-16 Eritema infeccioso. Evo­
lução dos sinais e sintomas. 

AnticOfPOS lgM paM> 819 (podem pe<WW por seis meses) 

Antíro<pos JgG par«> 819 

Eritema infeccioso (infecção por 
parvovirus 819) 

O parvovírus 819 est~ nssociado a muit.is manifesL1ç.ões d.i doença, 
que variam com o estndo imu nol6girn e hematológioo do pa­
ciente. O principal alvo da infecç.'lo por 819 é o receptor globosí­
deo da célula vermelha (antígeno P de grupo sanguíneo) das cé­
lulas progenitoras e ritroide.s d:l meduli1 ós .. ~e:i.. As pesso:-ts que não 
têm o receptor do vlrus (antígeno P do eritrócito) s.io natural­
mente resisle.nles à infecção com este vfn1s. 

ERITEMA INFECCIOSO. O eritema infec.cioso (quinta doença) 

é causado pelo parvmrlrus 819. Ele é relativamente romum e mo­
deradamente contngiMo e 5urge esporádica ou epidemicamente. 
As taus de atllques de picos ocorrem em criança.• entre 5 e 14 
anos de idade A infeC(ão :usin1omátirn é comum. 

A infecção ca\J..\.1 alterna infeccioso em pacientes imunoc.om­
Jl"lentes. Ela é a causa primária da crise aplásrica transitória em 
pacientes com doenyu hemolíricas subjacentes. A infecção persis­

tente em pacimtes imunossuprimidos pode .se apresentar oomo 
aplasia de célula vamelha e anemia crônica. A infecção no útero 
pode resultar em hidropsia fetal ou anemia congênita. Não existe 
evidência de reinfecção em indivíduos imunocomJM'lentes. 

A somprevalência é de 2% a 10% em crianças com menos de 
5 anos, 40% a 60% em adultos com mais de 20 anos e 85% ou 
mais naqueles com mais de 70 aos. A média anual da taxa de so­
roconver.ião de mulheres em idade férti l é de 1,5%. 

Este vírus pode: ser transmitido por via respiratória e por 
transfusão de sangue infe<"tado e produtos do sangue. A trans­
missão nosocomial foi bem documentilda. Indivíduos não são 
virêmicos ou infecciosos durante o esLígio de erupção ou artro­
patia da doença. 

PERÍODO DE INCUBAÇÃO. o período de incubação do 
eritema infeccioso (Fig. 14-16) é de 13 a 18 dias. A viremia ocorre 
apôs o período de incubayio, e o número de retiailócitos c:ai, o 
que resulta em uma queda temporári:i na conc.entraç .. io de hemo­
globina de l g/dL em umn pessoa normal. 

Exi'te uma doença prodromal não <"peófica, seguida por uma 
doe.nça eritemato.a de tres estágios. 

SINTOMAS PRODROMAIS. Os sintamos normalmente s.io 
moderados ou au.~ente.~. Prurido, febre baixa, mal..eslar e dor de 
gargan ta precedem a erupção em aproximadamente lOºA> dos e.a­

sas. A linfadenopatia está ausente. Indivíduos mais velhos podem 
se queixar de dor articuJar. 

FASE ERUPTIVA. Existem três esbigios distintos que se sobre­

põem. 

Eritema fadai ("bochecha esbofeteada"). Ptípulas ver­
melhas nas bochechas rapidamente coalescem em horas, for­
mando placas vermelho .. ardente., lt!Vemente edem01tosas, quentes, 

parecidas com erisipela, que são simétricas ~ ambas as boche­
chas e poupam a dobra nasolabial e a regi~o circum-ornl (Fig. 
14-17). A aparência de ' bochecha esbofeteada' desaporea em 4 
dias. A clássica bochecha esbofeteada t muita mais comum em 

crianças do que em adultos. 

Figura 14-17 Eritema infeccioso. Eritema facial "bochechas 
batidas". A placa vermelha recobre a bochecha e poupa a ca­
mada nasolabial e a re<Jiáo circum-oral. 
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Eritema em padrão de rede. Esta erupção característico 
única - eritema em padrão de rede de pesc.1 - inicia·K nas 
atre:mid3des, aproximadamente 2 dias após o início do m .. 
tema facial, estende·se para o tronco e para as nádegas e desa· 
parece entre 6 e 14 dias (Fig. 14-18). Às vces, o <Jrantema se 
inicia com eritema e não se toma caraaerí.stic.o até que: uma 
clareira irregular tome lugar. Este segundo est:lgio da erupção 
pode vnriar de um eritema muito fraco a um exantema rosado. 
O livedo reticular tem um padrão de rede similar1 mas não 
des::tparece. rapida mente. 

Fase recorrente. A erupção pode de..aparecer e. então, reapa· 
rec..er em locais previamente afeta.dos na f.1c.e: e no corpo durante 
a~ próximas 2 :i 3 semanas. Mudanças de temperntura, transtor· 
nos emocionais e luz solar podem estimular a rec.orrência. A 
erupção desaparece sem cicatriz ou pigmentaçJio. Pode ha\v li­
geirn linfocitosc ou eosinofilia. 

SÍNDROME DA POUARTROPATIA E PRURIDO 

Adultos. Mulheres expostas ao parvovíru.• durante os surtos 
podem clnenvolver coceiras e artrnJgias ou amite. 0.s homens nâo 
são :afetados. As coceiras variam de moderada~ a intensas e são 
loc:tlizad:is ou gene.raJizadas. Na maioria dos c.1sos1 uma erupção 
m:iculnr nao específica ocorre sem o surgimento do p:.idrão tfpir..o 
ele rede antes da artrite. 

A..,, mui here:i desenvolvem polianrite moderadamente severa e 
simétric.i que pode evoluir para uma fonna qu., frequenternent"' 
não é distinguíve.J da artrite reumatoide. A maioria tem envolvi­
mento dos joelhos e outras artirulações, assim como anrite mi· 
gratória. 

Os pacientes 819 se apresentam com o início súbito da poliar· 
trite simétrica periférica de severidade moderada. A infecçllo por 
819 mimetiza a artrite reumatoide em est.igjo agudo, e o futor 
reumatoide pode ser positim. 

As artirulaçõ .. podem estar doloridas, acompanhadas d<e in· 

chaç.o e rigidez. Os sintomas co·ntinuam por 1 a 3 se.mnnas. Em 
alguma." mui heres, a artropatia ou a artrite podem pel'8isrir ou 
recorrer por meses ou anos. 

Existem similaridades próximas entre a infecção por R 19 e o 
lúpu~ eritematoso sistémico: ambos podem se apresentar com 

Uma erupç:jo macular surge nas extremidades extensoras. 

erupção malar, febre. aruopatia, mialgia, citopenia, hipommple­
mentemia e anticorpos anri-DNA e antinudear (ANAs). 

O diagnóstico diferencial inclui artrite reumatoide aguda, ar­
trite soronega~ doença de Lyme e lúpus. A infecção por parvo­
vírus deve ser considerada, quando uma mulher adulta tem po­
liartropatia aguda as..aciada n prurido, especialmente se ela foi 
exposta a crianças com eritema infeccioso. 

A demonstração dns imunoglobulinas (TgM) de antiparvovírus 
819 e lgG antiparvovírus 819 é o achado diagn6stico mais impor­
tante. Medidas de IgM têm de ser fe.iLi_s nos primeiros me.çes, visto 
que ele desaparece m:ti.ç tarde. Age.n tes imunossupres.sores usados 
para tratar a artrite reumatoide podem prolongar a persistênrja do 
vírus e da doenç.• na anrite/anropatia induzidos pelo parvovírus 
819. 

A infecção por 819 n3o eSl.i associada à destnúçJio artirular 
vista na arttite reumatoide. Os sintomas prolongados não se cor­
relacionam com estudos sorológjcos, tais romo duração da res­
posta da imunoglobulina M (JgM) 819, ou viremia persistente. 

Os sintomas, em adultos, semelhantes à gripe e a artropatias, 
iniciam-se coincidente.mente com a produção de anticorpo lgC 
entre 18 e 24 dia.• após n exposição., provavelmente. s.'io media­
dos por imunocomplexos. 

Crianças. Meninas e meninos podem desenvolver sintomas ar· 
ticulares. A maioria dos casos te.rn artrite aguda de breve duração; 
poucas possuem artralgias. Dois padrões são vistos: poliartirular, 
que afeta mais do que cinc.o articuJaçôes; e pauciartirular, que 
afeta quatro ou menos nnirulações. A. ... grandes artirulações são 
afetadas com mais frequência do que as pequenas artirulações. O 

joelho é a artiruJaçJio mais comurncnte afetada (82%). Os acha­
dos laboratoriais são nonnais. A duração dos sintomas anirolares 
normalmente é menor do que qUiltro meses, mas alguns têm ar. 
trite persistente por 2 a 13 m...._ o que preenche o critério para 
o diagnóstico da anrite reumatoide juvenil. 

INFECÇÃO NA MULHER GRÁVIDA (INFECÇÃO IN· 
TRAUTERINA E ABORTO ESPONTÂNEO). Em mulheres 
grávida.'\, a infecção, algumas vezes, pode levar à infecção fetal 
(Quadro 14-1 ). A infe<~Çfo fetal algumas vezes m usa anemio se­
vera, falência r.ardíaca congestiva, ecle.ma generalizado (hidropsia 

A erupção desaparece em um padrao semelhante à renda 

figura 14-18 Eritema infeccioso. 
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Quadro 14-1 Fatos e R~ para as Mulheres 
Gr•llldas Expostas ao Parvovlrus 819 

Riscos de infe<ção ma1erna durante uma epidemia: 
30% a65% 

As mulheres infectadas podem ser assintomáticas 

Enfermeiras e professoras: aha taxa de infe<ção se 
expostas 

• Pessoas com a quinta doença s3o con1a9iosas arnes de elas 
desenvolverem a erupção; portanto, a exposiçao no início de 
um surto niío pode ser evitada 

• Mulheres grávidas devem permanecer em casa até 2 a 3 se-
manas após o último caso iden1ificado 

Testes laboratoriais 

• Testes lgM para mulheres sintomáticas expostas 
• Ultrassonografia fetal para casos confirmados ou SUSpettos 
• Teste da reação da polinerase em cadeia de flUtdo amniótico 

e soro fetal - um método sensível e rápido para o diagnós1ico 
de infecção intrauterina 

• Monrtorar os nfveis de alfa-fetoproteína • em mulheres expos­
tas e mfectadas 

• Ultrassonografia quando os níveis de alfa-fetoprotelna estão 
aumentados 

• Ultrassom anormal: amostras de sangue fetal como guia para 
possível transfusáo fetal 

• Efeitos Leratogênicos náo demonstrados 
• Aborto terapêutico náo indicado 

Adaptado de levy M, Stanley ER: Can Med A$$OC J 143:849, 
1990. PM/D· 2171743 
• Alfa-fetoproteína sêrica materna é um marcador para c:nse de 
aplasia fetal durante infecção humana intrauterina por pal'IOVlrus. 

fetal) • morte. Muitos fetos morrem porque esta infecçlo não é 
visivelmente hidrópica. 

Os parvovírus BI 9 p rovavelmente causam entre 10% a 15% de 
todos os casos de hidropsia não imune. Se o feto sobreviver à hi· 
dropsia fetal causada pelo B19, normalmente não irá ocorrer se· 
que.la a lo ngo p razo. 

O feto tem uma alta taxa de produção de r.élula vermelha; seu 

~istem:i imune imaturo pode não ser capaz de montar uma res. 
po•ta imune adequacb. O paIVovírus tem sido implicado como 
uma causa de aborto espontâneo (por anemia fetal ..,_..,,.. e hi­
dropsia fetal). 

A infecçlo materna na primeira metade da gravidez estã asso­

óacb a 10% de excesso de perda fetal e hidrnpsia fetal em 3% dos 
casos (dos quais até 60% se resolvem espontaneamente ou rom 
controle adequado). As anormalidades congêniw aMOCiadas ao 
819 nao fornm relatadas entre várias centenas de aianças nasci ... 
das de mães infectacbs pelo Bl9. O risco torai de resultado ad· 
verso sério em virtude da exposição ocupacional a uma infecção 
por porvovírus B 19 durante a gravidez é baixo (exces.•o de perda 
precoce do feto em 2 a 6 de J.000 gravidezes e morte fetal por 
hidropsia em 2 a 5 de 10.000 gravidezes). Não é rec.omendado 
que mulheres grávidas sa'iCrtiveis sejam rotineirnmcnte excluídas 
do trabalho com crianças durante as epidemios. 

A reaç.fo de cadeia cb polimerase é um método sensível e rá­

pido para o diagnóstico de infecção intrauterina. 
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ANEMIA. O vírus tem a propensão de infectar e lisar a• células 
prerursoras eritroides e de interromper a produção normal de 
célula vermelha. Em uma pessoa com hematopoiese normal, a 
infecçlo por Bl9 produz uma aplasia autolimitada de células 
vermelhas dinicammte inaparente. Em pacientes que têm raxas 
aumentacbs de destruição ou perda de células vermelhas e que 
dependem de aumento compensatório na produção das células 
vermelhas parn manter os índices de células vermelhas estáve.is, a 
infecçlo por B 19 pode levar a uma crise a plástica transitória. Os 
paciente.-. sob risco de crise ííplá.stica transitória incluem aqueles 
oom hemoglobinopatias (doença folciforrne, talassem ia, esferoci· 
tose heredit.iria e defióêncin de piruvato quinase) e aqueles e.cm 
anemias associadas à perda sanguínea aguda ou crônica. A infec,.. 
ç.ão por 819 é. respons..íve.l pda maioria_, se não todac;, das oise_, 
aplásticas na doença fulóforrne, mas pelo menos 20% das infec­
ções não resultam em aplasia. Até 30% dos profissionais da área 
de saúde podem ser infecudos quando expostos a pacientet fuló­
formes infect.1dos. Em pessoas imunode6cimtes e com AIDS, a 
Bl9 pode persisrir e causa aplasia crônica da célula vermelha, o 
que result.1 em anemia crônica. Alguns desses pacientes podem 
ser rurados oom terapiô1 com imunoglobulina. 

AVALIAÇÃ O LABORATORIA L A maioria das infec.ções agu­
das por Bl 9 é diagno.,-tirad• no laboratório por detecçfü> soro lógica 
de anticorpos cL1 clôls,'ie TgC e lgM com imunoensaios enzimátioos. 
Os anticorpos TgM sito os indicadore.'i mais sensíveis da infecção 
aguda por BJ9 em pessoas imunologicamente normais. A medida 
de lgM é útil para o diagnóstico de infecçlo recente por parvovfm<. 
Os anticorpos lgC e lgM podem estar presentes no ou logo após o 

início da doença e alcançam piro de título no período de 30 dias. 
Em vinude de o antirorpo lgC poder pasistir por anos, o diagnós­
tico da infecçlo agucb é feito pela detecçlo dos anticorpos lg.M. A 
prevalência dos anticorpos do parrovfrus Bl9 aumenta mm a 
idade. A prevalênóa espttífici cb idade dos anticorpos para parvo­
vírus é de 2% a 9% das crianças abaixo de 5 anos, 15% a 35% nas 
crianças de 5 a 18 anos de idade e 30% a 60% em adultos (19 anos 
o u acima). A lgM é deteccivel durante os 3 meses após a exposição. 
O parvovfrus Bl 9 pode ser dettttado no sangue, líquido amniótico 
e fluido sinovi•I através da reaçllo da cadeia de polimera.'le (PCR). 

CONTROLE_ Os pais só precisam estar seguros de que est.1 erup­
ção anonnaJ irá desaparecer e não necessita de trat.amento, A 
maioria dos depart:.;)mentos de .s.;iúde não recomenda a exdus .. io 
das crianças das escolas com a quinta doença. Muitas infec.ções 
são inaparentes e a aposição pode ocorrer tanto na comunidade 
quanto na escola 

Avalie o estado imune cbs mulheres grávidas exposta'!. Os ris­
cos são nulos se as mulheres forem lgC positivas. Se ela não for 
imune (embora o risco de o fet0 ser afetado seja baixo), a vigilân­
cia fetal por repetidos exames de ultrassonografia e a reavaliação 
do estado imune são recomendadas. 

Em vinude de a princip:il resposta imune parecer ser humoral, 
os pacientes com infecyio crônica foram tratados com imunoglo· 
bulina. F.s .. ~-. pacientes frequentemente respondem com uma re.. 
duçâo ac.e.ntuada no nível de vlremia 819 e com retiruloc.itos~ 
seguido d.i resolução da anemia no prazo de: poucas semanas. Os 
pacientes com infecção persistente devem se.r monitorados para 
evidência de recaícb através da observação das contagens de reri­
atlócitos e por ensaios de viremia BI 9 quando indicado. 
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Roséola infantil (infecção por herpesvírus 
humano 6 e 7) 

A rooéola infantil (exantema súbito, 'erupção súbita', sexta doença, 

erupção rosa em crianças, febre dos 3 dias) é an.1sada primaria­
mente pelo herpe.wírus humano 6 (HHV-6), que é epidemioló­
gica e. biologic.'lmente similar ao citomegalovírus. AS$im como 
outras herpesviroses, o HHV-6 mostra irradiamento intennitente 
ou crônico na populaçlio nonnal, tornando a infecç3o :tnormal­
mente precoce. em crianças (a soroconversâo no primeiro ano de 
vida é de nté AO% de todas as crianças) compreens(vel. O vírus 
permanece latente em monóritos e macrófugos e. provavel­
mente, nas glândulas salivares. O vírus pode inf~r crianç.as 
atravi~ da saliva, prinápalmente entre mãe e fi lho. Umn sín­
drome severa, infecdos~ como mononucleose cm adulto.s, pode 
ser causada por uma infecção primária com HHV-6. O HHV-6 

também foi envolvido na pneumonite idiopática em hospedeiro 
imunocomprometido. 

A maioria dQS casos é a.ssintomática ou se apraenta com febre 

de origem desconhecida e ocorre sem erupção. A doença é espo­
rádiO'l e a maioritt dos casos ocorre entre as idad~ de 6 m~ e 4 
anos. A infec.(',..io primária por HHV-7 ocorre mais tarde na infân­
cia (apmximadamente aos 3 anos de idade) e também cau.'" 
exante.ma súbito, embora menos frequente do que a HHV-6. O 
anticorpo paro HHV-6 está presente em 90% a 100% da popula­
ção com mnis de 2 anos idade. O desenvolvimento de febre alta, 
como é visto na mséola, é preoa.tpant~ mas o início dn erupção 
característica é tranquilizador. 

Um estudo mostrou que o HHV-6 foi responsável por 10% das 
visitas hospitalares para doença aguda em crianças com menos de 
25 maes de idade e 33% das convulsões febris que ocorraam em 
crianças menores de: 2 anos. 

Em afanças, o HHV-6 é a principal causa de visitas ao depar­
tamento de emergência, de convulsões febris e de h0>l'italiz.1ções. 

PERIODO DE INCUBAÇÃO. o periodo de incubaç.,o da ro­
séolo infantil (Fig. 14-19) é de 12 dias, com uma variação de 5 a 
15 dins. 

SINTOMAS PRO ORO MAIS. Existe um inicio súbit<> de febre 

alta de 39,4º para 41°C, com pouco ou nenhwn sintom::t . A m:tio-

figura 14-19 Roséola infantil. Evolução dos 
sinais e sintomas. 
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Incubação 

8 dias 

ria das crianças parece inapropriadamente bem para o grau de 
elevação na temperatura, mas das podem experimentar leve ano­
rexia ou um ou dois episódios de: vômitos, nariz escorrendo, tosse. 
e hepatomegalia. Convulsões (porém, mais frequentemente im· 
tabilidade cerebral geral) podem 0<.orrer antes da fase eruptiva. A 
maioria se. recupera sem .sequelas. C1.sos de encefalite/encefalopa-­

tia com eletroencdnlogrnmas e t.omografias computadorizadas 
cerebrais anonnais foram relatados; epilep.~ia se desenvolveu em 
um caso, e em outro caso o paciente morreu. O DNA do HHV .. 6 
foi detectado no líquido cerebroe.•pinal (LCE); isto sugere que o 
HHV-6 pode invadir o cérebro dumnt.e a fuse aguda. A infecção 
por H.HV-6 deve ser suspeitada em crianças com convuJsôes fe· 
bris, mesmo aquelas se.m e:xantema.\. Llnfudenopatia suave. a 
modera.d~ normalmente nas regiões occipitais, manifesta·se no 
início do período febril e pel'i•te até depois que a erupção tenha 

cedido. 

FASE ERUPTIVA. A erupção se inicia no momento em que a 
febre retrocede. O termo e:xantema súbito indica a •surpresa• SÚ· 

bita do surgimento da erup{ão apó• a queda na febre. Inúmeras 
núrulas, cor de rosa páJido, em fonna de: amêndoas, surgem no 
tronco e pescoço, tomam.se conAuent.es e, ent.ão, desaparecem 
graduaJmente no período de pouc.1s horas a 2 dia-., sem cicatriz 
ou pigmentação (Pigs. 14-20 e 14-21 )- O exantema pode se asse­
melhar à rubéola ou ao s:>rampo, mas o padrão de desenvolvi­
mento, distribuição e sintomas a.~sociados destas outras doenças 
exantematosas é diferente.. 

AVALIAÇÃO LABORATORIAL A leucocitose se desenvolve 

no início da febre. mru< a leucopenia com granulocitopenia e rela­
tiva linfocitose swge à medida que a temperatura se eleva e per· 
siste até: que a erupção se: reduu. A soroconversão durante: a fase 
de convale:sc:ência pode ser detectada com imunoftuorescênàa ou 
imunoensaios enzjmáticos. O HHV-6 pode ser deteaado por PCR 

rápido. 

TRATAMENTO. Controle a temperatura com aspirina e for­
neça segurança. O HHV-6 é inibido por \r.i.rios fármacos antivirais 
no laboratório, incluindo gnnc:iclovir e foscamete. O tratamento 
pode .ser considerado para pacientes com séria doença associada 
a<> HHV-6 e confirmada oom testes virológicos. 

Exantema 

o 2 3 4 5 6 7 dias 

Leucopenia 

Linfadenopatia subocciptal 
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ROSÉOLA 

Fígura 14-20 Inúmeras máculas 
rosa-claro, em forma de amêndoa. 

Fígura 14-21 Máculas rosa-claro podem pri­
meiramente surgir no pescoço. 

557 



Dermatologia Clínka 

Enteroviroses: exantemas por ecovírus e 
coxsackievírus 

As doenças previamente de.~critas mostram um quadro previsível 
de sinais e sintomas característicos. Roséola e eritema infeccioso 
são relativamente comuns. Muitos médicos nunrn viram casos de 
sarampo, sarampo germânico ou febre escarlate. Ao; erupções 
e:xantematosas mais comuns s.1.o causadas pelas enteroviroses por 
ecovírus e coxsackievírus. Um grande número desses vírus pode se 
iniciar com uma erupção de pele. Algumas de. ... -.as erupções são 
características do tipo vírus, mas na maioria dos c-.asos devem ser 
satisfeitas com o d iagnóstico de "erupção virai•. Em muitos dele.~, 

as erupções por fármac.os n.io podem ser distinguidas dos exantemas 

não espeóficos dessas enteroviroses. 

Figura 14-22 Exantema virai. Erupção maculopapular erite­
matosa simétrica. 
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SINTOMAS SISrtMICOS. Muitos são possí,.,is, tais oomo fe­

bre, náuseas, vômito.~ e diarreia, junto rom sintomas virais típicos de 
fotofobia, linfàdenopatia, dor de garganta e pos.'livelment.e encefulite. 

EXANTEMA. A erupç.'io pode surgir a qualquer momento du­
rante o OJJS(> da doença e e.la normalmente é generalizada. As le· 
sões são maculopápulas eritematosas com áreas de confluência, 
mas podem ser urtir.ariais, vesirulares ou, algumas vezes, pete­
quiais (Figs. 14-22 a 14-26). Palma.' das mãos e solas dos pé.• 
podem ser envolvidas. A."i erupções são mais comuns em crianças 
do que em adultos. Na maioria dos casos, a erupç.âo desaparece 
sem pigmentação ou cicatriz. 

TRATAMENTO. O tratamento consiste no alívio dos sintomas. 
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EXANTEMA VIRAL 

Figura 14-23 Exantemas virais podem estar presentes com 
uma variedade de padrões nas palmas. Pápulas, vesículas ou 
eritema difuso são observados. 

Figura 14·24 Eritema virai com 
um padrão maculopapular e vesicu­
lar na palma. 

Figura 14-25 Exantemas virais podem ter vários 
padrões. Uma erupção esbranquiçada difusa macu­
lopapular é um padrão comum. Lesões vesiculares, 
urticariais e petequiais podem predominar. 

Figura 14·26 Exantema virai com padrão urticaria! papular na face. 
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Doença d e Kawasaki 

A doença de Kaw.isaki {DK), ou síndrome do linfonodo mucocu­
tâneo, foi primeiramente descrita no Japão, em 1967, mas agora 
é relaL'!da n;u formas endêmica e epidêmica por todo o mundo 
(Fig. 14-27). A idade dos pacientes varia de 7 semanas a 12 anos 
(média, 2,6 anos); raros casos em adultos foram relarados. A do­
ença de ~was..1ki é uma v;lsculite multissistêrnica aguda de etio­

logia desronhecida, que está associada a uma ativaç.-lo acentuada 
das células 'T e monóc:itos/ macrófagos. Um ag<.nte infeccioso é 
fortemente sugerido pela sua ocorrência, princ.ip:.ilmente em 
crianças jovens (que aparentemente não têm imun.idade), e pela 
existência de surtos. A.'< recorrências são raras. As principais C.'\lL\as 

da morbidade de a uto e longo prazos são as manifestações car­
diowsculam. As características histopatológicas da v:isculite que 
envolvem ancríolas, capilares e vênulas aparecem na f.ue mais 
inicial da doença-

TR~S FASES CLINICAS 
Aguda. A fase febri l aguda dura entre 7 e 14 di;u e termina com 

a resoluçAo da febre. Existem infecção conjuntival, mudanças na 
boca e. nos lábios, inchaço e eritema das m ãos e dos pés, erupção 
e linfadenopatia cervir.aL 

Subaguda_ A fase subaguda cobre o período de>de o fim da febre 
até nproximadnmente o 250 dia. Os sintomas incluem ~carnação 
dos dedos das mão.< e dos pés, artrite, artralgia e trombocitose 

Convalescente_ A fase de convalescênc:ia se inicia quando os 
sinais clínicos desaparecem e continuam até que a taxa de sedi· 
mentação de eriuóátos (1SE) se lOme normal, em geral, 6 a 8 

semanas após o início da d<>t!:nça. 

MANIFESTAÇÕES CÚNICAS_ Não existe um achado clínico 
único ou teste laboratorial que seja diagnóstico, mas o diagnós· 
tico deve ser considerado em crianças com erupç.âo e febre de 
origem desconhecida. A deliniçilo dos Centros para C',ontrole e 
Prevenção de Doenças (CDC) é mostrada na Thbela 14-3. A evo· 
lução dos sinais e sintom:is é mostrada na Figura 14·28. As crian· 
ças têm febre alta por 1 a 2 semanas, erupção e edema das e:xtre· 
midades, que é doloroso e interfere no cam inhar e é extremamente 
irritante. 

PRINCIPAIS CARACTERISTICAS DIAGNÓSTICAS 

Febre. A febre, sem calafrios ou suores, é uma caiacteristica 
conSL'lnte (faixa, 5 a 30 di;u; média de 8 dias e meio) em pacie.n· 
tes nlio tratados. Ela se inicia abruptamente, picos de 38,S"C a 
40"C (normalmente 39"C), e n~o responde a antibióticos ou an· 
tipiréticos. A DK deve esrar no diagnóstic.o clifere.nc:ial de febre 
prolongada em criança.'\; oc.asionalment~ a febre prolongada é a 
única manifestação da OK. Em pacientes tratados com aspirina a 
80 a 100 mg/kg/dia e uma únira dose de 2 g/kg de gamaglobulina 
intravenosa (NGG), a febre normalmente cede em 1 ou 2 dias. 

o 50-100 o 10-S0 o <10 o Desconheódo 

-. 
.. 

figura 14-27 Casos de doença de Kawasaki por 100.000 crianças com menos de 5 anos. (De 1.ancet 364(9433): 533-544, 
2004. PMID. 15.301199) 
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Tabela 14-3 Características Clínicas e Laboratoriais da Doença de Kawasaki 

Febre persiste por pelo menos 5 dias + presença de pelo menos quatro dos seguintes: 

1. lnjeçllo conjuntiva! bulbar, bilateral, sem exsudato 
2. Mudanças nos lábios e cavidade oral: eritema, rachaduras nos lábios, língua de morango, injeçao difusa das mucosas oral e laringeal 
3. Mudanças nas extremidades: Aguda: eritema das palmas das mãos e solas dos pés; edema de mãos e pés 
4. 8<antema polimorfo 
5. Linfadenopatia cervical (> 1,5 cm de diâmetro), normalmente unilateral 
Na presença de quatro critérios principais, o diagnóstico da doença de Kawasaki pode ser feito. Médicos experientes que trataram muitos 
doentes com a doença de Kawasaki podem estabelecer um diagnóstico antes de 4 dias. 

Outros achados dínlcos e laboratoriais 

Achados cardiovasculares 

Falência cardíaca congestiva, miocardite, pericardite, regurgitaÇ3o valvular 
Anormalidades na artéria coronária 

Aneurismas de tamanho médio em artérias nao coronárias 
Fenômeno de Raynaud 
Gangrena periférica 

Sistema musculoesquelético 

Artrite, artralgia 

Trato gastrointestinal 

Diarreias, vômitos, dor abdominal 
Oisfuncao hepática 

Hidropsia de vesícula biliar 

Sistema nervoso central 

Irritabilidade extrema Perda auditiva sensorineural 
Meningite asséptica 

Sistema genitourinário 

Uretrite/meatite 

Outros achados 

Eritema, endurecimento no local de inóculo do baálo Calmette-Guérin 
(BCG) 

Erupeao descamante na virilha 

Uveíte anterior (moderada) 

Achados laboratoriais na doença de Kawasakl 

leucoátose com neutrofilia e formas 
imaturas 
ESR elevado 
CRP elevado 
Anemia 
l ipídios plasmáticos anormais 
hipoalbuminemia 

Hiponatremia 
Trombocitose após 1 semana 
Piúria estéril 
Transaminases séricas elevadas 
-y-glutamil transpeptidase sérica elevada 

Exclusão de outras doenças com achados familiares 

Pleocitose do fluido cerebroespinal 
leucoátose no fluido sinovial 
Algumas crianças apresentam tromboci­
topenia e coagulação intravascular dis­
seminada 

Diagnóstico diferencial da doença de Kawasaki: doenças e desordens com achados clínicos similares 

Infecções virais (p. ex., sarampo, ade­
novírus, enterovlrus, vlrus de Epstein­
Barr) 
Febre escarlate 
Síndrome da pele escaldada 
estafilocócica 

Síndrome do choque tóxico 
linfadenite cervi<al bacteriana 
Reações de hipersensibilidade por 
fármacos 
Síndrome de Stevens-Johnson 

Artrite reumatoide juvenil 
Febre maculosa das Montanhas Rochosas 
Leptospirose 
Reaçllo de hipersensibilidade ao mercúrio 
(acrodinia) 

•Pacientes com febre por pelo menos 5 dias e < 4 critérios principais podem ser diagnosticados com doença de Kawasaki, quando anormali­
dades na artéria coronária são detectadas por exames ecocardiográficos bidimensionais (2DE) ou angiografia. 
Adaptado de Pediatrics 114(6): 1708-1733, 2004. PMID: 15574639 

561 



Dermatologia Clínka 

Diarreia, tosse, dor abdominal, 
orelha em tambor vermelho 

Temperatura flutua 
durante o dia 

Risco maior de 
complicações cardlacas 
com febre prolongada 

104° F-
40' C 

,,.---------- ,------------------------------------------------

Conjuntiva vennelha (nenhum exsudato 92%) 
Lábios e boca vermelhos (84 %) 
Palmas das mãos e solas dos pés vermelhos 02 %) 

Mãos e pés edematosos (48%) 
Erupção polimorfa (100%) 
Lfngua de morango (32%) 
Erupção na área da fralda (62 %) 

2 3 4 5 6 7 8 9 

Linfadenopatia (72%) 

Artrite e artralgias (24%) 

Linhas. de Beau 

Unhas (2 meses) 
Descamação de mãos e pés (56%) 

10 

Trombocitose 

Contagem 600,000 1,800,000 
de plaqueta Semanas 

Doença cardlaca (> 33%) 4 
anos 

Taquicardia e arritmias 12 dias 25 dias 

Aneurismas e 
trombose na 

artéria coronária 

Cicatrizes e 
fibrose das artérias 

coronárias e miocárdio; 
morte por isquemia, 

doença cardiaca 

Figura 14-28 Doença de Kawasaki - distribuição, sinais e sintomas e incidência. 

Injeção conjuntiva/. A congestão autolimitada e bilateral da 

conjuntiva bulbar e, a lgumas vezes, palpebral é uma característica 
quase sempre constan te. Típicamente, a inflamaç.;o poupa a área 
da conjuntiva em tomo do limbo. A uveíte ocorre em 70% dos 
caS<>s. Não existe ferida o u uJcernç.~o, como ocorre na síndrome 
de Stevens-John.soo. 

Mudanças na membrana da mucosa oral. Os lábios e 

a faringe ornJ tomam-se venneJhos 1 a 3 dias após o início da 
febre. Os lábios se tomam secos, fissurados, rachados e com cros­
tas (Fi(ÇI. 14-29, A-B). Uma infecção secundária dos lábios pode 

ocorrer. Papilas hipertróficas da língua resultam em uma '°'língua 
de morango", tipicamente vi~ia na febre escarla te. As tosses ocor­

rem em 25º/o dos pacientes. 

Mudanças nas extremidades. No período de 3 clias após 

o início da febre, as: paJmas das mãos e solas dos pés se tom am 
vermelhas e as mãos e os pés edematosos (Fi(ÇI. 14-29, C·D). O 

edema é não po ntuaJ. A sensibilidade pode ser severa o suficien te 
para limitar o andar e o uso das mãos. O edema perdura por 
aproximadamente 1 semana. A escamação das mãos e pés ocorre 
10 a 14 d ias após o início da febre (Fig. 14-29, D), sendo simila r 

àquela vista na febre esrnrlate. A escamação generalizada da pele 
é incomum. A pele descasca em fo lhas, que se inicia em tomo das 
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unhas e ponta dos dedos e p rogride para as m ãos e os pés. A pele 
de crianças com fraldas descama na área com in.ftamação nas 
margens da erupção, no lábio e no e.'icroto. C-erca de 1 a 2 meses 
após o inído da DK, podem se desenvolver (linhas de Seau) sul­
cos transversais ao longo cL'ls unhas. 

Erupção. U ma erupção ocorre logo após o início da febre. Vá· 

rios sintomas foram de.'iaitos. As fonnas mais comuns são u rticá­
ria e uma erupção marulopapular d ifusa e vermelho-forte (Fig. 

14-30, A). CÀ)m menos frequência a erupç.'lo se assemelha ao eri· 
tema multifonne, à febre escarla te ou ao e.ritema marginal visto 
na febre reumática. A dermatite na área da fralda é comum. A 

erupção pe.rineal normalmente ocorre na p rimeira semana após o 
início dos sintoma..-.. Márulas e p-ápu las vermelhas tomam.se con­

fluentes (Fig. 14-30, B). A escamação ocorre no período de 5 a 7 

dias. A escamação perineal ocorre 2 a 6 d ias an tes da escamação 
das pontas d<>< dedos das mãos e pés (Fig. 14-30, C). Vesirulopús­
rulas podem se desenvolver sobre os cotovelos e joelhos. 

Linfadenopatia cervical. Uma linfudenopatia fume, não 

macia e não sup urativa, frequentemente é limitada a um único 
nódulo e ocorre em somente 50o/o a 75º.ki dos pacientes. As c:rian .. 
ças com adenite cervical aguda não responsiva à antibioticotera .. 

pia podem ter DK. 
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DOENÇA DE KAWASAKI 

Figura 14-29 A-8, Injeção conjuntival não purulenta e lá­
bios vermelho-cereja com fissuras e crostas são sinais preco­
ces da doença. (Cortesia de Anne W. l ucky, M.D.} 
C-0, As mãos tornam-se vermelhas e inchadas; elas escamam 
em aproximadamente 2 semanas, após o início da febre. 
(Cortesia de Nancy B. Esterly, M.D.) 
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OUTRAS CARACTERISTICAS CLINICAS 

Sintomas abdominais. A distensão aguda da vesícula biliar 
(hidropsia) é comum e se apresenta com uma massa no qua­
drante superior direito, ic:teríáa e dor ou guarda na primeira e 
segunda semanas de doença; o ultrassom é útil A distensão se 
resolve em poucos dias, sem cirurgia. 

Uretrite. A inflamação da mucosa da uretra causa piúria estéril 
e é vista em mais de 75ºA> dos paciente.~. 

Artrite e artralgias. Uma artrite poliarticularou artralgia dos 
pés e das mãos frequentemente se de.~envolve nos primeiros 10 
dias. Este proces..,.o pode evoluir para uma artrite pauciarticular 
que envolve as articulações maiores, tais como joelhos e quadril. 
A artrite de inicio precoce está associada a contagens de céluJas 
brancas no 6uido sinovial (CBS) de 100.000 a 300.000/µL com 

uma predominância de polimorfonucleares (PMN); a artrite de 
início tardio tem uma oont:agem de CBS mais baixa e de aproxi· 
madamente 50.000/µL com 500A> de células mononudeares. 

Meningite asséptica. Aproximadamente 25% dos paáentes 
têm irritabilidade ou letargia severa e pe.o;coço rígido. A punção 
lombar reveia 25 a 100 CBS/µL, predominantemente linfóátos e 
glicose nonnaJ e níveis de proteínas normais ou moderadamente 
elevados. 

ENVOLVIMENTO CARDIACO E DE OUTROS ÓRGÃOS. 
A doença de Kawasaki é a prinápal causa de doença cardíaca ad­
quirida em crianças nos Est.1dos lJnidos. As manife.<rtaçôes rnrdio~ 

vasculares são as causas principais de morbidade e monalidade. 
Os aneurismas de artéria coronária ocorrem como sequela da 
vasculite em 20º/o a 25% das crianças não tratadas . . i\ eroc.ardío· 
grafia é um método confiáveJ de se detectar aneurismas da artéria 

DOENÇA DE KAWASAKI 

Exantema macular difuso, esbranquiçado e eritematoso. 

Máculas e pápulas vermelhas surgem na área perineal 3 a 4 
d ias após o início da doença. A erupção torna-se confluente e 
escama no prazo de 5 a 7 dias. A escamação das pontas dos 
dedos das mãos e pés ocorre depois de 2 a 6 dias. 

A erupção frequentemente é concentrada na área perineal. 
A pele da criança com inflamação na área da fralda escama 
na margem da erupção. (Cortesia de Anne W. Lucky, MD.) 

Figura 14-30 
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coronária nos esL1gios agudos e subagudos da doença. Os pacien· 
tes sem aneurisma arterial detectado por ecocardiografia durante 
as fases aguda e subaguda são cl.inicamente assintomáticos pelo 
menos 10 ano.'i mais tarde. Cerca de 20o/o dos pacientes que dese.n· 
volvem aneurismas da artéria coronária durante a doenç.a aguda 
irão desenvolver estenose da artéria c<>ronária e podem suhse· 
quentemente nece.~sitar de tratamento. Entre os prognó~1.icos de 
aneurismas da artéáa coronária, incluem-se fehre persistente após 
terapia c:om MC, baixa concentração de hemoglobina, baixa 
concentração de albumina, alta conL1gem de células brancas san· 
guíneas, alta contagem de banda, concentrações alL1s de proteína 
('_,.. reativa, sexo masculino e idade abaixo de 1 ano. Portanto, a 

evidência laboratoriaJ de inflamação aumentada, combinada com 
sexo masa.tlino, idade abaixo de 6 meses ou acima de 8 anos e 
resposta incompleta à terapia com MC criam um perfil de pa. 
áente de alto risco com doença de Kawasaki. 

AVALIAÇÃO LABORATORIAL. A mlta de um teste diagnós­
tico espeáfico é um problema. Os médicos usam os marcadores 
laboratoriais de inflamação (p. ex., altos níveis de contagem de 
célula hranca sanguínea, proteína Creativa e taxa de sedimenta· 
ção de eritrócito) para suportar o diagnóstico cfo doença de Kawa­
saló em pacientes com síndromes de erupção/ febre (Fig. 14-31 ). A 

fase aguda é caracterizada por inflamação acentuada e ativação 
imune. Leucocitose (20.000 a 30.000/µL), com um deslocamento 
para a esquerda (80%), trombocitose, anemia e ativaç.âo de célula 
1' e monócito--macrófago ocorrem. Os reagentes da fase aguda, t.ais 
como ESR (90%), proteína Creativa e antitripsina aJm1 do soro, 
esdio elevados com o início da febre e persistem por até 10 sema­
nas após o início da doença. Outros achados incluem elevações 
moderadas da transamiaase, urinálise anormaJ que consiste em 
piúria estéril (68%) e pleocitose LCE (25%). A trombocitose é um 
sinal distinto da doença. A contagem de plaqueta.s começa a au-
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mentar no décimo dia da doença, atinge um pico em 600.000 a 
1,6 mi1hâo/ mm3 e retoma ao normal no trigésimo d ia da doenç.a. 
A ecocardiografia é obtida t.1o cedo quanto possível, quando o 
diagnós,tico é suspeito. 

TRATAMENTO 

/GIV Uma dose única de 2 g/kg de IGIV infundida por 10 a 12 
horas é a terapia.padrão. Esta terapia deve ser instituída nos pri· 
meiros 10 dias da doença e, se possível, nos 7 primeiros dias. O 
tratamento da doença de Kawasaki, ante.~ de 5 dias de doença, 

parece não ser capaz de prevenir as seque.Jas cardíacas do que o 
tratamento nos dias .r> a 7, mas ele pode estar as.sociado a uma 

necessidade aumentada de retrat.1mento com TGJV. A IGIV tam· 
bém deve ser administrada em crianças que se apre.~entam, após 
o décimo dia da doença ( isto ~ crianças nas quais o diagnóstico 
foi feito de forma errada anteriormente), com febre persistente 
sem outra explicação ou aneurismas e inflamação sistêmica em 
curso, como manifestada pela elevação na ESR ou proteína Crea· 
tiva (PCR). 

Asp irina. A aspirina é usada para reduzir a inflarnaç.'\o e inibir 
a agregação plaquetária, mas não tem efeito no desenvolvimento 
dos aneurismas da artéria coronária. Altas doses de aspirina (80 a 
100 mg/kg diariamente, divididas em quatro doses) são usadas no 
estágio inflamatório agudo da doença. Uma vez que o paciente 
esteja febril por 3 a 7 d ias, a dose de aspirina é reduzida para 
uma única dose diária de 3 a 5 mg/kg. E.sta dose antiplaquetária 
é continuada por 4 a 6 semanas, até que as concentraçõe.~ de 
todos os marcadores inflamatórios tenham retornado ao normal 

e nenhum dano à artéria coronária tenha sido observado pela 
ecocardiografia. Uma vez que as doses antipiréticas da aspirina 
( 40 mg/kg, diariamente) em conjunto com vírus influenza ou 
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Achados labo(atoriais na sfndromé dê l(awasaki. A p(ôpO(ÇáO dé ~ntes com anormalidades 
labô(élto(iais quando in'lêStlgados no p(azo de 10 dlas após o início da feb(ê. Anemia 6 definidtJ como 
concentr~ de hemoglobina < 2 SD abaixo da média pafa a idade. PloodtOSé do flujdo 
cer'ébroosPfnal (FCE) ~ definida como> 10 células b(ancas sanguíl'téas por campo oom alta fo(ça. TSE = 
taxa de Sédimeotaçao de eritródto. 

Figura 14-31 Marcadores laboratoriais da inflamação na doença de Kawasaki. 
(De Lancet 364(9433):533-544, 2004. PMID: 15302199) 
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variola tenham sido epidemiologicamente ligados à síndrome de 
~ a imuniz;ição amtra influenza pode ser prudente em p•· 
ciente,, que ntte:ssitem de terapia a longo prazo com a aspirina. 

Doenças mediadas por toxinas 
superantígenas 

Strcptococcus e Staphylococcus podem produzir toxinas circulantes 
que causarn doença clínica. MuiL'ls dessa.'i toxinas funcionam 
c:omo supernntfgenos. 

Os supemntíge.nos de toxina.-. pirogênic.1s compreendern uma 

grande fomília de exotoxinas produzidas pelo .%1pl1ylococau au· 
rew e estreptococos do grupo A Essas toxinas incluem a toxina· l 
da síndrome do choque tóxico, as enterotoxinas esta61ocócicas e 

as ex:otoxinas pirogênicas estreptcx:ócica., (sinônimos: toxinas da 
febre escarlate e toxinas eritrogênicas). Todas têm a habilidade de 
caus.1r 5fndmmes do choque tóxico e doenças relacionadas 
(Quadro 14-2). 

SUPERANTIGENOS. Normalmente os antígenos s3o pro· 
cessados dentro das células apresentadoras de antígenos. Um 
fragmento de. proteJna do antígeno é então expresso na super· 
fície d:l célula no encaixe. do complexo maior de histocompati· 
biliclade tipo li (MHCll}. O complexo antígeno-MHCll então 
interage. com um receptor na célula T, o que resulta em produ· 
çiio de citocinn. 

Os superantígenos são proteínas com uma estrutur3 química 
especial, f:ibricadas por bactérias e vírus que nõo •ão processados 

pelas células apresentadoras de anúgenos. Eles se lil!ilm direta· 
mente ao complexo MHCU do lado de fora do encaiu e causam 
uma estimulaç;'lo não específica das célula• T. 

Os anúgenos con'rellcionais ativam 0,01 % ou mais das células 
T do corpo. Uma interação do superantígeno/célula T ativa 5% a 
30% de toda a população de célula• T. Isto leva à produç:lo ma· 
ciç.a de citocina, especialmente do fator de necrose tumoml.a 
(TNF-r.t), interleucina· I (lL-1) e interleucinn-6 (!L-6) . Febre. 
êmese. hipotensão, choqu~ injúria teci.dual e sinais cutâneos que 
incluem língun verme.l ha, erite.ma acral c.om desc.1mttção e. erup .. 
ç.Õe.'i eritematosas com acentuação perine;il sffo o reslllt.ndo da 
produção maciça de citocina. 

Os superantígenos mais bem caracterizados são ~s cnterotoxi· 
nas estafilocócicas A até E, a toxina-1 da síndrome do choque tó· 
xico e a toxina esfoliativai todas essas são liberadas peJo S. aure:us. 
Outras proteínas bacterianas conhecidas por terem propriedades 

Quadro 14·2 ~ Mediadas por Toxinas Esnpto<ódcas 
e Estafllocóclcas 

Fascine necrosante 
Desordem descamante eritematosa recalcitrante 
Febre escarlate 
Síndrome da pele escaldada estafilocócica 
Síndrome cio choque tóxico estreptocócico (SCTE) 
Síndrome cio choque tóxico 
Dermatite at6p1ca • 
Pso<lase gutata• 
Doença~ Kawasaki' 

•Possivelmente mediado por toxina. 
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de superantígenos são as exot0xinas piogênicas estreptoc:ócicas A 
até C e protefua M estreptoaSc:ica. 

Síndrome do choque tóxico 

A síndrome do choque tóxico (SCT), originalmente descrita em 
1978, é uma doença rara, potencialmente fatal e multissistema, 
associada à infec.ção por.~. aurow e produção de toxinas supe.rnn­
âgenos. Casos prec<>r~ foram associados ao uso de tampão. A 

maioria dos c.asos agora ororre no quadro pós--operatório, mas ;i 
ser foi de.'iOita associada a influenza, sinusite,. traqueít~ e.~til<lo 
pós.parto, uso de drogns intrnvenosas, infec:ção por HN, celuJite, 
queimaduras e dermatite alérgü:a de contato. 

Feridas infecr.1das em oianças hospitalizadas e traquefte bac­
teriana são quadro• de relativo alto risco para • ser pediátrica. 

PRODUÇÃO OE SUPERANTIGENO. Cinco enterotoxinas 
são elaboradas pelos est2hlococos (SE A a E) mais a toxina-1 
ser (SCIT-1). Muitos casos de Ser são mediados pela SCIT-1 e 
pela produção de enterotoxina 8 e C. que está associada à lihe­
ração maciça de citocinas (TNF-o. e IL-1 ). Essas citocinas produ­
zem febre, erupção, hipotens~o, injúria teádual e choque. A 

ausência de anticorpo para scrr .. 1 é o maior fu.tor de risco para 
a aquisição ,.., ser. 

Ar; toxinas eritrogênicas (exotoxinas pirogênicas) A, B e C pro­
duzidas pelos estreptococos beta-hemolíticos do grupo A ( S. f1YO• 

genes) podem causar uma doença r.om todos os critérios de de.ti­
nição para Ser. A dndrome do choque tóxico estreptocócico 
(SCIS) difere daquela causada pelo S. aureus de duas maneiras: 

( 1) um foco de infec.ç>io em tecido macio e na pele, normalmente, 
está presente na scrs e (2) muitos pacientes com SCIS têm bac­
teremia. 

MANIFESTAÇÕES CLINICAS. A evolução dos sinais e dos 
sintomas está ilustrada na Figura 14-32. A definição do CDC parn 
a SCT necessita de tempernt\Jr;:i maior do que 3S,9ºC. hipotensão 
com press.1o sistólica me.nor do que 90 mmHg (ou vertigem pos­
tural), erupç.;o, escam:i:çl\01 evidência de envolvimento de múlti­
plos órgãos e exc:lusffo de outros pn.tógenos razoáveis. A recorrên­
cia ocorre em 30% a 40% dos casos. 

MANIFESTAÇÕES DERMATOLÓGICAS. A doença tem 
várias caraC1.e.JÍsticas em comu_m com a DK e a febre e.i;rnrlate. 
Eritroderma escarlatifonne difuso, hiperemia da conjuntiva bul­
har e edema palmar são sinais pru:oa:s altamente caraae:rísticos. 
A escamação da ponta dos dedos das mãos e dos pés ocorre 1 a 2 

semanas após o inído, exatamente: da mesma maneira que na 
fd>re escarlate e DK. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL A ser pode mimetizar mui· 
ta• doenças. o diagnóstico diíerendal da ser é erupção por f.ír­
macos, DK, febre escarlate. síndrome estafilocócica da pele eical­
dada, necrólise epidérmir .. 1 t6xiC'I e exantemas virais. 

DIAGNÓSTICO. Um• biopsia pode ser útil nos estágios ini­
ciais. Ensaios para toxin'1 e anticorpo podem ser realizados. 

TRATAMENTO. o tr.n .. imento da ser inclui hidratação, admi­
nistração de vasopres.'!Ores, remoç3o de tampões e incisão e dreno 
de abscessos. 
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SÍNDROME DO CHOQUE TÓXICO 

Etiologia e Patogênese 

Frequentemente associado 
ao uso de tampão 

Exotoxinas (TSS-1 ) e enterotoxinas (A, B, C) 
estafilocódcas 

Colonização vaginal por 
Staphyfococcus aureus 
com produção de exotoxina 

O es~tro da doença varia 
de sintomas moderados, 
semelhantes à gripe, a uma 
rápida perda de função em 
vários órgãos e sistemas 

Febre maior 
que 39ºC 

Dor de cabeça, 
irritabilidade e confusão 

!(~ 

1-J 
Náuseas e 
vômitos 

Erupção eritematosa, macular, difusa -
aparência similar à •queimadura de sol" 

!í""'"--.J 

Condi<;óes necessárias 
para o desenvolvimento da 
síndrome do choque tóxico: 
1. Coloni:iação bacteriana 
2. Produção de exotoxina 
3. Portal de entrada da toxina 

Características Clínicas 

Síndrome do desconforto 
respiratório do adulto 
pode complicar a 
condição 

Hipotensão 
(pode ser severa) 

Descamação das palmas~ N 
das mãos e solas dos pés 
(ocorre mais tarde) 

Figu.ra 14-32 

Diarreia 

A fase precoce se apresenta 
com sintomas semelhantes 
à gripe, febre, erupção e 
hipotensão 

11 ,. Contagem sangu!nea 
completa, estudos de 
função hepática e renal 

Cultura para 
Staphylococcus aureus 

Remoção do tampão 

Medidas gerais de suporte aos órgãos 
e terapia do choque devem ser instituídas 
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Reações cutâneas a fármacos 

INCID~NCIA. Erupções estão entreª·' re.1ções adveJllas a fárma­

cos mais comuns. Elas ocorrem em muitas formas e mimetizam 
várias dennatoso. Ocorrem em 2% a 3% d0$ pacien1e« hospitali­

zados (Tabela 14-4); naqueles pacientes não existe correlação 

entre o desenvolvimento de um.1 reação adversa e a idade, diag­
nóstico ou sobrevivência do paciente. O último l'rojeto Colabora­

dor de Vigilância de Fármacos de Boston estimou que aproxima­

damente 30% dos pacientes hospitalízad0$ experimentam eventos 
adversos atribuíveis a foúmacos e que 3% a 28% de todas as ad­

missões hospitalares est3o rdacionadas com erupçõa adversas a 

fánnacos. 
Qualquer condição dermatológica que aparece no período de 

2 semanas a partir do inicio da medicaç.ão deve induir 'induzida 

por fánnaco• no diferencial. 

Online e outras fontes: Os UN?bsitn pdr.net e MEDUNE 

fornecem informação atual sobre interações de fármacos. O Ma· 
nual de RJ:ferência em F.rupçifo a Ptfm111co1 de )erome Litt está dispo­

nível em livro e online (w1UJu.dn1i'{mtptÍondaUJ.co111). Tn formaç.~o 

sobre interações de fármacos é enr.ontrnd:t em iuww.druginterac· 
tion.ann e 1uu1w.epocraau.C11'11. 

Quando anticorpos lgE especlflcos par:> fármacos se ligam aos 

receptores de superfície em mastór:itos ou basófilos c.orre.~pon~ 
dentes, os mediadore."i vasoativos são liberados em minu tos, o 

Tabela 14-4 Taxas de Reações CutAneas AJérglGlls a Fármacos 
Espedficos (Urticária. Erupça<> Maculopapular Gene<a!Jzada, 
Prundo Generalizado) 

Fármaco ou substância Reações(%) 
~ -

Plaque1a 45 
'-- -

Amoxicillna 5 
~ ~ 

Tnmetopnm-sulfametoxazol 

Ampicilina 

lpodato 

Sangue 

Peniciíina 

Cefalosporinas 

Eritromicina 

Di-hidralazina hidrocloreto 

Cianocobalam1na 

Quinidina 

Butilbromelo de hioscina 

Cirnetidina 

Fenilbutazona 

Dados de Bigby Metal.: JAMA 256:3358, 1986. 
PMID: 2946876 
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3 

3 

3 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

1 

1 

1 

1 

que causa urna re:aç.ão do tipo imediata, clinicamente observada 
como prurido, eritema, urticária., angioedema ou anafi laxia. 

Os fármacos que: comumente disparam este mec.inismo lgE 
são os antibióticos betalactâmicos (especialmente as penicilina.,, e 
cefulosporinas de primeira geração) ou soro autólogo. Esl.1-'1 re.1-

çôes o.ão são dependentes da dose e necessitam de que o paciente 

seja sensibilizado anle« do episódio 'alérgico'. Na descontinui­
dade ou dissipação do agente de gatilho, a reaç!lo cutânea nor­

malmente se resolve espontaneammtc em 48 hora3. 

MECANISMO. Dois grupos de mooinismos estão envolvidos 

na patogênese das reações a f.irmacos: imunológica, com tod0$ os 
quatro tipos de reações de hiper.;ensibilidade descritos; e não 

imunológica, responsável por pelo menos 75% de todas as rea­

ções a fánnacos. 
A necrólise: epidérmica tóxica e outrns reações advtts.'1.5 cutâ­

neas a fármacos podem estar ligadas a um defeito herdado na 

detoxüicação dos metabólitos dos f.lrrnacos. Em poucos p•cientes 
predispostos, um metabólito de um fármaco pode se ligar a pro­

teínas na epiderme, disparar uma resposta imune e lev.'lr a re.'lções 

rut.âneas imunoalérgicas adversas. Os f.1rmacos mais ÍTecrue.nte­
mente responsáveis pelas e.rupções são os agentes rtntimiaobia­

nos e anaJgésicos antipiréticos/anti .. inAa1nat6rios. 

CARACTERÍSTICAS CLINICAS. Os tipos mais comuns de 
reações são as erupções maculopapulares (erupções exantemnto-­
sas), urtic:ariais e fixas (Quadro 14-3). A necrólise epiderma! tó­

xica, o eritema multiforme e as erupçõe.-. 6.xns por fórmacos têm 

características patológicas similares e são rnusadas por muito..' do_~ 

mesmos fármacos. Reações fotoalérgicas a f.lrm•cos necessitam de 

interações de. fármacos. irradiação lN e sistema imune. Erupç.ões 

vistas em doenças do soro incluem o exante,ma, a urticiria, 3 v:i,\.­

culite, a vasculite urticaria! e o eritema multiforme. 

Os pacientes típicos vistos pelo dermatologi•ta é aquele hospi­

talizado que recebe várias medicações. A febre ocorre e hor:is de­
pois uma erupção maculopapular difusa, urticária e/ou prurido 

generalizado se desenvolvem. O médico atendente intermmpe 

todas as medicações e consulta o dermatologista. Embora as erup­
ções maculopapular e urticarial sejam os exemplos mais comuns 

de uma erupção causada por um fármaco, vári0$ outros padrões 

ocorrem. 

Quadro 14-3 r Fármacos Padrões CutAneos de Erupções po 

Acneiforme 

Alopecia 

Eczema 

Eritema multiforme 

Eritema nodoso - - --
Exantemas (maculopapular, 
morbilifonne) 

Eritroderma esfoliativo 

ErupçAo lixa 

liquenoide (semelhante a 
líquen plano) 

Fotossens1b1lidade 

Pi9mentaçAo 

Semelhante li oiti rfase rósea 

l'(lrpura 

Semelhante li d enna1ite seborreica 

ai tóxica Necrólise epiderm 

Vasculite urticaria! 

semelhante ao Vesiculobolhosa ( 
pênfigo) 

Semelhante ao lú pus 
eriternatoso 



O conhecimento desses padrões e dos fármacos, que comu· 
mente os causam, ajuda a esdarec.er o que com frequência é uma 
difiatldade,. quando pacientes ingerem muitas medicações simul~ 

taneamente (Quadro 14-3). 

DIAGNÓSTICO CLÍNICO. Examine o paciente e determine a 
lesão primária e sua distribuiç.;o. Então, fuça as seguintes pe.rgun. 
tas: 1 Q11ando ela começou? Ela coça?" Fármacos podem causar 
sintomas cutâneos sem erupção (coceira, queimação, dor) . . .\s 
erupções marulopapular e urticaria) são os padrões mais frequen· 
tes. Ao; erupções maculopapuJares ocorrem repentinamente, em 

geral c.om febr~ 7 a 10 dias após a primeira ingestão do fármaco. 
Elas são generalizadas, simétricas e frequentemente prurídicas. As 
erupções causadas por fármacos sempre são suspe.it.1s quando a 
urticária est.i presente. Deve.se e.~tar familiarizado com os muitos 

outros padrões de erupções rntâneas e os tipos de erupções cau. 
sados por fármacos espeáficos para que o diagnóstico de uma 
doença relacionada a f.ínnaco seja feito (Quadro 14·3). O conhe­
cimento da frequência com os quais certos fármacos cau..~am rea· 
ções alérgicas também ajuda a identificar os agentes agressores. As 
carncte.rísticas clínicas de e.ada tipo de reac;.âo são descritas aqui. 

TESTES DIAGNÓSTICOS. o Quadro 14-4 lista os testes a 
serem considerados. 

Triptase sérica. A tript.1Se sérica é um marcador bioquímico 
da liberação de grânulos de mastódtos que oç..orre durante uma 
reação alérgica. 

Quadro 14-4 Testes Diagnósticos a Serem Considerados na 
Avaliação de uma Posslvel Erupção a um Fármaco 

1-

• Biopsia de pele para categorizar uma erupçao (urticária, derma­
tite perivascular, vasculite leucocitodástica) ou para diferenciá-la 
de psoríase, líquen plano ou linfoma cutâneo de célula 1 

• Níveis do fármaco para superdose em paciente em coma ou 
paciente nao comunicante. 

• Testes cutâneos para dermatite alérgica de contato. 
• Testes radioalergossor11entes (RAST) ou testes intradérmicos indi­

cados somente para reações do tipo imediata (urticaria!) induzida 
po< lgE (p. ex., penicilina, insulina, papaína, protamina, estrepto­
quinase. antissoro he1erólogo, toxoide tetânico, cefalosporinas). 
Estes necessitam de experiência para a seleção do antígeno. 

• Nlveis séricos de triptase estão associados à anafilaxia aguda 
com ou sem coceira, rubor ou urticária, espec:iatmente em re­
ações severas com envolvimento cardiovascular. Para as rea­
ções agudas menos severas. o nível sérico negativo de triptase 
não descarta anafilaxia induzida por fármaco. 

• lmunoensaios para isotipos de anticorpos espedficos para um 
fármaco diferente que altos títulos de lgE de anticotp.os lgG 
específicos para o fármaco foram associados a síndromes de 
imunocomplexos induzidas por fármacos (p. ex., doença do 
soro). 
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Os mastócito.o; liberam histamina e triptase. Esta é secretada 

e.xrJu..irivamente pe1os mastócitos. Ela não é detect.1vel no soro de 
indivíduos saudáveis ou alérgicos. Os níveio; de triptase aumen­
tam grandemente após uma reação anafilátic.a causada por fárma. 
cos, veneno de insetos e alimentos. Níveis aumentados de tript.ase 

sérica foram associados à anafilaxia aguda com ou sem c.oceira, 
rubor ou urticária, especialmente em reações severas com envol. 
vimento cardiovascular. Para as reações menos severas, um nível 

negativo de triptase sé.rica não descarta a ana6.Jaxia induzida por 
um fármaco. 

A triptase pode ser usada para verific.ar um evento anafüático 
atribuível a um alérgeno ou exposição a fármaco. Os pacientes 
com urtic.iria alérgica e com respost.1s idios.-.incrásicas ao ácido 
acetilsalidlico (AAS) exibem um pequeno aumento no nível sé­
rico de triptase. Os níveis aumentados de triptase podem ser de· 
tectados até 3 a 6 horas após a reação ana.6Jática. A triptase é es· 
tável e pode mesmo se.r determinada no soro pós· morte (até 24 
horas), se a ana6Jaxia for a causa suspeita da morte. Medidas se· 
riais podem ser necessárias para se confirmar a particjpaÇt;o dos 

mastócitos nas reações mais leves. Os níveis retomam ao normal 
em 12 a 24 horas após a liberação. 

CONTROLE. O controle dos pacientes suspeitos de erupção 
cutânea é listado no Quadro 14-5. 

Quadro 14-5 Controle de Pacientes com Suspeita de Reação 
O..rmatológlca a Fénnaco 

-
• Faça uma folha de fluxo de documentação do tempo de início 

da erupção, fármacos, dosagens, duração e interrupções no 
uso dos fármacos. 

• Determine a frequência das reações adversas ao fármaco na 
população em geral. 

• ~ o fármaco, provavelmente, o responsável pela reação cutâ­
nea, ou é a erupção de uma doença dermatológica não rela­
cionada? 

• Determine o tempo de início. A maioria das reações cu!Aneas 
por fármacos ocorre 1 a 2 semanas após o início com o fár­
maco. 

• Considere a ordenação dos níveis do fármaco. Algumas rea­
ções cutâneas podem ser dependentes da dose ou da toxici­
dade cumulativa. 

• Interrompa um fármaco suspeito. A maioria das reações der­
matológicas adversas aos fármacos irá melhorar quando o fár­
maco for suspenso. 

• Um novo desafio é a maneira mais precisa de se identificar o 
fármaco agressor. A decisão de um novo desafio de um pa­
ciente é feito individualmente. Um novo desafio em pacientes 
que tiveram erupções do tipo urticariais, bolhosa ou eritema 
multiforme pode ser muito perigoso. A reação que falha, ao 
se repetir um novo desafio com um fármaco, é improvável, se 
for causada por aquele agente. 

• O alÍ\/Ío sintomático é fornecido com aNti-histamínicos e este­
roides tópicos do grupo V. 
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ERUPÇÕES POR FÁRMACOS: PADRÕES 
CLfNICOS E FÁRMACOS MAIS 
FREQUENTEMENTE CAUSADORES DE 
REAÇÕES CUTÂNEAS (QUADRO 14-6) 

Exantemas (maculopapulares) 

A..., erupções macu.lopapulares, a mais comum de todas as reações 

cutânea.-. a fármacos, são frequentemente indistinguíveis de exan­
temas virais. Elas são as erupções dássicas aos fármacos ampici­
lina e amoxicilina, mas praticamente qualquer fármaco pode 
disparar uma erupção maculopapular (Quadro 14-6). Máculas e 
pá.pulas vermelhas se tomam confluentes em uma distribuiç.1o 
generalizada e simétrica que, c.om frequência, poupa a face (Figs. 
14-33 a 14-36). Coceira é comum. tvlembranas muco.c;as, palmas 

das mãos e solas dos pés podem estar envolvidas. A febre pode 
estar presente desde o início. E.f;j:sas erupções são idênticas em 

aparência aos exantemas virais e os testes laboratoriais de rotina 
nonnalmente falham em diferenciar essas duas doenças. O início 
acontece em 7 a 10 dias após a administraç.ão do fármaco, mas 
pode não ocorrer até que o fármaco seja suspenso. A erupção dura 
de 1 a 2 semanas e de.~parec.e em alguns casos, mesmo se o fár­
maco for continuado. A~ lesões somem rapidamente após a reti~ 

rada do agente causador e podem progredir para uma dennatite 
esfoliativa general.izada, se o us.o do fármaco não for descontinu­

ado. A patogênese é desc-.onhedda. 

ERUPÇÕES CUTÂNEAS À AMPICILINA. Ocorrem dois 

tipos de erupções cutâneas: uma reação urticarial mediada por 
anticorpo que sensihiliza a peJe e uma reação macuJopapuJar 
exante.matosa muito mais comum, para a qual nenhuma base 
alérgica pode ser est.lbeleôda (Fig. 14-34). A ampiôlina e outras 
penicilinas não devem ser administradas a pacientes que tiveram 
reações urticariais prévias enquanto tomavam ampic-jlina. A am· 
picilina pode ser administrada com segurança a pacientes que ti· 
veram previamente uma erupção maculopapular à ampicilina. A 
reaç.âo exantematosa ocorre em 50% a 80% dos pacientes com 
mononudeose infecciosa e que tomaram ampicilina. lJm estudo 
relatou uma alta t.u.1- de exantemas ao fármaco em pacientes que 
ingeriam ampicilina em combinação com alopurinol, mas outro 
estudo não encontrou nenhuma t.axa aumentada. 
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APRESENTAÇÃO CLÍNICA. A erupç.'io se inicia em .> a !O 

dias (média, 1 dia a 4 semanas) após o início do fármaco e pode 
ocorrer depois de o fármaco ter sido suspenso. 

Periodos latentes de 2 a 3 semanas são vistos com alopurinol, 

nitrofurantoína e fenitoína. As erupções podem retroceder com o 
uso continuado do fármaco e não reaparecer em exposição repe· 
tida. 

A erupção se inirja no tronco como uma erupção marulopa· 
pular, moderadamente prurídica, vermelha e algumas vezes con· 
fluente, que se espalha, e.m horas, em um padrão simétrico para 
face e as e.xtremidades. As palmas das mãos e solas dos pés e as 
membranas mucosas são poupadas. As lesões parecem contluen· 
tes em áreas intertriginosas (axilas, virilha e pel.e inframamária). 
O prurido ocorre frequentemente e a intensidade varia. Febre 
t.ransiente branda a moderada é comum. Pacientes previamente 
sensibilizados desenvolvem febre em horas, após a administração 
do fármaco. A linfudenopatia transiente pode acompanhar casos 
severos. Algumas vezes a erupção progride para eritroderma ou 
de.nnatite esfoliativa generalizada. A erupção começ.a a de.~apare· 
cer em 3 dias e some por completo em 6 dias, me.~mo se o fár. 
maca for continuado. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. As erupções virais se asseme­
lham às erupções maculopapulares induzidas por fármacos. Essas 
erupções, induzidas por fármacos, podem ser esalrlatinifonne, 
ruheliforme (máculas e pápulas fracas do tamanho de lentilhas) 
ou morbilifonne (semelhante ao sarampo). As erupções por fár­
macos normalmente se de.senvolvem em uma semana, após o 
início do tratamento, e duram de 1 a 2 semanas. As camcteristiais 
que suportam o exantema virai são as hemorragias e a au.o;;êncja de 
eosinofilia teciduaJ. 

A.-. erupções morbiJiformes induzidas por fármacos são co­
muns com ampicilina, amoxicilina, alopurinol e trimetoprim/ 
sulfametoxazol (TMP-SMX) (usado em pacientes com AIDS). 

DIAGNÓSTICO. A histologia não é especifica. Biopsias de pele 
podem descartar outras doenças. llm novo desafio para propósi· 
tos diagnósticos não é uma prática de rotina. 

CONTROLE. Interrompa o fiínnaco agressor e forneça alívio 
sintomático. Cremes com cortico~"teroides tópicos do grupo V e 
compressas frias são calmantes e controlam a coceira. Trate a co­
ceira severa ou uma erupção extensa com prednisona ( 0,5 a l mg/ 
kg/dia) por 7 a 10 d ias. Anti-histamínicos fornecem sedaç.'io, mas 
normalmente não são eficazes no controle da coceira, porque a 
bistamina não r.ausa lesões marulopapulares. Pare o tratamento 
com qualquer fármaco que cause uma erupção generalizada, si· 
métrica e não trate novamente o paciente com o mesmo fármaco. 
Faça testes rutâneos em parjente.s que nece.~sitem de ampicilina, 
se a natureza de uma reaç.;o prévia for desconhecida e não existir 
substituto adequado para o f.írmaco. 
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ERUPÇÕES MACULOPAPULARES POR FÁRMACO 

Figura 14-33 Exantemas maculopapulares são os padrões 
de erupção por fármaco mais comuns. Eles ocorrem 7 a 1 O 
dias após o inicio com o fármaco. Os exantemas frequente­
mente são espalhados e simétricos e poupam a face, as pal­
mas das mãos e as solas dos pés. 

Figura 14-35 Os exantemas maculopapulares são frequen­
temente simétricos e se apresentam com máculas e pápulas 
eritematosas confluentes. 

Figura 14-34 Erupção por fármaco {ampicilina). Erupção 
assimétrica e maculopapular confluente. 

Figura 14·36 Distribuição simétrica de erupção maculopa­
pular conf luente por fármaco 
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Quadro 14-6 Reac;êles a F6rmacos e 0$ Fármacos que as Causam 

Erupções maculopapulares 
(exantemat0$;tS) 

Alopurinol 
Amoxicilina 

Anfotericina B 
Ampicikna 
Bartiiturat05 

Captopnl 
Carbamazepona 

Cloo"promazina 
Diftunisal (Dolobid) 

Enalapril 
Gentamidna 

Sais de ouro 
lsoniazida 

Lítio 
Meclofenamato 
Naproxeno 

Agentes hipoglicemiantes orais 
Penicilina 

1'1!notiazinas 

1'1!nilbutazona 
1'1!nitolna (5% das crianças - dependente 
da dose) 

Piroxicam 

Quinidina 
Sutfonamidas 

Tiazidas 
Tiouracil 

Trimetopnm-sulfametoxazol (em 
pacientes com AIDS) 

Reações anafiláticas 
Aspirina Soro (derivado de 
Penicilina animaO 
Cttante Tolme11m (Toledin) 

Doença do soro 
Aspirina 
Penicii na 

Estreptomicina 
Sutfonam1das 

Tiouradl 

Erupções acneiformes (pustular) 
ACTH 
Androgênios 

Brometos 
Corticosteroides 

Hormônios 
lodo 
lsoniazida 

Lítio 
Contraceptivos cuais 

1'1!nobarbita1 (agrava a aO'le) 
Fenitolna 
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Alopecia 

Agentes alquilantes 
Alopurinol 
Anticoagulantes 
Antimetabólitos 
Fármacos antili· 
reoides 
Agentes quimiote­
rápicos 
Cokhicina 
Agentes citotóxicos 
Fármacos hipoco­
lesterolêmicos 

Eritema nodoso 
lodo 

Contracépticos orais 

Sulfonamidas 

1 ndometacina 
Levodopa 
Contraceptivos 
orais 
Propranolol 
Quinacrina 
Retinoides 
Tálio 
Vitamina A 

Eritroderma esfoliativo 
Alopurinol 
AISenicais 
Barbituratos 
Captopril 

Cefoxitina 
Cloroquina 

Cimetidina 
Sais de ouro 

Hidantoínas 
l.soniazida 
lítio 
Diuréticos men:uriais 
Acido para­
aminossalicllico 
Fenilbutatona 
Sulfonamidas 
Sulfonilureias 

Erupções fixas por fármacos 
Aspirina 
Barbituratos 

Metaqualona 
Fenazonas 

Trimetoprim­
sulfametoxazol 

Fenolftalefna 

Muitos outros 
retataclos 

Fenilbutazona 
Sulfonamida 
Tetracidinas 

Erupções tipo eritema 
multiforme 
Alopurinol 
Barbituratos 

Carbamazepina 
Hidantofnas 

Minoxidil 
Nitrofurantoína 

Fármacos ant~ 
ínflamat6rios nao 
esteroidais 

Penicilina 
Fenolftaleína 

Fenotiazinas 
Rifampina 

Sulfonamidas 
Sulfonilureias 

Agentes sulindac 

Erupções tipo lúpus 
Agentes antifa1or de necrose tumoral·a 
Carbarnazepina 

Clorpromazina 
D·penicilamina 

Hidralazina 
lsoniatida 

Erupções tipo lúpus - cont. 
Metildopa 
Minocid1na 
Procainamida 

Propiltiouracil 

Quinid1na 
sulfasalaztna 

Fotossensibilidade 
Amiodarona 
Carbamazep1na 

Clo<propamida 

Demedoodma 
Doxicidina (menos frequentemente com 
tetracidina e minoddina) 

Furosem1da 
Griseofulvina 

Lomefloxacina 
Metotrexato (rea!Naçao por luz do sol) 
Acido nalidlxico 

Naproxeno 
1'1!notiazinas 

Piroxicam (Feldene) 
~oralenos 

Quinina 

Sulfonamidas 
Tetraciclinas 
Tia2idas 
Tolbutamida 

Pigmentação cuUnea 
ACTH (marrom, como na doença de Ad· 
dison) 

Amiodarona (ardósia CUWI) 

Fármacos anbcAncer 
Antrnalanais (azul-oonzen1ad ou amarelo) 

ArsêntCO (cifuso, manom. macular) 
8leomlci\a (30% • manom. desigual. ilea<) 

Busulfam (difusa como na doença de Ad­
dison) 

Cidofosiamoda (unhas) 
DoxorublOna (unhas) 

Clorpromazína (ardósia cinza nas áreas 
expostas ao sol) 

Clofazimina (vermelha) 

Metais pesados (prata, ouro, bismuto, 
mercúrio) 

Malealo de metisergida (vermelho) 
Minociclina (azul-escuro desigual ou 
difuso) 

Contraceptivos orais (cloasma-marrom) 
~oralenos 

Rifampina - dose muito alta (slndrome do 
homem vermelho) 
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Quadro 14-6 Reações a Fármacos e os Fármacos que as Causam - cont. 

Erupções do tipo pitiríase rósea 
Atsenic.ais 
Barbituratos 

Compostos de bismuto 
Captopril 

Clonidina 
Compostos de ouro 

Metoxipromazina 
Metronidazol 
Piribenzamina 

Vesículas e bolhas 
Barbituratos (áreas de pressão-pacientes 
comatosos) 

Brometos 
Captopril (tipo pênfigo) 
Cefalosporinas (tipo pênfigo) 
Clonidina (tipo pênfigo cicatricial) 

Furosemida (fotolóxica) 

lodo 
Acido nalidixico (fototóxico) 

Naproxeno (tipo porfiria cutânea tardia) 
Penicilamina (tipo pênfigo foliáceo) 

Fenazonas 
Piroxicam (Feldene) 

Sulfonamidas 
1-

Eritema aeral induzido por 
quimioterapia 
Bleomicina 
Ciclofosfamida 
Citara bina 
Citosina arabinosida 

Fluorouracil 
Hidroxiureia 
Mercaptopurina 
Metotrexato 

Ooxorubicina Mitotane 

Fármacos fototóxicos 
Amiodarona 
Clorpromazina 

Ciprofloxacina 
Demedociclina 
Ooxiciclina 
Furosemida 
lomefloxacin 
8-metoxipsoraleno 

Nabumetona 
Acido nalidlxico 

Naproxeno 

Piroxic.am 
Proclorperazina 

Quinidina 
EsparOoxacina 
Erva de São Joáo 
Alcatrão (tópico) 
Tetraciclina 

Tiazidas 
Voriconazol 

Fármacos fotoalérgicos 
Griseofulvina 

Cetoprofeno 

Piroxicam 
Quinidina 

Quinina 
Quinolonas (p. ex, enox;icina, lomefloxacina) 

Sulfonamidas 

Hipertricose 
c iclosporina 
Minoxidil 

Fenitoina 
Muitos outros 
relatados 

Pseudoporfiria induzida por 
fármaco 
Amiodarona 
Ampicilina/sulbactam combinado com 
cefepina 
Bumetanida 
CarisoprodoVaspirina 

Celecoxibe 
c lortalidona 

Bebidas de cola 
c iclosporina 

Oapsona 
Oiflunisal 

Etretinato 
5-fluorouracil (Intravenoso) 

Flutamida 

Furosemida 
Hidroclorotiazida/triamtereno 

lsotretinoina 

Cetoprofeno 
leflunomida 
Acido mefenâmico 

Nalbumetona 
Acido nalidlxico 
Naproxeno (mais comum) 

Contraceptivos orais 

Oxaprozin 
Piridoxina (llitamina 86) 

Tetraciclina 
Voriconazol 

Eritroderma 
Alopurinol 
Antibióticos betalactâmicos 

Captopril 
Carbamazepina/oxcarbamazepina 

Ouro 
Fenobarbital 
Fenitoínas 
Sulfassalazina 

Sulfonamidas 
Zalcitabina 
Muitos outros relatados 

Erupções liquenoides por fármacos 
Cloroquina 
Clorotiazida 

Enalapril 
Sais de ouro 

Hidroclorotiazida 
Hidroxidoroquina 

Labetalol 

Metildopa 
Penicilamina 
Propranolol 

Quinacrina 

Quinidina 
Muitos outros relatados 

Síndrome de Stevens-Johnson/ 
necrólise epiderma! tóxica 
Alopurinol 
Aminopenicilinas 
Amitiozona (tiacetazona) 
Fármacos antirretrovirais 

Barbituratos 

Carbamazepina 

c lorrnezanona 
lamotrigina 
Fenilbutazona 

Fenitoína antiepiléticos 
Piroxicam 

Sulfadiazina 
Sutfadoxina 
Sutfassalazina 

Trimetoprim-sulfametoxazol 
Muitos outros relatados 

Vasculite (cutânea) 
Agentes anti-TNF (fator de necrose tu­
moral) 

Inibidores de COX-2 
Fator estimulante de colônia granulócito 

Inibidores de leucotrienos 
Minociclina 

FAINEs (fármacos anti-inflamatórios náo 
esteroidais) 
Penicilinas 

PropiltiouraciVoutros agentes antitireoides 

Quinolonas 

Soro 
Estreptoquinase 
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Urticária 

A urtiária é frequentemente: causada por fármacos e a maioria 
dos f\innacos pode causar urticária. Aspirina, peniólina e produ­
tos do sangue üo as c.ausas mais comuns de erupções unicariai.s 
por fánnaros. mas quase qualquer fármaco pode caUS3r urtic.íria. 
As unic:..irias sl\o placas vennelbas, edematosas, que. CO('.am e nor­
malmente s.'o generalizadas e simétricas. Nâo existem esc.amas ou 
vesiculaç.ões. As p:lpulas variam em tamanho, de pequenas a. gran­
de.o;, A urticária tipic.1mente desaparece em menos de 24 horas, 
apenas para ressurgir em outra área. O angioedema se refere ao 
inchaç.o urticaria! da derme profunda, dos tecidos subcut.ineos e 
das membranas mucosas; a reação pode levar risco ~ vida. Existem 
três mec..inismos de urticária induzida por fármaco: re:ições anafi­
lótícas e acelerada.< (liberação imunológica de hisramina), libera­
ção não imunológica de histamina e doença do soro. 

REAÇÕES ANAFILÁ TICAS E ACELERADAS. Esus reações 

dependentes de lgE ocorrem no período de minut0s (re.1ções 
imediaus) a horas (reações aceleradas) após a administração de 
um fiinnaco. A peniciJina e seus derivados são a.s causas mais co­

muns. 
A desgranubç.io de mastócitos induzida por lgE (anafilaxfa) 

ocorre minutos depois d.i exposiç.âo. De 1% a 5º..ú dos pacientes 
trat.1clos com antihióticos bet.alactâmicos (penicilinn, penid linas 
semissintétirns, tais como amoxicilina, cefulosporinns, c.:irbape­
nens) desenvolvem urticária. 

A maiorin dos pacientes com história de alergia ~penicilina não 
tem evidência< de alergia quando fazem testes cutàneos. Os pacien­

tes c.om uma história de reação ao tratamento anterior de penici­

lina, que neces.11:it.1-m de novo ttatamento com essa substânó~ de­
~ fuzer o iene cutàneo alguns dias antes do curso terapêutico de 

penicilina. O teste com radioalergossorvmte (RAST) não é confiá­
vel para descartar alergia. Pacientes com um teste ru~neo i-itim 
têm 50% de chance de desem'Olver urna reação imediata, se receber 
penicilina. De 97% a 99% dos pacientes com ce.rte negativo irão 
tolernr penicilina. Muitos deles com alergia documentada li penici­
lina a perdem r .. om o tempo; aproximadamente 25% dos pacientes 
podem manter a alergia por tempo indefinido. 

Cefalosporinas e penicilinas têm um anel betalactflmic.o. lle.1-
ções cruzadas clinicamente signific.antes ocorrem e.m menos de 
5% dos doentes ou pacientes com testes cutâneos positivos à pe­

nicilina, que recebem subsequentemente cefalosporinas. A maio­
ria das re:sçõa cruzadas envolve: cefalosporinas de primeira e se­
gunda ge.ração. Pacientes alérgicos à cefalosporina podem ter 

anticorpos direcionados para as estruturas da cadeia lateral, em 
va do anel betalactâmico; portanto, pacientes que desenvol~ 
uma reaçlo unietrial à cdàlosporina raramente rea.ge:m à penici­
lina. O teste cuL1neo da cefalosporina não é. uma pratica-padrão. 

DOENÇA DO SORO. Tmunocomplexos circulanles podem 

causar a doença do soro. A urticária ocorre de 4 a 21 dias após a 
ingestão cio f.innaco. Este é ingerido, o an ticorpo é fonnado ao 
lo ngo dos d ias seguintes, e o fármaco e o anticorpo se combinam 
para formt'lr imunocomplexos cirrulantes. Febre, hemt1túria, linfu­
denopatia e artralgias se seguem (Cap. 6). 

LIBERADORES NÃO IMUNOLÓGICOS DE HISTA­
M INA. A reação pode ocorrer em minutos. O fármaco pode 
c.xacer uma ação direta nos mastóci.tos ou cm outras vias. 
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URTICÁRIA NÃO INDUZIDA POR lgE (ASPIRINA E 
FAINEs). As reações anafilactoides não imunológicas normal­
mente têm uma latência de 30 minutos a 24 horas. Angioederna 
ou unicária podem ocorrer. A urticária com frequência surge na 
face e se espalha caudalmente- A• reações podem ser dependentes 
da dose; pequenas doses podem ser t0leradas. 

A urticiria induzida pela aspirina (AAS) e pelos fármacos anti­
inflamatórios não e:;teroidais (FA!Nlls) ocorre em 25% a 50% dos 
pacientes com urtic.iria idiopátic."l crônic."\. Cinquenta por c.ento 
daqueles com urtic..íria induz.idn por AA.C. ou FAJNF.s são atópicos. 
O mecanismo dessas reações pa.rec:e. ser a inibiç.;o da cic.lo--oxige· 
nase, o que resulta no aumento da produção de leuootrienos. Por 
este motivo, os anti·histamfnicos são menos efetivos para a llftÍ .. 
cária e o angioederna, induzidos pelo AAS. Os preservativos 
(ácido benzoico) e os corantes (iartrazina) produzem os mesmos 
efeitos. A dessensibilização com AAS não é recomendada. 

Pacientes com hipersensibilidade ao AAS ou aos FAINE.s po­

dem usar aceuminofmo, ácido dissalia1iro (p. ex., salsabto, Di­
salcid), ou trissalicilato de colina magnésio (Trilisato). 

REAÇÕES AOS MEIOS DE RADIOCONTRASTE. A taxa 

de reação aos meios de rodioeonlra>1e (MRC) varia de 4% a 12%. 
A liberação de histamina é mais lenta do que aqueL1 produzida 
pela ativação de TgB, inicia ... ~e 10 minutos ~pós a exposiç.âo e 
atinge p ico em 45 m inutos. A maioria das reações ocorre por 
agentes hiperosmolare.,. Os pacientes que tiveram reações ante· 
riores aos MRC têm 20% a 30% de chance de repetír a reação com 
uma exposição subsequenle. A urticária não induzida por IgE e 
com liberação de histamina de basófilos e mastócitos ocorre em 

3%, o romichão em 3% e o rubor em 1 % dos pacientes que rece• 
bem agentes hiperosmolares. Os pacientes sob risco de reações 
aos MRC podem receber doxepina (um antagonista H1/H2) 10 a 

25 mg, 1 a 2 horas antes da admini.<tração do MRC. para pre<""1ir 
uma reação anafilac:toide. 

OPIÁCEOS. Os opiáceos induzem os mastócitos da pele (não 
os da~ superficies mucosas) a desgranularem por um efeito direto 
na célula e na liberação de histamina. O pré-tratamento com anti­
histamínicos p revine o prurido, a urticária e o rubor q ue ocorrem 
com a infusão de morfina. 

Outros liberadores não imunológicos de histamina incluem a 
polimixina B, a lagosta e os mornngos. 

Prurido 

A maioria das erupções por fánnar.os tem prurido, mas a coe.e.ira 
pode se:r a única manifestação de uma reação a um fármaco (p. 
ex_, ouro, sulfonamidas). A hisiamina na pele, quase sempre, 
resulta em uma reação urtic.arial ou, em concentrações mais 
baixas, rubor. A histamina é o mediador predominante nas rea· 
ções induzidas por lgE (com maior potencial para analilaxia 
com risco de vida) e est.1s são mais responsivas à terapia com 
anti~histamínicos (um H 1 e, às veze."i, a adm inistração concomi· 
tante de um antagonistn Hi podem ser rec.ompensadores). A 
histamina não é o únioo mediador do prurido liberado durante 
as reações inflamatória.s. Cininas, leucotrienos, prostaglandinas 
e serotonina também são mediadores do prurido, e a coceira 
induzida por estes mediadores não irá responder aos anti·hista· 
mínicos+ Os contraceptivos orai.$ podem produzir prurido simi· 

lar ao prurido da gravidez. 



ERUPÇÕES POR FARMACOS 

Pustulose exantematosa generalizada 
aguda 

A pustulose exantematosa generalizada aguda (PEGA) é caracteri­
zada por um início agudo, frequentemente após a ingestão de um 
fármaco. Ela se apresenta com febre; inúmeras pústulas não foli­
cuJares_, estéreis em um padrão eritematoso e predominantemente 
nas e.amadas ejou na fuce; e n íveis eJevados de neutr<>filos sanguí­
neos (Fig. 14-37). A maioria dos casos de PEGA é induzida por 
fánnacos. Os agentes implicados mais frequentemente são os 
bloqueadores de r.anais de cáJcio, FAINEs, anticonvulsivantes e 
antimicrobianos, particularmente aque.les com propriedades be­
talactâmicas ou macrolídeos. As infecções agudas com enterovírus 
tamhém são relatadas como caus .• 1. A.,. pústuJas se resolvem espon­
taneamente em menos de 15 dias. Retire o fármaoo e considere o 
tratamento com esteroides sistémicos. A distinç.âo da p.soriase 
pustular generalizada é importante. A PE-C~ tem um rurso mais 
agudo com febre, reJaç.io com funnacoterapia e uma resolução 
rápida após a retirada do fármaco. A biopsia mostra pústulas 
subcomeais, que se as.-,emelham àquelas da psoriase pustular. 

• 

o 
o fJ 

• 

Figura 14-37 A pustulose exantematosa generalizada 
aguda é caracterizada por início violento de febre e por e ri­
tema generalizado, com inúmeras pústulas peq uenas, discre­
tas, estéreis e não foliculares. As pústulas podem surgir pou­
cos dias após o início com o fármaco. As pústulas são curadas 
em menos de 15 dias após a escamação. 
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Erupções acneiformes (pustulares) 

Estas erupções pustuJares mimetizam a acne, mas comedões est.1o 
ausentes. O tratament<> com c::orticosteroides orais e o abuso de 
esteroides anabolizantes .são c.atL"ia.-. possíveis (Quadro 14.,6 e Fig. 

14-38). 

Eczema 

Um paciente que adquire a dermatite de cont.1to com um agente 
tópico desenvolve uma diJat.ação foc.a1 no local de inflamação 
prévia ou uma erupção cutânea generalizada, se ex:po..rto o ral­
mente, ou por inalação à mesma medicaç.ão, ou a alguma quimi· 
camente relacionada (a chamada sensibilizaç.1o externa.interna). 
Os sintomas se desenvolvem no prazo de 2 a 24 horas após a in· 
gestão do fármaco. O uso contintL1do da medicação p<>de inten· 
si ficar a reação e levar à generalização da erupção. Os antibióticos 
e os agentes hipoglicemiantes orais são os mais comumente im· 
plicados. O termo "síndrome do babuíno" descreve u.ma forma 

distinta de dermatite de contato sistêmica com eritema simétrico 
nas áreas de flexão, incluindo os cotove.lo..'i, as axiJas, as pálpebras 

e os lados do pescoço, acompanhada por lesões anogenitais ver· 
melhas brilhantes . 

Figura 14-38 Erupções acneiformes {pustulares) por fárma­
cos ocorrem na parte superior do corpo. Em contraste com a 
acne vulgar, os comedões são ausentes. 
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Erupções fixas por fármacos 

"5 erupções fixa• por fármacos são uma forma única de alergia 
medicammtQS:I, que produz placas vermelhas ou bolhas, que se 
repetem no mesmo local aJtâneo ou mucoso, acb vez que o 

fármaco t ingerido (Quadro 14"6). O padrão dínico e a di•tribui­
çfo das lesôes podem ser influenciados pelo fármaco em ques1âo, 
e o estudo do padrão pode fornecer informação útil na seleção do 
f.ínnnco cnusador mais provável. A tetraciclina e o cotrimazol 
comumente c-,.1u~arn le~ões limitadas à glande. Casos de or.orrê.n­
çja fumili~r sugerem que uma predisposição genétic.'1 pode se.rum 

futor causador importante. 

MANIFESTAÇÕES CLINICAS. Placas simples ou múltiplas, 

redondas, nitidamente demarcadas, verme1ho-eS01ro surgem 
logo após a expo$iç.;o ao fármaco e reaparca.m exat.imente no 

mesmo local, cada vez que o fármaco é ingerido (Fis-. 14-39 a 
14-41 ). "5 lesões podem ser generaliz.ad..is, mas. tipicammte. 
apenas uma úniet lesão está presente.. As lesões, em geral, são 
precedidas ou acompanhadas por prurido e queimaçJo, e sua 
intensidade normalmente é proporcional à gravidade das mu­
danças inflamaiórios. O prurido e a queimação podem ser as 
únicas manifestaç.ões da reativação em uma área antiga. \_Á}m 
frequ~ncia a ~rea forma uma bolha que erode; esc.1ma~o e cas­
e.is (npós as lesões bolhosas) se seguem, e uma pigmentaç1ío 
marrom se forma com a cjcatrização. As bolhas podem ser con­
finadas ao centro da lesão, resultando em uma aparência deno­
minada de targetoide (Fig. 14-42). Reações não pigmentadas 
foram relatad.is. A pseudoefeclrina classicamente cnus:i a erup­

ção não pigmentos• fixa por fármacos. As lesões podem ocorrer 
em qualquer pane da pele ou da membrana mucosa. lábio.<, 
mãos, genitália (especialmente a genitália masculina) e ocasio­
nalmente mucosa oral são os locais favoritos (Fig. 14-43}. Linfa­
denoparia regional está ausente. 

REATIVAÇÃO E FASE REFRATÁRIA. A extensão do tempo 
desde a reexposiç .. io a um fármaco até o inicio dos sintomas é de 
30 minutos a 8 horas (média de 2,1 horas). Após cada exacerba­
ção, alguns paC'jente.~ demonstram um período refratário (de se­

manns a vários meses), durante o qual o fármaco causa.dor não 
ativa as lesões. 

SENSIBILIDADE CRUZADA. A ingestão de um fármaco com 
eiuutura química similar pode precipitar exacerboções. Este fenõ. 
meno foi rdatado mm derivados d;i tetracidina e sulfonamidas. 

Existe uma sensibilidade c:nuada maior entre trtraciclina e toxiá­
clina (ambas têm um giupo metilamino na posiÇlo do quano 
carbono) do que e:ntre esses dois antibióticos e a minoddina-1 que 
tem dois grupos de metilamino na quana e sétima posições do 
r.arbono. Fánnams de diferentes estruturas químicas também 
podem precipitar exac.erbações. TTês antioonvuJsivantes diferente.~ 
e f.irmacologirnmente não relacionados evocaram uma erupção 
no mesmo local. Algumas vezes, vários fánnacos podem induzir 
erupções fixa.~ a fámiacos no mesmo parjente (multissensihi li­

da.de) . A razão mais comum para a multisse.nsibil id~de é a sen.si­
bilidade auzada entre fármacos quimicamente relacionados, tais 
como a~ tetrnciclinas. 
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DIAGNÓSTICO. Um• anamnese bem feita é importante. por­
que, em geral, os pacientes n3o rdaàonam mas queixas ao uso de 
um fánnaco que eles podem esur tomando, tais como um laxante: 
(fenolftaleína) ou remédio para dor de cabeça. O início das lesões 
com o fármaco suspeito confinna o diagnóstico, previne a recor· 
rência e alivia a ansiedade dos pacient.es com relação à origem 
venérea d;i doença. O desafio deve ser menor do que a dose tera· 
pêutica normal, m.as ela pode ser cautelosamente aumentada para 
a dose terapêutica, até c1ue a re.iç.lo seja elicit.ada. Em alguns ca .. 
sos, uma dose, duas ou três vezes m:tior, pode ser necessária para 
e.licitar a repetição da re.i~o. Alguns autores não recomendam 
estes testes por causa da pos.•ibilidade de risco de erupções bolho· 
sas generalizada..-.. Os testes de provocação tópicos e intradérmicos 
têm sido wados como uma altemn.tiva aos testes de provocação 
sistêmicos. Testes com emplastro têm sido realizados na pele nor· 
mal do paciente e na ~rea periles.'io com o fármaco em base de 
petrolato. Em um estudo, uma reação positiva oc.orreu somente: 
no local de lesão prévia. 

Uma biopsia mostra degeneração hidrópica das células d..i 
epiderme basal e incontinênàa pigrnentaL 

TRATAMENTO. Esteroides tópir1>s dos grupos TI a V são efica­
zes. As le.c;ôes erosivns podem ser tratadas com compressas mor· 
nas. Evitar o fármaco previne a recorrência. 

Figura 14-39 Erupção fixa por fármaco. Uma placa única, 
nitidamente demarcada e redonda surge depressa, após a in­
gestão do trimetoprim. 
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ERUPÇÃO FIXA POR FÁRMACO 

Figura 14-40 Erupção fixa por fármaco. Múltiplas placas re­
dondas e nitidamente demarcadas surgem com rapidez após 
a ingestão de metaqualona (Quaalude}. As placas cicatrizaram 
com hiperpigmentação marrom. (Cortesia de David W. Knox, 
MD.) 

Figura 14-42 As lesões precoces podem ter uma bolha central. 

Figura 14-41 Erupção fixa por fármaco. Uma ou várias pla­
cas podem surgir e retornar na exata localização com futura 
exposição ao mesmo fármaco. 

Figura 14-43 Erupção fixa por fármaco. O prepúcio é o local 
mais comum. 
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Erupções bolhosas por fármacos 

As bolhas podem se desenvol""' sozinh35 como panE de ouuas 
erupções (p. ex., eritema multiforme, necrólise epiderma! tóxio e 
erupções fixas por fármacos) ou com erupções cx;intêmiCM por 

fármacos (Quadro 14-6). A dermatose linear lgA induzida 
por ~nnaco se apresenta como uma erupção papulovesirular, 
mas lesões mucos.is e conjuntivais estão alL~nte5. Os fánn01cos 

podem causar uma erupção bolhosa que mimetiza o pênfigo su­

perficial (pênfigo foliáceo). Uma erupção morbilifonne ou urtica­
ria! prec:ed e as bolhas.. Achados imunotluo.resce.nte:s diretos e indi­

retos se. assemelham ao pên6go não induzido por fármaco. O 
penfigoide bolho.iço, uma dermatose bolhosa autoimune nonnal­
rnente observada em idosos, apresenta-se com bolhas tensas na 
base. utticari31. Anticorpos cirrulantes estão presente,, na maioria 

dos casos. Testes de imunoftuorescênda indireta mostram lgC e: 
C3 lineares ao longo da junção dermoepiermal. A pseudoporfiria 
se assemelha à porfiria cutânea tardia no nívd clínico, sob micros­

copia de. luz e imunoAuorescênàa direta, mas os testes para por­
firia são nonnai!. Os FAINE.s são a causa mais comum. 

Eritema multiforme e necrólise 
epide rma! tóxica 

As reaç.ôes ocorrem na peJe e nas membranas mucolkts; elas in­
clue.m m~culas, pápulas, vesíruJas e bolhas múltiplas, simétTic:ts e 
persislentes. A íris ou lesão-alvo é a apresentaç.io clássic.1 para o 
eritema multiforme, que se apresenta com um centro escuro em 
uma mácula ou pápula eritematosa em expansão. Várias formas 
são frequentemente causadas por medicações. Fonnas meno.• sc­
ver3.'I são causadas por infecções por Mycoplasma pnturrnmia~, 

herpes simples ou medicações. A perda de uma porção maior da 
superil'cie rutânea ( necrólise epidermal tóxica) é severa e fatal em 
até 30% dos c:a.-.os. A causa da mone é a perda de grandes áreas de 
pel<'. que resulta em perda de fluido e sepse. Os f.lnnacos mais 
frequentemente em'Olvidos são as sulfonarnidas de longa dura­
ção, FAINEs e anticonvulsiv:mtes. Os metabólitos tóxicos (imuno­
complexos circulantes) em indivíduos predispostos podem ser a 
catL~ d e. uma reação <Jtotóxica mediada por célula. A readminis­
traçt\o do fánn:ic.o responsáveJ produz a recorrência. Con~ulte o 

Quadro 14-6 e o C.1pítulo 18. 

Eritroderma esfoliativo 

Os pacientes podem desenvolver eritema que envol11<: toda a "'1· 

perfide da pele a panir de terapia com um fármaco (Quadro 14-6 
e Fig. 14-44). O eritroderma também pode oconer na pitirfase 
rubra pilor, na psoría.çe e no !infama cutâneo por cilula T. Eritema 
ge.nernliudo e escamas podem ocorrer, se um agente agressor não 
for suspenso. A reação é potencialmente risco à vida. 
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Liquenoide (erupções por fármacos do 
tipo líquen plano) 

Clínica e bistologicamente esta.• erupções mimetizam o líquen 
plano generaliz.;ido. Existem múltipla.• pápulas violáceas. com 
topo achatado, pruridicas; e lesões orais podem estar presentes. A 
idade média dos paàentes com líquen plano é de aproximada­
mente 50 anos; a idade média pnril as erupções liquenoides por 
fánnacos é em tomo de 60 anos. O período de latência entre o 
início da administração de um fánn:ico e a erupção ocorre no 
período de 3 semanas a 3 anos. As lesões são crônicas e persistem 
por seman.as a meses, após o f;_ínnac:o agre:s..\Or ter sido suspenso. 
A.' lesões cicatrizam com uma pigmentação marrom. Ouro e an .. 
timaláricos são mai" frequentemente as..mciados ao líquen plano 
induzido por fármaco (Quadro 14-6). 

Erupções por fármacos do tipo lúpus 
eritematoso 

O lúpus induzido por f.lnnaco (UF) é uma reação adversa rara a 
uma grande variedade de fánnaco!. Pacientes idosos são mais 
prováveis de sofrer de LTF do que de lúpus eritematoso idiopático 

sistêmico (LES ). O LIF ocorre mais frequentemente em mulheres 
do que em homens, com uma rn.z.io de 4:1. O lúpu..' induzido por 
minocidina surge e.m paciente.~ mais jovens (idade média de 21 
anos), e~ 80% dos pacientes com lúpus induzido por minoci· 
<Jina são mulheres. Até 80 fánnticos foram implicados; os mais 
comuns são a hidralazina, proc.iinamid<\, isoniazida, metildopa., 
quinidina, minocidina e clorpromazina. O lúpus induzido por 

Figura 14-44 Eritroderma esfoliativo. O eritroderma (pe le 
vermelha) pode ser causado por fármacos, malignidade, pso­
ríase e outras condições. 



fármaco, causado pelos agentes antifatores de necrose tumoraJ .. a 

(TNF-a) ( infliximabe, etanerc.epte, adalimumabe), é relatado. 
B.."'Ciste controvérsia sobre se a terapia dispara a l TP ou reve.la um 
LES preexistente. A prorninamida e a hidralazina induzem o lú­
pus em 15% a 20ºAi e 7% a 13% dos pacientes, respectivamente. 
O UF induz.ido pela minociclina tem uma incidência de somente 

53 por 100.000 prescrições para mulheres (que representam 93% 

dos casos de lúpus induzido pela minociclina). 

SINAIS CLÍNICOS. As anormalidade.< no LTF em geral são mais 
brandas do que as vistas no LF.S (Quadro 14-7). Somente poucos 
sintomas moderados estão inicialmente presentes, com piora 
gradual por um período de semanas ou mesmo mese.'i. Artralgia, 
mialgia, artrite, febre., mal-estar, anorexia e perda de peso são os 
mais frequentes. Manifestações cutâneas são muito menos co­
muns do que no LE...<;, com erupção ( eritematosa, marular, maC11-

lopapular, urticarial ou vasrulític:a) vista em 5% a 40% dos pa­
cientes com LTF. A reação é relacionada à dose. Envolvimento 
renal e doença do sistema nervoso central (SNC) são raros. 

LABORATÓRIO. Anticorpos antinudeares (AANs), anticor­
pos anti-histona e anticorpos anti-DNA de banda simples são 
marcadores para as erupções por fármacos do tipo lúpus .. Os 
anticorpos anti-histona são encontrados em 95% dos casos de 
lúpu..'i erite.matoso sistêmico induzido por fánnaco (LF..S), mas 
são algumas vezes presentes no LES idiopático. O LIF é caracte­
rizado pela presença de AANs, mas em alguns casos eles estão 
ausentes. A soroconversâo de negativo para positivo para os an­
ticorpos antinucleares não é justificativa para interrupção da 

medicação. O fánnaco é inte.rrompido se os sintomas se desen· 
volverem. Os sintomas são sanados em 4 a 6 se.manas, mas os 
MNs permanec:em positivos por 6 a 12 meses. O padrão de 
fluorescêncja aos AANs é mais comumente homogêneo. Os an· 

ticorpos anti·histona e.<itão pre.'ientes em > 90ºAi de todos os pa­
cientes com LTF, mas somente em 32o/o, 42o/o e< .50ºAi dos casos 
de LTF associados à minociclina, propiltiourndl e estatinas, res­
pectivamente. 

Os anticorpos anti·D NA de fita dupla são raros no LIF, mas 
c:omuns no LES. Os anticorpos anti .. dsDNA foram relatados em 

terapia de lúpu..'i induzida por minocidina, propiltiouracil, quini­
dina e anti.TNF. Os "teste.'i de banda de lúpu.'i" de imunofluores-. 

cência na junção dennoepidermal ocorrem em menos de 10o/o 
dos casos. 

Uma elevada taxa de sedimentação de eritróçjtos ocorre em 

até 80º/o dos parJentes. A leuc:openia e a citopenia estão presen­
tes em 5% a 25% dos casos de LIF. Baixos C3 e/ou C4 ocasional­
mente ocorrem no UF. A anemia ocorre em 35ºAi e 20% dos 

Quadro 14·7 Critérios de Diagnóstico para lúpus Induzido 
por Fármaco 

1. ExposiçM suficiente e contínua a um fármaco específico. 
2. Pelo menos um sintoma compatível com LES. 
3. Nenhuma história sugestiva de LES antes do início do fármaco. 
4. Resoluçlío dos sintomas em semanas (algumas vezes meses) 

após a suspensão do fármaco. 
5. ANA positivo; testes negativos de ANA podem ocorrer. 

Adaptado de Ann NY Acad Sei 1108:166-182, 2007. 
PMID: 17893983 
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pacientes com lúptL'i induzido por hidralazina e proc.ainamida, 
respectivamente, e em 33% dos casos induzidos pela quiniclina. 
Entre 10% e 50% dos pacientes com LTF têm hipergamaglobuli­
nemia. Anticorpo citoplasmático perinuclear antineutrófilo (p· 
ANC.A) é relatado em 50% dos casos induzidos por propiltiou­
racil e em 67% a 100º/o dos paóentes com lúpus atribuível à 
minocirJina. 

Outros autoanticorpos no l JF incluem fator reumatoide 

(20% a 50%), antirnrdiolipina (5% a 20% dos casos induzidos 
por procainamida e hidralazina e 26% a 33ºAi dos casos induzi. 

dos por minocidina) e anticorpos anti·Sm ( 41 % dos pacientes 
com lúpus induzido por rninociclina). 

CONTROLE. O LIF é curado em semanas ou meses, após a in­
terrupção do fármaco. A irreversibilidade indica que o fármaco 
relevou um LF.S idiopático subjacente. A resolução dos sinais e 
sintomas é altamente variável e parece depender do agente, do 
paciente e da..s raracterísticas da doença. Vários rasos de llF po­
dem necessitar de corticosteroides, mas isto é raro. Anormalida­

des sorológic.1s podem persistir. lJm novo desafio com o agente 
agressor pode induzir sintomas em 1 a 2 dias. 

LÚPUS ERITEMATOSO CUTÂNEO SUBAGUDO INDU­
ZIDO POR FÁRMACO. o LE cutâneo subagudo induzido por 
fármac<> se apre.~nta com le.'iÕes anulare.'i ou psoriasifonnes na 
parte superior do tronco e nas superffcies extensoras dos braços. 
Essas le.sôes são clínica e histologiramente idênticas àquelas do 
lúpus eritematoso cutâneo subagudo. Anticorpos anti-Ro e anti­
la podem ser encontrados. Os fármacos implic.ados são a hidro­
dorotiazida, b loqueadores de canais de cálcio, terbinafina, PAl­
NF.s, gri~eofulvina, docet.'lXel, psoraleno mais ultravioleta A 
(PlNA) e interferon. A erupção pode persistir após a suspensão 
do fármaco. 

Eritema acral induzido por quimioterapia 

O eritema acral induzido por quimioterapia ou síndrome da 
eritrodisestesia palmoplantar é uma re..1ç.ão bem definida a al­
guns dos agentes quimioterápic.os, tais como metotrexato, c.ita­
rabina, doxorubicina, fluorourncil, citosina arnbinosida e ble<~ 

micina. Esta reação é caracterizada por eritema das palmas das 
mãos e solas dos pés, simétrico, bem demarcado e doloroso, que 

pode progredir para escamação ou bolhas (Quadro 14-6). Ela 
parece ser dependente da dose,. e um efeito tóxico direto do fár­
maco é provável. O formigamento das palmas das mãos e solas 
dos pés é seguido em poucos dias por eritema dolorido, simé­
trico e inr.haço bem definido. O tratamento é de suporte, com 
elevação e compressas quentes. Esteroide.Oi si.stêmicos têm sido 
usados com sucesso variável. O resfriamento das mãos e dos pés 
durante o tratamento para reduzir o fluxo sanguíneo pode ate· 
nuar a reação. A modificaç.~o no esquema de dosagem também 
pode ajudar. 

Pigmentação 

A pigmentação pode resultar de fiírmacos que aumentam a pro­
dução de melanina e c.1usam inc:ontinênçja de pigmento com 
dano nos queratinócitos e meJanócitos epidennais na ç_amada 

basal ou por deposiç.'ío (Quadro 14-6). 
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Fotossensibilidade 

As erupções de fotossemibilidade representam 8% de todas as 
reações rutâneas aos fármacos. Ambas as medic.-.ções sistémica e 
tópica podem induzir ÍOt05$en\ibilidade. Existem dois tipos prin­
cipais: fototoxicidade e fotoalergia. 

As reaçõa fotot6ÃÍcns estão relacionadas com a ooncenttação 
do fármaco e podem ocorttr em qualquer pessoa. O (ãnnaco ab­
sorve radiação e entra em um estado excitado, produzindo espé­
cies como os radicais reativos de oxigênio, que reagem com ou­
tros constituintes ululares. A erupção ocorre no prazo de poucas 
horas após a primeira exposição ao fármaco e se assemelha a uma 
queimadura exagerada de sol com bolhas, escamação e hiperpig­
mentação. A erupção é confinada às are.is expostas ao sol (Fig. 
14-45). A reação pode ocorrer na primeira adminisuação e desa­
parecer, quando o f.irrnaco é interrompido. 

As reações fotoaJérgirns s..!\o menos comun!ll e não s.-io relacio­
nadas oom a concentmç..,o. El~.s ocon-em somente em uma pe­
quena fração de pessoas expostas e podem se espalhar para envol­
ver áreas que não foram expostns ao sol, possivelmente por um 
fenôme.no de autosse.nsibiliznção. Elas são uma forma de reação 
de hipersensibilidade retarefada e surgem no prazo de 24 a 48 
horas após o desafio antig~ico. Elas ocorrem em áre;i,s expostas 
ao sol e poupam as ~-reas submentn l e ret:roauricular e pálpehras 
superiores. Em raras ocasiõe..~, a reação pode persistir por anos, 
me.'imo sem nova e.xposiçllo ao fánnnco. 

Figura 14-45 Erupç:lo fototóxica. A exposiçao à luz do sol 
após o início da hidrodorotiazida resultou nesta intenS<J erup­
ção localizada nas áreas expostas ao sol. 
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A onicólio;e (separação da plarn da unha da sua base) pode 
ocorrer por fotossensibilidade a um fármaco e ocorreu com tetrn­

ddinas, psoralenos e fluoroquinolonas. 

Vasculite 

A vasailite necrosante de p«1uenos vasos (púrpura palpá,~I) 
pode ser precipitada por f.úmacos (Quadro 14-6). As lesões são 
mais frequentemente concmtradas na pane inferior d.M pana$, 
mas podem ser generaliz.ldas e envol- os riiu. as anirulações e 
o cérebro. Qualquer f.úmaco pode evocar a vasculite em um pa­
ciente predisposto. 

Erupções linfomatoides por fármacos 

Qualquer paciente que desenvolva um infiltrado linfoide atípico 
deve ter a etiologia baseada em fármaco, excluída an1es de o diag­
nóstico de Unfuma rutâneo ser feito. As lesões que se assemelham 
à micose fungoide foram relatadas com fenitofna (Oilantin). fe­
notiazinas, barbituratos, betabloqueadores, inibidores da enzima 
conversora de angiotensina, bloqueadores de cnnnis de c..ílcio, 
antagonistas H 1 e H21 benwdiazepinas e nntidepressivos. 

Erupções de pele associadas a fármacos 
específicos 

COMPLICAÇÕES CUTÂNEAS DOS AGENTES QUIMIO­
TERAP~UTICOS. Os agentes quimioterápicos do cânc.er afe­
tam adversamente as cé.lula.s em rápida divisão. Estomi.ltite, alope­
cia, onicod istrofia, celulite químirn, Oebit(. e hiperpigmentnção 
ocorrem com vários agentes. Erite.ma palmoplantar autolimit..ido, 
ocasionalmente com formação de bolha, foi relatado (ver ante­
riormente). 

SÍNDROME DA HIPERSENSIBILIDADE A FÁ RMACO. 
Esta síndrome tem um espectro variável de achados clínicos e la­
boratoriais: febn; erupção, linfudenopatia e hepatite (hepatome­
galia e aumento no nível de aminotransferase: sbiCI), com leuco­
citose e eosino6Jia. Os três anticonvulsivante:s mais comument.e 
usados - fenitoína, fenobarbital e c:;11bamaze:pina - podem pro­
duzir a reação. Outros fánnacos também foram relatados. Reações 
cutâneas à fenitoína ocorrem em até 19% dos paóentes. Elas va­
riam de erupções morbiliformes a critrodenna, erite:ma multi­
forme e necrólise epidermal. Uma pequena porcentagem de pa­
cientes desenvolve uma síndrome de hipersensibilidade que se 
apresenta com uma erupção marul:rr ou papular ou eri1rode:rma 
e, raramente, pústulas. O resultado depende da severidade da in­
júria hepática e da presença de outras complirnçiles. A reação é 
séria e pode resultar em morte. Esta sínd.mme pode pos.,ivdme.nte 
ser uma reação induzida po r uma interaç3o complex.a entre vários 
herpesvírus (vírus Epstein Barr IEBI, H HV-6, HHV-7 edlomegalo­
vírus), respostas im une.'i antivi rais e respostas imunes específicns 
para fármacos. 
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ESCABIOSE 

A sarna humana é uma doença altamente: contagiosa,, cau..uda 
pelo ~raro .'><lrt:Of"e.< scabiei var. homi11is. Esse áram é um parasita 
re.\1:rito aos serec humanos. A escabiose: não ~ a principio, um11 
doenç.1 5exualmente t:ransmissíve.l, mas a transmiss:3o sexual é. 
observndn. Entre os indivíduos mais suscetíveis à infe$t:tç ... ,o est.1o 
os homens q·ue mantêm relações se:x'Wlis com outros homens. 
PMID; 156llH5'Jl Nõo há evidências de que os de.iras possam 
transmitir o vfros d:i imunodeficiência humana. 

A escabiose dissemina-se por residências e vizinhanças em que 
há ilha frequência de c.ontato interpessoal ou companilhnmento 

de obje:to.s inanimados; a transmissão atravé.s de fômites é um 
fator imponante em residênàas e na aquisição nosocomial da 

sarna. Cães e g.,.os podem ser infestados por organismos quase 
idênticos; estes podem, orasionalmente, ser a fonte da infestayio 
humana. No passado, a sarna era atribuída à m~ higiene. A maio. 
ria dos c.uos rontemporàneos, porém, é observ.ida em indivíduos 
de higiene adequada que convivem com um grande número de 
pesso3s, como crianças em idade ~lar. Indivíduos negros rara­
mente adquirem sarna; a raz.1o desse fenômeno é desoonhecid.i. 
A escabiose é endêmica e.m m uitos países subdesenvolvido.~, 
sendo geralmente assocjada à superpopulação, baixos padrões 

socioer.on6mir..os e má higiene. 

' ,. , • ... 
' .. 
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Figura 15-1 Sarcopte 's scabiei em uma preparaça<i úmida 
com hidróxido de potássio (ampliado 40 vezes). 
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Características anatômicas, ciclo de vida 
e imunologia 

CARACTER[STICAS ANATÔMICAS 

O ácaro adulto tem 1/3 mm de. r-.omprimento e corpo oval e adia~ 

tado, com sulcos, corn.igaçõe.• transvenas e oito patas (Fig, 15.1 ). 
Os dois pares de pernas frontais apr~e.nt.'tm estrururas de fixação 
ao hospedeiro em formato de g:trrn., enquanto os dois pares trn~ 

seiros terminam em cerdas r.aud,ais longas. O trato d igest6rio 
preenche a maior parte. do corpo, sendo facilmente observado 
quando o ácaro é encontrado em cortes histológicos: transversos 

(Pig, 15-2, A). 

Figura 15-2 A. Corte transversal de um ácaro no estrato 
córneo. 8, Túnel. O ácaro escava o estrato córneo (a camada 
morta e queratinizada da epiderme). 



INFESTAÇÃO E CICLO DE VIDA. A infestaç.io é iniciada 
quando uma fêmea fertilizada chega à superfície da pele. Em l 

hora, a fêmea escava um túnel no estrato córneo (camada morta 
e queratinizada) (Fig. 15-2, B). Durante os 30 dias do ciclo de 
vida do ácaro, e.,.se túne.J pode estender .. se por alguns milímetros 
até poucos centímetros. Não há acometimento da epiderme sub­
jacente., à exceção da sarna norueguesa q:ueratótira, uma doença 
apresentada por pacientes defiàentes mentais, imunossuprimidos 
ou idosos, nos quais há espessamento e descamação rut.1nea de­
vido à presença de milhares de ácaros. Dois a trê.o; ovos são colo~ 

cados por dia (Fig. 15-3), e os dejetos fecais (cíbalos) são deposi­
tados nos túneis, atrás da fêmea que avança. Os cibalos são 
massa-. ovais, esairas, f.1àlmente observadas juntamente com os 
ovos quando raspados dos túneis e examinados ao microscópio. 
Os aôalos podem atuar como irritantes e ser responsáveis, em 
parte, pelo prurido. As larvas emergem, deixando as cascas dos 
ovos nos níne.is, e atingem a man.uidade em 14 a 17 dias. Os 
ácaros adultos copulam e repetem o ddo. Portanto, 3 a 5 sema· 
nas após a infestação, há poucos ácaros presentes. Esse ciclo de 
vida explica por que os pacientes apresentam poucos sintomas, 
ou mesmo são as.~intomáticos, durante o p rimeiro mês após o 
cont.1to com um individuo infestado. Após um determinado nú­
mero de árnros (geralmente inferior a 20) ter atingido a maturi­
dade e se disseminado, por migração ou pe.Jas escoriaç.ões reaJiza­
das pelo pacjente,. o prurido inicialmente localizado e discreto 

passa a ser intenso e generalizado. 
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IMUNOLOGIA. Uma reaç.'io de hipersensibilidade, e não uma 
re.o,,'Posta a corpo estranho, pode ser responsável pelas lesões, o 
que pode retardar o reconhecimento dos sintomas da sarna. Títu­
los elevados de TgE são observados em alguns pacientes com esca­
biose, associados à eosinofilia e reação de hipersensibilidade do 
tipo imediat<> a extrato preparado c.om f'e.meas do ácaro. Os níveis 
de lgE caem em até 1 ano após a infestação. A eosinofi.Jia retoma 
ao normal logo após o tratamento. O desenvolvimento muito 
mais rápido dos sintomas em caso de reinfestação sustenta a te.~e 
de que os sintomas e as lesões da sarna são resultantes de uma 
reação de hipersensibi lidade. 

Manifestações clínicas 
A transmissão da escabiose ocorre através do cont.1to cut.1..neo di~ 

reto com um indivíduo infestado. 
O ácaro pode sobreviver por dias em ambientes domésticos 

normais após deixar a pele humana. Em montagens microscópi­
cas com óleo mineraJ, os ácaros podem sobreviver por até 7 dias. 

O inícjo da doença é insidioso. A principio, os sintomas são 

discretos e atribuídos a uma picada de inseto ou à pele seca. O ato 
de coçar destrói os túneis e remove os ácaros, proporcionando 
alívio. O paciente fica confortável durante o dia, mas sente pru­
rido à noite. O prurido noturno é altamente característico da 
sarna. O ato de coçar dissemina os ácaros para outras áreas e, após 
6 a 8 semanas, a área localizada de irritação branda evolui para 
uma erupção disseminada intensamente pruriginosa. 

A~ principais características das lesões são seu pleomorfismo e 
a tendência a permanecerem discretas e pequenas. As lesões pri­

márias são rapidamente destruídas ao serem c,oçadas. 

Figura 15-3 Sarcoptes scabiei. Ovos contendo ácaros. Preparação úmida com hidróxido de potássio (X40}. 
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LESÕES PRIMÁRIAS 

Os ár.aros são encontrados em túneis e na borda de vesícula...,, mas 

raramente e.m pápulas. 

TÚNEIS. Os túneis lineares, curvos ou em formato de S têm, 

aproximadamente, a mesma espessura que um 60 de sutura nú­
mero 2 e 2 a l.S mm de comprimento (Fig. 154). Sua coloração 
é ro..,.ada e são ligeiramente elevados. Uma vesícula, o u um ác.1ro, 

que pode parecer um ponto preto na extremidade do túnel, é 

Figura 15-4 Os túneis causados pelo ácaro parecem trajetos 
curvos e são mais frequentemente observados nos espaços in­
terdigitais e nos punhos. 

Figura 15-5 Escabiose. Diminutas vesículas e pápulas nos 
espaços interdigitais e no dorso da mão. 
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frequentemente observado. O ato de coçar destrói os túneis; estes_, 

portanto, não são vistos em alguns pacientes. Os túneis tendem a 
ser mais observados nos espaços interdigitais, nos pulsos, nas la~ 
ternis das mãos e dos pés, no pênis, nas nádegas e, em crianças 
pequenas, nas palmas das mãos e planL1s dos pés. 

VESÍCULAS E PÁPULAS. As vesículas são isoladas, pontuais 
e preenc.h.icL1s por material seroso, não purulento. O fato de per­
manecerem discretas é um ponto importante na diferenciação da 
e.'irabiose de outras doenças ve.'iiculare.'i, como a provocada pela 
He.ra venenosa. As áreas com maior probabilidade de achado de 
vesírulas intactas são os espaços interdigitais (Fig. 15-5). Nas 
crianças pequenas, as vesículas ou pú.rtulas podem ser observadas 
nas palma..~ das mãos e nas plantas dos pés. Pápul-as pequenas e 
discretas podem representar uma reaç.;o de hipersensibilidade e 
raramente cnntêm ácaros. 

LESÕES SECUNDÁRIAS 

A.'\ lesões serundárias são resultantes de infecções ou causadas 
pelo ato de coçar. Geralmente dominam o quadro clínico. Ero­
sões pontuais são as lesões serundárias mais comumente observa­
das (Fig. 15·6). As pústulas são sinais de infec.ç.'ío secundária. Des­
camaç.1o, eritema e todos os estígios da inflamação e<zematosa 
ororrern em resposta à escoriação ou à irritação provocada por 
tentativas extremas de automedicação. Os nódulos são observados 
em áreas c.obertas, como nádegas, virilhas, escroto, pênis e axilas. 
Pápulas e nódulos indolentes, eriternato.'ias, de 2 a 10 mm de diâ­
metro, ocasionalmente apresent.a.m superfícies ligeiramente erodi· 

das, principalmente na glande do pênis (Fig. 15-7). Os nódulos 

Figura 15-6 Escabiose. A infestação das palmas das mãos e 
das plantas dos pés é comumente observada em crianças. 
Todas as lesões vesiculosas se romperam. 
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ESCABIOSE - LESÕES GENITAIS 

Figura 15-7 A, Os genitais e a virilha apresentam inflamação aguda e infestação disseminada. 8, Pápulas erodidas na glande 
são um sinal bastante característico de sarna. e, Infestação do pênis e do escroto. Pápulas extensas ainda são observadas após a 
instituição do tratamento adequado e, ocasionalmente, requerem a administração intralesional de corticosteroides. 
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podem persistir por semanas a meses após a erradicaç.ão dos áca4 

ros. F.s • .,as lesôe.~ podem ser decorrentes da persistência de antige· 
nos ac:arinos. 

DISTRIBUIÇÃO 

A.o;; lesÕe.'i da escabiose são ca.racteristicamente encontradas nos 

espaços interdigitais, nos pulsos, nas superfícies extensoras dos 
cotovelos e joelhos, nas latera is das mãos e dos pés, nas axila.<i, 
nas nádegas, na área da àntura e no tornozelo (Figs. 15-8 e 
l 5·9). Nos homens, o pênis e o escroto são gera lmente acome­
tidos; nas mulheres, a.'i mamas, incluindo a aréola e o mamilo, 
podem ser infest.1das. A.o:; lesões, geralmente vesirulosas ou 

pustulosas, podem ser numerosas nas palmas das mãos e nas 
plantas dos pés de crianç.as pequenas. Nesse.~ indivíduos, o 
couro cabeludo e a face. raramente acometidos em adultos, 
são, às vezes, infestados. 

O número e o tipo de lesão, as.sim como a extensão do acome­
timento, são bastante variáveis entre os paàentes. Alguns pacien­
tes apresentam poucas vesírulas pruriginosas nos espaços interdi· 
gitais logo no iníc-jo da doença. Nesses estágios iniciais, muitos 

pacientes tentam a automedicaç.ão e são encorajados pelo alívio 
obtido com o uso de loções antipruriginosas de venda livre. Os 
corticosteroide.~ tópicos proporc-jonam grande alívio, mas masca­
ram a progressão da doença, suprimindo a inflamação. O retardo 
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Figura 15-8 Escabiose. Distribuição das lesões. 
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na instituição do tratamento adequado permite que a erupção se 
estenda a todas as áreas caracteristic.amente acometidas, assim 

como o tronco, os braços, as pernas e às vezes, a fuce. O acometi­
mento exten.~o é frequentemente acompanhado por eritema, 
descamação e infecção. Em l actente..~ e crianças, a sarna difusa é 
observada com mais frequênàa do que em adultos. Os sintomas 
são variáveis, de períodos de prurido noturno ao ato de coçar 
constante e frenético. A esc.abiose não tratada pode perdurar por 
meses ou anos. 

LACTENTES E CRIANÇAS PEQUENAS 

Em lactentes e crianças pequenas, mais frequentemente do que 
em adultos, o ac-.ometimento é disseminado. Ts.s.o pode ocorrer 
devido a não suspeita do diagnóstico, retardando a instituiç.:io da 
terapia adequada; enquanto isso, medicamentos para resolução 
de outras c.'\usas suspeitas do prurido, como pe.Je seca, eczema e 
infecç..ão, são administrados. Oc.-1sionalmente, há acometimento 
da fuce e do couro c.'!beludo, algo raro em adultos. Nas palmas 
das mãos e plantas dos pés, o arh ado de vesículas é com um; esse 
é um sinal altamente camcteri~'tico da escabiose em lactentes e 

crianças pequenas (Fig. 15-6}. O eczema e o impetigo secundários 
são comumente observados, mas <>s túneis são de difíciJ visualiza~ 
ção. NóduJos podem ser vistos nas axilas e na área recoberta pela 
fralda . 

Figura 15-9 Escabiose difusa em uma criança. A face não 
foi acometida. As lesões são mais numerosas nas axilas. no 
tórax e no abdome. 



IDOSOS 

Pacientes idosos podem apresentar pow:as lesões 011.ineas, mas 
altamente pruriginosas. A menor imunidade associada ao enve­
lhecimento pode permitir a multiplicaçio e a sobrevivênáa do 
ácaro em grande número. Esses pacientes apre;enum pourns le­
sões cutâneas, à exc.eção das escoriações, pele. sec..i e de:sc'lmaç.ão, 
mns .são acometidos por p rurido intenso. Por fim, h;i o ap:ireà­
mento de pápulas e nódulos que podem se multipliCllr. Popula­
ções inteiras de asilos podem ser infestadas (ver a seção sobre 
Tratamento e Manejo). U m raspado de pele, de qualquer área de 

desr..im3ção, pode mostrar inúmeros ácaros em todos os estágios 
de desenvolvimento. 

SARNA CROSTOSA (NORUEGUESA) 

O termo sarna norueguesa foi primeiramente usado em 1848 

para descrever urna extensa infestação por escabiose em pacientes 
com hanseníase. Em pacientes oom sarna aostos..i., a.s laões ten­
dem a acometer as mãos e os pés oom crostas assintomáticas, em 
vez das c..racterísticas pápulas e vesírulas inflamatórias (Fig. 15-
10). O material é espesso, subungueal e queratótico; observa-se 
t.1mbc!m distrofia ungueal. Os dedos e locais de trauma podem 

apresentar formaç.ões similares a verrugas. Oe.scimações i-lCÍnzen­
tadas e c;rostas e.~pessa..~ podem ser encont rad:is no tronco e nos 
membros. A descamação da pele da foce t.1mbém pode ser obser­
vada. Os Clbelos podem cair em profusão. A samn. crostosa é. ob, 
servada em indivíduos com doenças ne.urol6gic.'ls ou mentais 
(pnncipalmente a síndrome de Down), demência senil, doenças 

nutricionais, doenças infecciosas, leucemia e imunC>Mupres..'Câo 
(como pacientes com síndrome de imunodeficiência adquirida). 
O prurido pode ser ausente ou intenso. A perda de imunidade e a 
indifettnç;i ao prurido foram sugeridas como razões para o desen­
volvimento desse quadro clínico distinto. O ex.1me com óleo 
mineral ou hidróxido de potássio das crostas mostra inúmeros 

ácaros em todos os estágios de desenvolvimento. 

Figura 15-10 A sarna crostosa ou norueguesa é uma va­
riante em que há milhares de ácaros, mas pouco prurido. 
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Diagnóstico 

O diagnóotim é smpeito quando túneis s;lo encontradas ou o pacimu: 
apresenta os sin1011W típicos d.1 doença. mm lesões e clistribuiç3o 
c:araaerísticas ( Qwdro 15-1 ). Em um relato da ~ subsaariana, a 
presença de prurido intenso e de lesões vi.911•Ó'I. associada ao ammeti­
mento de pelo menos dois l0G1is caraderisticament.e envolvidos n.1 

sarna ou a exi.-.lência de outro morndor da residência com prurido, rem 
100%1 de sensibilid;1de e 97% de """"°fiàdade no diagnóstirn da 
doença. l'MTD: 155502(,() Um d iagnóstico definitivo é estabelecido 
quando q ualquer um dos produtos a seguir é o btido dos túneis ou 
vesírulas e identi6cndo 11 microscopia: :ícaroo,. ovos, casca de ovos 

(ovos eclodidos) ou f12e1 ( dbalos ). Cerca de cinco a 15 ácaros temeas 
m-.m em um individuo infectado pela sarna clássica. o não a<hado 
do ácaro é comum e não delcarta o diagnóstim de sarna. Centmas ou 
milhares ele ácaros podem ..,.- observado.'I na variante crosto5a. Nes:ies 
pacimre.,. os parasita.> s3o fucilmenu: encnnttados. 

Quadro 15-1 Sinais e Sintomas de Sarna 
~~~~~~~~~~~--! 

Nódulos no ~nis e no escroto 
Presença de erupção cutanea por 4 a 8 semanas que, repentina­
mente, piora 
Pústulas nas palmas das maos e nas plantas dos pés de bebês 
Prurido noturno 
Prurido generalizado e intenso 
Erosões pontuais e crostas nas nádegas 
Vesiculas nos espaços inlerd19itais 
Erupçao difusa, poupando a face 
Os pacientes melhoram, e depois pioram, após o tratamento com 
corticosteroicles tópicos 
A erupçao cutanea ~ observada em vários membros da mesma 
famo1ia 
Os pacientes (pMapalmente bebês) desenvolvem erupções mais 
extensas após o tratamento com antibióticos e medicamentos 
tópicos 

Figura 15-11 A tinta de uma caneta hidrográfica penetrou 
a pele, evidenciando uma escavação. A tinta é retida após a 
superfície ser limpa com ákool. 
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IDENTIFICAÇÃO DOS TÚNEIS 

Inicialmente, as áreas mais propensas a oonter túneis são observa· 
das. Para melhorar a visualização, a superfície da pele d°"" ser 
tocada com uma gota de ólro mineral ou de imenlo ou tinta 
preL1 ou azul, que pode ser proveniente de uma CJne1<1 hidrográ· 
fie) (o método da tinta com o túnel; a tinta pret11e.nte na supe.rffcie 
da pele pode ser removida com um chumaço de algod5o embe· 
bido em álcool) . O túnel absorve a tinta, sendo observado como 
uma linha escura (Fig. 15-11 ). A< le.,ões acentuadas s.fo delicada· 
mente rnsp:tdas com uma lâmina de bisturi número 15 e trnnsfe .. 
ridas p:tra uma 15mina de microscopia, para exame. 

OBTENÇÃO DE AMOSTRAS E PREPARO DE 
LÂMINAS 

Existem diversas técnicas para obtenção de material diagnóstico. 
Na maioria dos casos. amostras da lesão su.<peita podem ser facil· 
mente: obtida3t através do raspado com uma lâmina de bisturi 
núme,rolS e a transferência do material para uma lâmina de mi .. 
ooscopia, para exame direto. 

MONTAGENS COM ÓLEO MINERAL Uma gota de óleo 
mineral P<>de ser colocada sobre a lesão suspeita antes dn remoç.io. 
ON raspa.dos de pele aderem, a.'i'. fezes s.io pr~ervadns e o ácaro 
permanece vivo e móvel no óleo transparente. As células esai.mosas 
não se separam quando aquecida.~ na monL1gem com óleo, e áca .. 
ros sob grupamentos celulares podem não ser observados. 

PREPARADOS COM HIDRÓXIDO DE POTÁSSIO. Os 
raspados s.'lo transferidos diretamente para uma lâmina de vidro; 
uma gota de hidróxido de potássio é adicionada e uma lamínula 
colocida sobre a preparação. Caso o material diagnóstico nào seja 
encontrado, a preparação é levemente aquecid.1 e a lam!nula é 
pra.1ionada, separando as células escamosa.~. As fezes permane· 

cem intactas por curtos períodos, mas podem ser rapidamente 
dis.<olvidos pelo aquecimento. A obtenç.'ío de biopsias ele pele é 
rnrilmente neces..'\ária para e.~tabelecer o diagnóstico. 

FITA ADESIVA. Aplique, com firmeza, o lado ad.,.ivo da fita 

sobre a pele. A fita é, então, removida e trnn•ferida diretamente 
para uma lfim_ina de microscopia, fixando a parte. aderida se.pa .. 
rada da camada córnea da pele à lâmina. 

E..se mttodo é simples e útil para o diagnóstico cfa infe.tação 
grave por sarna em unidades de cuidado prolong;tdo de paáentes, 
nas quais o raspado das lesões, às vezes, não é praticável. PMID: 
169()8942 

Tratamento e manejo 

PERMETRINA 

A permetrina a 5% (Elimit.,. creme, na América cio Norte ._ Kwell 
no Brasil) é uma pire.trina sintétic.1 que apresent:i toxicidade ma .. 
mífern extremamente. baixa. É a droga de escolha no tratamento 
d:t sarna em crianças e adultos de todas as icL1des, incluindo ge.'i .. 

tantes e mulheres em lactação. Estudos mostram que os taxas de 
curn são similares ou melhores do que as obtida~ com lindano. 
Uma menor sensibilidade à permetrina foi documentada. Diz.se 
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que uma aplicação é eficaz, mas um segundo tratamento, J se­
mana após o primeiro, é a prática-padrao. A preparação de perme­
trina de venda livre (Na-) tem potênáa menor (1%) e é ineficaz 
contra a sarna~ Diferentemente do lindano, a permetrina é absor­
vida de forma insignificante (2%) e, a seguir, é rapidamente de­
gradada. 

LINDANO 

Lindano é o nome gen érico do hexacloreto de y.benzeno, um 
composto quimirnmente similar a um agrotóxico, tam bé.m 
denominado lindano. -a um estimulante do sistema ne.rvo~o 
central que produz convulsões e morte do ácaro da sarna. O 
lindano é comercializado sob o nome K, ... e,11a. na América do 
None, sendo proibido pela ANVISA no Brasil. O lindano gené­
rico também pode ser encontrado. O lindano é comercializado 
como creme, xampu ou loção. A não agitação do frasco pode 
fazer com que. a concentração de lindano dispensada seja ina­
dequada. Há relatos de resistência ao lindano. Um segundo 
tratamento, 1 se.mana após a primeira aplicação, é a prática­
padrão. Um exame de acompanhamento, após 2 a 4 semanas, 
é recomendado. Aproximad~mente. lOºA:i do Jindano é absor­
vido pela pele int.1cta. O lindano acumula·se no tecido adi­
poso e se liga ao teádo cerebr~ I . O prurido pode persistir por 
semanas. Além di~so, nplicações não prescritas podem ser peri­
gosas quando não há evidênci:i de infestaç.âo persisten te. O u~o 
de lindano deve ser evit.1do em crianças com menos de 2 anos 
de idade,. gestantes ou mulheres em lactação e pacientes infec­
tados pelo vírus da imunodeficiência humana ou acometidos 
pela síndrome da imunodeficiência adquirida. Crianças que 
apresentam doenças cutjneas graves e subjacentes são mais 
suscetíveis à intoxica~o. Essa suscetibilidade também é obser­
vada em crianças prematuras, emaciada.s ou desnutridas e na­
quelas com histórico de convulsão. O lindano não é mais co­
mercializado no Reino Unido e na AlL'\trália. 

TÉCNICA PARA APLICAÇÃO DE PERMETRINA OU 
LINDANO. Em crianças, creme ou loção são aplicados em todas 
as superfície.'i corpóreas abaixo da fuce e pescoço. Pacientes com 
sarna recidi\"ante ou idosos devem ser tratados da cabeça (in­
cluindo o couro cabeludo) aos pés. Uma quantidade de aproxi­
madamente 30 g é geralmente adequada ao tratamento de adul­
tos. O medicamento deve ser reaplicado nas mãos caso esL1s 

sejam lavadas. As unhas d~ ser mantidas curtas, com aplica­
ção vigorosa do produto sob e.las, com auxílio de uma escov.J de 
dente. O banho quente com sab~o não é necessário antes da apli­
cação. A umidade aumenta a penneabilidade da epiderme, au­
mentando as chance\ de :tb.U>rção sistêmica. e.aso o paciente te­
nha tomado banho antes d.1 administração de lindano, deve-se 
permitir a completa seCJgem da pele para evit.-rr uma absorção 
e:xces..~iv.i. Os adultos devem se banhar 12 horas após a aplicaç.ão, 
e os lacten te.< 8 a 12 horas depois. Uma aplicação, de qualquer 
um dos medicamentos, é considerada adequada. Muitos clínicos 
preferem pres<..rever duns aplir..ações, com 1 se.ma na de intervalo. 
Devewse informar aos p:icientes que a continuação do prurido por 
dias ou semanas após o tratamento é normaJ e que a aplicaç..io do 
medic.amento geralmente não é necessária, piorando o prurido, 
por provocar irritação. Lubrificantes suaves podem ser aplicados 
para aliviar o prurido. 



BENZOATO DE BENZlLA 

A l~o a 25% é a preparação mais comumane encontrada. Nos 
pafs<:s em desenvolvimento, o programa-padrão é composto por 
um banho com sabonete de monossulfiram, seguido pela aplica­
ç.,o da loçl\o de benzoato de benzila em todo o corpo abaixo do 
pescoço, com repetiç.~o por 3 a 5 dias conserutivos. As trocas de 
rurn relatadas variam de 50% a mais de 80%. O benzoat.o de 
benzila pode provocar dermatite po r irritação, pri ncip'11mente: na 
área genit.11 e na face. Não há evidências da ocorrêncin de e feitos 
norjvos ;:io feto em ge.'iitantes. O benwato de benzi ln não é mais 

comercializado nos Estados Unidos. 

CROTAMITON (EURAX8 LOÇÃO) 

A toxicidade do crotamiton é desconhecida. As taXas de rura rela. 
radas para a aplicação 1 vez ao dia, por 2 a 5 dias, v.lo de 50% a 
100%. O croramiton pode apresentar propri<cdades antiprurigino­

sas, mas e1'.tas têm sido questionadas. 

ENXOFRE 

O enxofre tem sido usado no tratamento da escabiose há mais de 
l 50 ano.<. O furmar.êutico mistura 6% {entre 5% e 10%) de enxo­
fre prer.ipiraclo em urna base de vaseJina ou creme. O composto é 
aplicado em todo o corpo abai."'(o do pescoç.o, 1 vez ao d ia durante 
3 dias. O paciente é instruído a tomar banho 24 horas após a 
aplic:içilo. p_,_..., modo de aplicação do enxofre é altamente eficaz, 
mas a~ preparados são pegajosos,, têm odor d~agmdáveJ, man· 

cham e provocam serura da pele. Acredita·oe que o enxofre em 
vaselina é seguro em crianças com menos de 2 meses de idade e 

em mulheres gestantes ou em lactação. 

IVERMECTINA 

A ivenneccina é. usada em pacientes que não respondem à terapia 
tópic.1, idoso,;, pacientes com eczema gener:ilizadu e que não 
podem tolerar ou aderir ao tratamento tópico. A~ taxas de rura 

s:lo maiore.°' qu;indo a ivermectina é associada :.i escabicidas tópi· 
e<>s. Uma única dose de ivermectina (200 µg/kg) é relatada como 
sendo 70% a 80% eficaz no tratamento da escabiose. As taxas de 
rum aument..1m para 95%, caso uma segunda dose de ive.nnectina 
seja admini~trnda após 2 semanas. A dose única padrão é. de 2 
comprimidos de Stromeaol"' (no Brasil, ~na ou h'erl'tlec) 6 

Quadro 15-2 Manejo de Epidemias de Sarna em Sanatórios 

1. Ed~ de pacientes, membros da equipe, familiares e visi· 
tantes frequentes sobre a sarna e a necessidade de coopera­
çlio com o tratamento. 

2. Aplicaçlio de escabicida em todos os pacientes, membros da 
equipe e seus contactantes e visitantes frequentes, sintomáti· 
cos ou nao. Tratamento de familiares sintomáticos de mem· 
bros da equipe ou de visitantes frequentes. 

3. Lavagem com água quente (ou a seco) de toda a roupa de 
cama e vestimentas utilizadas nas últimas 48 horas. 

4. Limpeza das camas e dos pisos com agentes de rouna, ime­
diatamente antes da remoc;Ao do escabicida. 

5. Reexame para detecçao de insucesso terapêutico em 1 a 4 
semanas. 
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mg para um individuo de 70 kg. É importante administrar a dose 
segundo o peso, e aumentá-la em indivíduos obesos. 

PROGRAMAS DE ERRADICAÇÃO EM ASILOS 

Em asilos, a escabiose é um problana. A gravidade é maior do 
que a observada em ambul016rios. A face e o couro cabeludo po· 
dem ser acometidos, e diversos tratamentos podem ser necessá­
rios. O primeiro problema é o estabelecim ento correto do diag­
nóstico. Nos idosos, a t1presentnção da sarna é atípirn, com 
pouca.~ lesões além de escoriações, pele seca e desc.i.mação, mas o 
prurido é: intenso. As lesões localizam.se nas costas e nas nádeg._"LS., 
e não nos espaços interdigitai.s, axila.\ e virilha. Um plano para 
erradicação da escabiooe em asilos é mostrado no Quadro 15· 2. 

MANEJO DAS COMPLICAÇÕES 

INFLAMAÇÃO ECZEMATOSA E PIODERMITE. Os P•· 
cientes com sinais de. inÍtt.(lo devem ser submetidos à antibioti­
coterapia sistêmica para tratamento de Staphylococcus aureus e. 
Sueptocor.cus f1)'0gena. Um conioost.eroide tópico de grupo V pode 
ser aplicado 3 vezes ao din em todas as lesões eritematosas e des­
camativas, por 1 a 2 dias ant~ di-l aplicação de lindano. 

PRURIDO PÔS-ESCABIOSE. o prurido pode persistir por 
semanas após o tratamento, sendo atribuído à resposta de hiper­
sensibilidade a ácaros mortos ou produtos acarinos. 

O prurido geralmente diminui, de fonna substancial, 24 horas 

após o trawncnto e depois diminui gradativamente durante os 7 
a 14 dias subsequentes. Os pacientes que apresentam prurido 
persistente podem ser tntados com anti-histamínicos orais e, cm 
caso de presmça de. inflamação,, com conic.osteroides tópicos. O 
prurido intrarm-d responde à administração, por um auto perlodo 
de tempo, de conicosteroides por via oraJ. 

ESCABIOSE NODULAR. Lesões nodulares persistent.., mais 
oomumente e.ncontmdas no escroto, .s.io tratadas por meio da apli ... 
cação intralesional de corticost.eroides (p. ex., ac.etonido de. tciancin°" 
lona (Kenalogl'] 10 mglml, nos F.UA e Triamei! 20mg/ml no Brasil). 

MANEJO AMBIENTAL. O casal e todos os membros da famf· 
lia, habitantes da me5ma residênrja, de\oem ser tratados. A disse. 
minaçâo ela escabiose pode ocorrer por meio de objetos inanima~ 
dos. Ácaros vivos foram recupaados de amostras de poeira, 
cadeiras e roupas de. cama de. padentes com sarna em até 96 honas 
após o isolamento do hospedeiro. A roupa que tocou a pele infec­
tada deve ser lavada. Tudo o venuário, toalhas e roupas de cama 
que tocaram a pele devem ser lavados (no ciclo normal da má· 
quina). Não é necess.irio lavar novamente a roupa limpa que 
ainda não foi vestida. Roupas de cama, as..~alhos e cadeiras de.· 
vem ser aspirados e limpos. É especJalmente importante limpar, 
de forma meticulosa, os <[uano." de pacientes confinados em 
quartos individuais em lnstituiç.ôe.'\ de cuidado prolongado. 

Escabiose e m instituições de cuidado 
prolongad o 

Em asilos, a escabiooe pode ""' bastante problemática. A equipe. 
os familiares e. os pacientes preocupam-se com questões sobre o 
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Figura 15·12 Piolho corporal. O maior dos três piolhos que 
infestam humanos. 

Figura 15·13 O chato apresenta corpo curto e grandes gar­
ras, usadas para se prender ao pelo. 

Figura 15-14 Ovo de piolho (lêndea), cimentado à haste pilosa. 
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tratamento, a origem da infesta.ç.1o, a higiene e a possibilidade de 
comunicação. Todos ficam tensos. O diagnósticn é frequente· 
mente difícil. 

D IAGNÓSTICO. É importante confinnar o diagnóstico micrns­
copicamente antes de comprometer grandes somas em dinheiro 
c.om o tratamento. O diagnóstico da escabiose deve. ser aventado 
em qualquer residente de asilo que apresenta prurido generali­
zado e inexplicado. A apresentação clínica da sarna pode variar 
em indivíduos idosos, imunocomprometidos ou com deficiências 
cognitivas. Lesões eritematosas e papuloesc.amosas são encontra· 
das, predominantemente no tronco. A ausência de prurido é co· 
mum. 

PEDICULOSE 

A infestação por piolhos é denominada pedirulose. Os piolhos 
são transmitidos pelo contato pessoal próximo ou com objetos 
como pentes, chapéus, vestuário e roupas de c..'lllla. A infe.,1.açâo é 

geralmente as.sintomática e não associada à doença grave. Os pio­
lhos não podem pular ou voar. Animais de estimaç.~o não são 
vetores. O diagnóstico é e.rtahelecido pela visualização dos pio­
lhos ou de seus ovos. O trat.amento com lindano, permetrina, 
piretrinas e malation é utiJiz.1do, mas a resistência a todos os 
medicamentos foi documentada em diversos países. 

Biologia e ciclo de vida 

Os pioJhos são parasitas re.,iritos aos seres: humanos e não podem 

sobreviver fora de seus hospedeiros por mais de lO dias (adultos) 
ou 3 semanas (ovos fertilizados). As taxas de sobrevida reais po­
dem ser ainda menores:. Os piolhos são denominados ectoparasi .. 

tas, pois vivem .sobre o corpo, e não em seu interior. São da.ssifi­
cados como insetos por apresentarem seis patas. Três tipos de 
piolhos infestam os seres humanos: Pediculus htlfnanus var. capitis 
(piolho da cabeça), l'ediculus hurnanus var. corporis (piolho do 
corpo) e l'hthims pubis (piolho púbico ou chato). Os três apresen· 
tam características anatômicas similares. São insetos pequenos 
(me.nos de 2 mm), achatados e despro\rido.s de asas, com seis 
pernas localizadas na região anterior do corpo, diretamente atrás 
da c.abeça. As patas tenninam em garras afiadas, que são adapta­
das à aJimentação e permitem que o piolho se agarre firmemente 
aos pelos, cabeJo.s e roupas. O piolho do corpo é o maior e tem 
fonnato similar ao piolho da cabeça (Fig. 15-12). O chato é o 
menor; .seu corpo é rurto e ovalado, com garras proeminentes, 
similares às de caranguejos (Fig. l.S-13). 

Os piolhos alimentam-se,. aproximadamente, 5 vezes ao dia, 
pinçando a peJe com suas garras, injetando a saliva irritante e 
sugando o sangue.. Eles não ficam ingurgitados como os carrapa­
to.'\, mas, apÓ.'i a aJimentação, apresentam coloração avermelhada, 
devido à ingestão de sangue; sua cor é uma ca.rncterística que os 
identifica. A• fe.zes dos piolhos podem ser observadas rnmo pe· 
que.nas partírula.s avermelhadas. A s:aHva e., possivelmente, as fe­
zes, podem provocar uma reação de hipersensibilidade e inflama­
ç..io. Os piolhos são ativos e podem se de.'ilocar com fitcilidade., o 
que explica sua fáciJ transmissão. O ciclo de vida, de ovo a ovo, 
tem duração de cerca de 1 mês. 



L~NDEAS 

As fêmeas põem aproximadamente seis ovos, ou lêndea.s, todos os 
dias, por até 1 m~, e depois morrem. A lêndea é inrubada, eclode 
em 8 a 10 dias e atinge a maturidade em aproximadamente 18 
dias. A.o:. lêndeas têm cerca de 0,8 mm de comprimento e são fir. 
memente aderidas às hastes pilosas, próximas à pe.1~ para adqui­
rir a temperatura adequada à inrubação {Fig. 15-14). A remoção 
das lêndeas das hastes pilosas é muito difícil. 

Manifestações clínicas 

PEDICULOSE DA CABEÇA 

O piolho da rnbeç.a infesta, de forma eficaz, apenas a cabeç.a hu­
mana, sendo distinto do piolho do corpo e do chato. A infest.'lção 
por piolhos no couro cabeludo é mais comum em crianças. t-viais 
meninas do que meninos são acometido...5; afro-descendentes rara­
mente apresentam piolhos da cabeça. Os piolhos são encontrados 
em qualquer local do corpo cabeludo, mas são mais comumente 
observados na pane de trás da c-.abeça e do pescoço e atrás das 
orelhas {Fig. 15-15). O paàente comum apresenta menos de 20 
piolhos adultos. Menos de 5ºfl.i dos paàentes apresentam mais de 
100 piolhos no e.ouro c.abeludo. O ato de coçar provoca inflama­
ção e infecção bacteriana seamdária, com pústula.s, crostas e 
adenopatia cervical. A sensibilização à toxina, às fere.-. ou aos 
constituintes do piolho possui duraç.ão de 3 a 8 mese, sendo a 
causa do prurido. A adenopatia cervical posterior sem doença 
óbvia é c.a.racteristica da infestação por piolhos. Os alias podem 
ser acometidos, c.ausando eritema e aumento de volume. O exame 

da porção posterior do couro cabeludo mostra poucos organis­
mos adultos, mas muitas lênde.as. As lêndeas são aderidas ao ca­

belo, enquanto as descamaç.ões seborreicas são facilmente movi· 
mentadas pela haste piJosa. Fora de seu..-. hospedeiros humanos, 
os piolhos da cabeça podem sohreviver por cerca de 3 dias; as 
lêndeas sobrevivem por 10 dias. A fonte primária de transmissão 
é o contato direto c.om uma pess<>a infestada, mas a transmissão 
por fômites (chapéus, escovas, pentes, fones de ouvido, roupas de 
cama, móveis) é comum. Esses piolhos não são portadores ou 
transmissores de qualquer doença humana. 
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Figura 15·15 Pediculose capilar. Infestação maciça com pio­
dermite secundária. 

PEDICULOSE CORPORAL 

A infestação pelo piolho do corpo é incomum. O tifo, a febre re· 
corrente e a febre das trincheiras são disseminados pelo piolho do 
c::orpo durante. o tempo quente e em países subdesenvolvidos. A 
pedirulose corporal é uma doença relarJonada à má higiene. O 
piolho do corpo vive e faz a oviposiç.50 em costuras de roupas, 
retomando à superffàe rutânea apenas para se alimentar. Esses 
insetos correm e se escondem quando perturbados, sendo rara~ 

mente ohservados. O piolho corporal induz prurido, que leva ao 
ato de coç.ar e ao desenvolvimento de infecções sernndárias. 

Figura 15-16 Infestação dos cílios. A in­
festação por P. pubis pode ser observada 
com ambos, parasitas e seus ovos aderi­
dos aos cílios. 
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INFESTAÇÃO DE CfLIOS. A infestação dos o1ios é observada 
quase que excJusivamente em crianças. Os piolhos são adquiridos 
de outras crianças ou de um adulto infestado por chatos. A infe..,­

tação dos dlios pode induzir blefurite com prurido palpebral, 
descamaç.1o, fonnaçâo de crostas e/ou secreção puruJenta. A in­
festação dos ó lios pode ser um sinaJ de abuso sexual na infância 
(Fig. 15-16). 

PEDICULOSE PÚBICA 

Os piolhos púbicos são o problema sexualmente transmitido 
mais conhecido. Até 30o/o dos indivíduos infest.1dos por e..,ses 
piolhos apresentam peJo menos mais uma doença sexualmente 
transmitida. A chance de aquisição de piolhos púbico.., após uma 
exposição a um parceiro infestado é superior a 90~'61 enquanto a 
chance de c-..ontrair sífilis ou gonorreia em uma exposição a um 
parceiro infectado é de aproximadamente 30o/o. Individuas ne­
gros são acometidos com a mesma frequência de brancos. Os 
pelos púbicos sfü> o loclll mais comum de infestação (Fig. 1 S-17), 

mas os piolhos frequentemente se disseminam para os pelos do 
ânus. Em pes.'ioas c:om muitos peJos, os piolhos podem se disse~ 
minar pela parte superior das coxas, área abdominal, axilas, tórax 
e barba. Adultos infestados podem transmitir os piolhos púbicos 
para os álios de crianças. 

A maioria dos pacientes se queixa de prurido. Muitos sabem 
que há algo na virilha, mas não estão familiariz . .idos com a doença 
e nunca viram piolhos. Aproximadamente 50% dos pacientes 
apresentam poura inflamação, mas aqueJes que não procuram 

ajuda a tempo podem desenvolver inflamação e infecção dissemi-

nadas na virilha, acompanhadas por adenopatia regional. Ocasio­
nalmente, mácuJas cinza-azuladas ( mácuJas c.eníJeas ), de 1 a 2 cm 
de tamanho, são observadas na virilha e em locais distantes da 
infestação. Sua causa não é conhecida, mas podem representar 
pigmento hemátic<> alterado. 

Diagnóstico 

Há suspeit..1 de piolhos quando o paciente se queixa de prurido 
em uma área localizada, sem erupçõe.-. aparentes. Os piolhos da 
cabeça e da região púbica são observados ao exame ruidadoso dos 
fios de cabelo ou pelosj esses insetos não são vistos ao exame 

simples. O achado de lêndeas não indic.a a infestação ativa. As 
lê.ndeas podem persistir por meses após o tratamento eficaz. Ovos 
viáveis residem a 0,6 cm do couro cabeludo. 

PENTES 

O ato de pentear o cabelo com pentes finos é eficaz na detecção e 
remoção de piolhos vivo..<t. O pente é inserido tocando o couro 
c.abeludo e, então, firmemente puxado para baixo. Os dentes do 
pente devem estar a uma disLi.ncia de 0,2 a 0,.3 mm uns dos ou· 
tros para poderem pegar os piolhos. Tudo o rabelo deve ser pen­
teado pelo menos 2 vezesj o pente deve ser examinado, à procura 
dos insetos, a cada pas.'iagem. GeraJmente leva J minuto para 
encontrar o primeiro piolho. 

Os piolhos e as lêndeas podem ser facilmente visualizados à 
microscopia. Lêndeas vivas fluorescem e são detectadas com filei~ 

!idade durante o exame com lâmpada de Wood, uma témica 

Figura 15-17 Pediculose púbica. Infestação muito intensa, com inúmeros pio lhos e lêndeas 
na área púbica. O paciente desconhecia a infestação. 
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bastante útil ao exame rápido de grandes grupos de crianças. As 

lêndeas que contêm piolhos não nascidos lluorescem em branco. 
Léndeas vazias apresentam Auorescência acinzentada~ 

Tratamento 

PIOLHOS DA CABEÇA, DO CORPO E PÚBICOS 

A pe:nnetrina iJ 1 o/o ou o malation compõem o trotamento de 
primeim linha. 

A resistência a todos os medic.-.mentoN tópicos foi clornmen· 
tada. Nos F.stados Unidos, alguns piolhos cfa r.ibeça tomaram-se 
resh1.entes o aplicação de lindano a 1 %, Nix" e piretrinas. O 
Ovide" foi o únim pediatlicida que não se tomou menos eficaz 
naquele país. Os inseticidas ma.tam os piolhos e as lêndeas. Um 
pente de dentes finos d"'"' ser usado 1 ou 2 dias depois da última 
aplicaç.ão de inseticida. para mnlirmar o ruccso do tratamento. 
A presença de piolhos vivos (móvei•) de 1odos os tamanhos su­
gett resistência ao ttatamento, enquanto o achado de um único 
piolho de tamanho adulto sugere reinfestação. O uso semanal do 
pente é recomendado por diversas semanas após a cum. Membros 
d:a mmrlia e individuas em contato próximo com o p;idente de· 
vem ser examinados e, se necessário, tratados. A li mpeza ambien· 
mi é, provavelmente, desnece.~sária, embora pentes e escovas de· 
vam ser lavados em água quente. 

PERMETRINA. A permetrina é o tratamen10 de venda livre 
mais eficaz. E.o;se medic.amento paraJisa os nervos responsáveis 
pela respiração do piolho. Quando imersQs em água, os piolhos 

podem fechar suas vias aéreas por 30 minutos. Todos os insetici­
das, pol1<11lto, de\'em ser mlocados sobre os cabelos secos. O 
creme rirue (Nix") é aplicado no muro rabeludo após o cabelo ter 
sido laY.ldo com xampu e seco. A medicação l removida com 
água, após 10 minutos. A permetrina não é 100% ovióda, e laXas 
de cum mais altas podem ser obtidas atravé< d.i oegunda aplica· 
ç3o, 1 semana após o primeiro tratamento. Ovos em desenvolvi· 
mento n3o apresentam sistema nervoso e.entrai durnnte os 4 pri· 
meiros diJs de vida. Inseticidas que age.m no metabolismo do 
t.ecido neural <levern apresentar atividade residual para serem 
ovicid.is. A eficácia clínica da pennetrina é d e 95ºA» A°' taxas de 
curo do lindano e da permetrina são inferiores a 90%. A penne· 
trina, ao contrário da piretrina e de todos os dem:tis medicamen­
tos tópicos, permanece atn-ra por 2 semanas, sendo detectáveJ nos 
pelos e cabelos por 14 dias. Os cremes rirua e xampus condicio­
nanles recobrem os cabelos e protegem .,. piolhos do inseticida. 
E.<....s produtos não devem ser usados por 2 semanas após o trata· 
menio com permetrina. Os pacientes que não respondem a este 
tratamento podem ser submetidos a medi<:.amentos prescritos 
(permetrina a 5%; Elimite"). O produto é usado dumnie a noite, 
sob uma touca de baoho. 

PIRETRINA. A piretrina (RID~, A-200", R&O") é comerciali· 
zada ern fonna líquida, gel e xampu. Os xampus s5o aplicados 
Jté a fonnação de e.o:;puma, enxaguados e removidos e.m 5 minu. 
tos. As loções são usadas no tratamento de infest.ições corpóreas 
e púbicas. S5o aplicadas por toda a área afetndA e removidas 
após 10 minutos. O tratameoto deve ser repetido em 7 a 10 dias. 
A piretrina não mata todas as lêndeas e não apresenta atividade 
residual. t usada uma segunda vez, 1 semana após a primeira 
aplicay\o. 
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MALATION (OVIDE• ). o malation tem ação pedirulióda e 
avicida rápida, 5endo usado no tratamento de infestações resis­
tentes à• piretrinas e à permetrina. O malation liga-se aos pelo.• e 
cabelos e apresenta atividade: residual. Um único tratamento é 
geralmente sufiderne. A loç5o é aplicada nos e.abetos secos, até 
que estes e o couro cabeludo estejam úmidos.. Não precisa ser 
aplicado nas extremidades de cabelos longos, abaixo da altura do 
colarinho. O produlo é deixado por 8 a 12 horas e, ent.'ío, remo­
vido, através ele lavagem. Ao:; lêndeas são removidas com um 
pente. O tr;itamento é repetido e.m 7 a 9 dias, caso ainda haja 
presença de piolhos. O prepamdo alcoólico Ovide* é inflamável 
até estar seco. O malation é vendido sob prescrição médica nos 
Estados Unidos, mas é de venda livre no Reino Unido. Um xampu 
a 1 % é mmeràalizado foro dos Estados Unidos. É aplicado no 
couro cabeludo e lav;ido após 10 minu!Os; a aplicação é repetida 
em 1 semana. Seu uso não é m:omendado em bebês e neonal0$. 

OUTROS. A fenotrina, a dimeticona e o c:arbaril são outros me­
dicamentos !Õpicos dicru:a 

LINDANO. O xampu de lindano a 1% é indicado para paóenies 
que não respondem aos medicamentos previamente. listados ou 
são intolerantes a outros tratamentos pedjruliàdas. A resistê.nci:l 
de piolhos ao lindano foi relotada. 

IVERMECTINA. A ivermec:tina provoca paralisia e morte dos 
piolhos. A drog.1 apresenta ação se.letiva contra parasitas, sem 
efeitos sistémicos em mamíferos. Uma única dose oral de: iver­
mec:tina (Stromeaot•), em dose de 200 l'lifkg, mm repetição 

após 10 dias, geralmenie é eficaz.. Uma dose única de 12 mg (dois 
mmprimidos de 6 mg) é geralmeole admioistrada a adultos de 
pone médio. Após a primeira administração, a eficácia é de 73%. 
Os resultados foram mais favoráveis quando a ivennectina foi 
mmbinada ao pen1e Uce.\.tei31.,.. (www.licemeister.org). 

TRIMETOPRIMA/SULFAMETOXAZOL (BACTRIM9 , SEP­
TRAe). Os raros paóenll!s que apre:;ent.•m r.abelos muito embara­
çados e infestação densa podem não responder ao trnL1mento 
convencional. As duns opções restantes são raspar a cabeçi ou o 
tratamento com trimetoprima/sulfametoxa.zol (TMP/SMX). Um 
esrudo conduzido com 20 mulheres oom pedirulose da cabeça 
mostrou que a administra{ão de um comprimido de Bactrim• ou 
Septra• (80 mg de trimet.oprima mais 400 mg de sulfametoxazol), 
2 \'eZeS ao dia, por 3 di:is, n:sultou em rura. Em 12 a 48 horas após 
o tratamento, os piolhos migraram para a roupa de cama e morre. 
ram. PMTD:678457 t p!OYável que o trimetoprima/sulfametoxazol 

mate baaéri:M a~ciais alojadas no intestino do piolho. O mtri­
moxazol não tem d'ei10 sobre as lêndea.'1; =im, um segundo trat.•· 
menta d""" ser admini5trado após 7 a 10 dias. 

Uma combinação de creme rinse de permetrina a 1 % (duas 
aplicações remanais) e administração de TMP/SMX (por 10 dias) 
foi eficaz em um estudo conduzido com crianças de 2 a 13 ano.., 
de idade. A terapia dupla pode. ser reservada aos casos de múh.i· 
pios insucessos terapêuticos ou suspeitos de resistência do~ pio­
lhos à terapia. PMID: 112.30611 

REMOÇÃO DE l~NDEAS 

Todos os medirnmentos matilm os piolhos,. mas algumas lê:n. 
deas podem sobreviver. Mesmo léndeas monas podem mntinuar 
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aderidas aos pelos e cabelos, até serem removidas. É provável que 
os "'amolec:edores de lêndeas.o ou "'removedores de lêndeas"' de 

venda livre não sejam muito efic:aze.'i. A aplicação de condiciona· 
dor e, então, o deslizar dos dedos polegar e indicador pelos fio.o;, 
removendo as lêndeas, é eficaz. 

Um pente especial, o Lic.eMeister* (\\n,vw.liceme.ister.org} apre· 

senta dentes de metaJ, de 3,8 cm, que atingem mais fios a cada 
passagem, coletando piolhos e lêndeas. É oomercializado online e 
em farmácias. A maior quantidade pos.'>ível de lêndeas deve ser 

removida, para impedir a reinfestação. A pos.~ibiHdade de cortar 

os cabelos curtos deve ser cDnsiderada em pacjentes com centenas 

de lêndeas. 

PENTE FINO ÚMIDO. Kits especiais para remoção de piolh0-• 

e lêndeas são comercializados junto com um pente de dente.'i es. 
paçado.'i de forma a prender o menor dos insetos, mas passar fa­

cilmente pelos cabeJos. A remoção mecânjca dos piolhos com 

pente fino úmido é uma aJtemativa ao uso de inseticida..-.. O pro­
cedimento é o mesmo realizado para o diagnóstico, mas é feito 

com o cabelo úmido e um lubrific.'lnte (c.ondicionador ou azeite 

de oliva) e deve ser feito até que nenh um piolho seja encontrado 
(ses.sões de 15 a 30 minutos ou mais, em caso de cabelos compri­

dos e espe.-.sos). O pentear é repetido uma vez ao dia, por 3 a 4 

dias, p<>r várias semanas, devendo ser continuado por 2 semanas 
após qu.1-lquer sessão em que um piolho adulto seja encontrado. 

A.o:. taxas de cura relatadas variam de 38-0tf.i a 7 .'>º!&. 

POMADAS. Petrolato, maionese e pomadas imobilizam os 

piolhos, matando-os em cerca de 10 minutos. Grandes quantida· 
des de\rem ser usadas, para garantir a inundação dos piolhos 

adultos no couro cabeludo. Estas terapias não inseticidas não 

matam os ovos (lêndeas ), que demoram 8 a 10 dias para eclodir. 
Estes tratamentos devem ser repetidos semanaJmente,. por 4 sema~ 

nas, até que todas as lêndeas possam ser removidas com o uso de 

pentes. 

AR QUENTE. Uma aplic.1çiio de 30 minutos de ar quente pode 

erradicar as infestações por piolhos da c.aheç.a. Uma máquina e_s... 

pec.ial, denominada louseBust~. foi e.fic..'tz na morte de piolhos 

e seus ovos quando operada em uma temperatura agradável, um 

pouco menor do que a de um secador de cabelos comum. PMID: 
17079567 

CONTROLE DE FÔMITES. o controle de fômites é impor­

tante para prevenir reinfestações. Ro upas de cama, travesseiros, 
toalhas, vestuário e chapéus devem ser limpos. Tapetes, móveis, 

colchões e assentos de carro devem ser meticulosamente limpos 

com aspirador de pó. 

POLITICAS DE NÃO INFESTAÇÃO POR 
LÊNDEAS 

A afastamento temporário da esc<>la devido à infestação por pio­

lhos é uma pnitic.a comum. Três quartos das crianças que apresen­
tam apenas lêndeas não estão infestados e,. portanto, essas políti­
cas são excessivas. Nos F..o:.tados tJnidos, a exclusão da escol.ha 

devido à presença de piolhos ou lêndeas não é recomendada pela 
Americ:an Puhlic Health Association. Uma criança pode retomar, 

imediatamente,. à escola após completar a primeira aplicação de 
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um inseticida normalmente eficaz ou após a primeira sessão de 

uso de pente fino úmido, independentemente da prese.nç.a de 
lêndeas. Seria interessante enviar uma carta à escola, explicando a 
situação. 

INFESTAÇÃO OCULAR 

Diversos métodos são tLo:.ados no tratamento da infestação orular. 

O mais prático e eficaz é a coloc.aç.âo de petrolato (\'aselinae) nas 
pontas dos dedos, fechar os olhos e esfregar lentamente os álios 
e as sobrancelhas, 3 vezes ao dia, por 5 dias. Uma alternativa 

simples é techar os olhos e aplicar xrunpu para bebês nos a1ios e 
sobrancelhas, com um cotonete, 3 vezes ao dia, por 5 dias. AJguns 

pacientes ficam t.1o aflitos com a presença dos piolhos nos olhos 

que e.xigem sua remoção imediata. Para fazer isso, o paciente.,. em 
posição reclinada, fecha os olhos e os piolhos são removidos dos 

dlios com auxílio de fórceps. Crianç.as mais velhas toleram esse 

procedimento simples. Gotas de 6uoresceína (a lü<>Ai a 20% ), 
aplicadas nos a1ios e nas sobrancelhas, produzem um efeito tó .. 

xico imediato sobre os piolhos. A administração oral de ivermec­

tina deve ser considerada em casos resistente.-.. 

DERMATITE POR LAGARTAS 

O lepidopterismo refere .. se aos efeitos advers<>s do c:ontato com 

insetos da ordem Lepidoptera, incluindo mariposas e borboletas. 
R.o:.se..-. efeitos são result.'lntes do contato com a lagarta ( est.igio 

larval) do inseto. Entre as mais de 165.000 espécies d""'"" ordem, 

aproximadamente 150 têm importância médica. As lagartas pro .. 
vocam doenç.a através de setas uni cantes (pelos) ou espinhos ve­
nenosos. O lepidopterismo envolve múltiplos mecanismos pato~ 

lógicos, induindo toxicidade direta do veneno e efeitos irritantes 
mecânicos. O lepidopterismo geraJmente se refere às doenças as· 

sociadas a lepidópteros, envolvendo reações sistêmicas como 

prurido generalizado e sibilância. O termo en1cisnro é u.-.ado 
quando a doença é lim.itada à dermatite de con tato e à urticária 

local. PMTD:J 73686.% 

Figura 15-18 lagarta de mariposa-cigana. A lagarta é 
recoberta por d iversas estruturas pilosas. {Cortesia de 
Kathleen Shields, PhD, United States Department of 
Agriculture, Hamden, Conn.) 



A.' lagartas são larvns de mariposas ou borboletas. Muitas espé­
cies de lagartas possuem pelos curtos (seL1s) que podem irritar a 
pele (Fig. 15- 18). Surtos de dermatite por lagartas são sazonais, 
ocorrendo logo após o aparecimento desses animais. O contato 
com as~ se dá por oposição direL1 à lagarta ou por setas dis­
seminadas pelo vmto. Não se sabe se a reação cutânea prurigi­
oosa observada após o cont.:1to i SCOJndária à irritação mecâni~ 
à injeção de substâncias vasoatiY<ls ou a uma reação de hipersen­
sibilidade. 

Nos Est;idos Unidos, a mariposa de rauda marrom ( Euproctis 
chrysorrha<?a) e a mariposa-cigana (Lymanlria díspar) são encontra­
das na regilo nordeste. ~ lagartas da mariposa-cigana firam 
penduradas nas árvores em grandes fios. A suspensão no ar per­

mite que as setas voem c:om o \"e.nlO, oindo na peJe ou na roupa 
deixada para secar. A lagarta pWJ (Me,,alopygt op;m:ularis), também 
conhecida como lesma lanosa, é encontrada na região sudeste dos 
Estados Unidos. Tem aproximadamente 2,5 cm, e seu dorso e la­
terais são comple12mente recoben.o.s por cerdas finas. A lagarta d.a 
mariposa lo (Auwmms io) é encontrada a oeste das Montanhas 
Rochosas nos Estados Unidos. Tem 5 a 7,5 cm e coloração verde­
pálida, com faixas nvennelhadns. Cad'1 segmento corpóreo é ar­

mado com tufos de espinhos. A lagarta saddleback (Sibine srimu· 
lea) é encontrada no leste do Tex<lS e. no sul de Massachusetts. 
Apresenta c.e.rca de 2,5 cm de comprimento, é verde e c..1mosa. 

Essa lagarta apresenta urna marca característica, em formato de 

sela, de coloração marrom ou roxa na porção dorsal medial. Ro­
bustos espinhos são observados em cad11 extremidade e nas late­
rais; os espinhos s~o ocos e contêm uma toxina. A lagarta oak 

processonary (Thaunretapoea procasionta) é encontrada em diversos 

Figura 15·19 Dermati te por mariposa -cigana. Um grupo de 
pápulas e vesículas foi obseivado logo após uma lagarta de 
mariposa-cigana cair sobre o pescoço deste menino. 
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países europeus. E.'5as lagartas desenvol~m pelos ~nenosos (se­
tas), preenchidos por uma toxina urticante c1ue pode provornr 
grave dermatite, conjuntivite e problemas pulmonares ( lepidopte­
cismo) após o contato. 

Manifestações clínicas 

Eritema, pápulas e vesículas podem surgir logo após o contato. A 
irritação pode ser resulLlnte da estimula~ mecânica ou da libe­
ração de substâncias irritantes dos pelos (Fig. 15-19). Em quase 
todos os C>SOS, o contato com a lagarta pWJ produz. imediata­
mente. dor e ardor intensos. Alguns pacientes apresentam sinto­
mas tardios, como prurido, podendo desenvolver pápulas e vesí­
culas, similares âs observadas após picadas de insetos, 12 horns 
após a exposição. O teste cutâneo com pelos da lagarta d• mari­
posa-cigana revelou o desenvolvimento de uma reação de hiper­
sensibilidade wdia, similar il observada na dermatite de conL1to 

provocada pela Hera venenosa. 

DISTRIBUIÇÃO 

As lesões linea.re.°" são observadas onde as lag:irtns :iodaram pel:t 

pele. Erupções sea1ndárias ao contato com os pelos trazidos pelo 
vento, q ue se alojam nas ro upas, locnlizam .. se no redor da região 

do colarinho, nas regiões inte.m as dos brn('ns e das perna~, no 
flanco abdominal e nos pés. Após o contato dn lagnrta pt1S$ com n 
pele, pode~se observar um trajeto único similar a uma grnde. Além 

dos sinais rutâneos, aJguns pacientes apresent.1m rinite, conjunti­

vite e sibilos. Nos E..iados Unidos, n3o há relatos de morte pelo 
contato com laganas. 

Diagnóstico 

O diagnóstico é suspeito quando uma erupção como anterior­
mente descrita é observacb no início da primavern. O diagnósti(o 
pode ser confirmado pelo achado de pelm de lagarta na super(icie 
cutânea. Para taoto, o lado adesivo de uma fita transparente é 
aplirado na área cutânea acometida. A fita t então virada, rom o 
lado adesivo para baixo, em uma lâmina de mkroscopia que é 
examinada em pequeno aumento. Pelos run~ tttos e filamento­
sos são diagnósticos da dermatite por lagiina. 

Tratamento 

A maioria dos casos resolve:--se de forma espontânea em alguns 

dias ou até 2 se.manas. Nos casos provocado~ pela J3g.1na pws, 
uma aplicaç.10 delirada de fit;i adesiva auxilia o remoção do• pe· 

los rest.antes.. A loção de calamina pode auxilinr e.. a lgum:.1s ~' 
os anti· histamínicos podem trazer alívio, desde que imediata­
mente administrados. \..orticosteroides do grupo V s;lo usados em 

lesõe.'i persisten tes ou pruriginosas. O contato com a 1:.1g;trta puss 
freq uentemente p rovoca muit..1 dor, podendo ser nec:e..-..sário o uso 
de analgésicos potentes. As roupns n5o elevem se.r colorndns ao ar 

livre para secar quando lagartas suspensas por fios, como " da 
mariposa~cigana, aparecem na primavera. 
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ARANHAS 

As aranhas são artrópodes ramlvoms que apresentam quelíceras 
e veneno usados para pegar e imobiliz..1r ou maL1r suas presas. A 
maioria das aranhas t pe.quen3 e suas quelí<..erns são muito curtas 
para penetrar a pele humana. A!; aranhas não são agressivas e 
apenas picam em autodef .... A• picada.• de aranha podem não 
ser percebidas no inscante em que ocorrem. Dor localizada, au­
mento de volume. prurido, eritema, bolhas e necro"' podem $f!f 

ob..ervados. A maioria dos venenos de aranha é composta pela 
enzima não tóxiCI hiaJuroni~ um f.:uor de difu..óo enzimático, 
e por uma toxina que t disuibulda por e5$f! fator. Muitas toxinas 
provocam apenôlS dor, aumento de volume e inAamação; a toxina 
da aranha~marrom, porém, provoca neaose, mquanto a toxina 
da viúva-negra c..i.u.s.a anomalias neuromusculares. As picadas de 
aranha são comuns, mas, das 50 espécies conhecidas nos F.stados 
lJnidos por picar humanos, apenas a viúva-negra e a aranha­
marrom são c.1pazes de produzir reações graves. O diagnóstico de 
uma picada de aranha n5o pode ser feito com precisão, a não ser 
que o ato seja testemunhado ou a aranha recuperada. 

A maioria das picadas de nranha provocn dor ;:issim que ocorre. 
Um aumento de volume, semelhante à urticária, surge no loc.11 da 
picada e se expande de fonnn r11dial, geralmente por poucos cen­
tímetros (Fig. 15-20); o.<le numento de volume, porém, pode 
atingir proporç.ôe.'i gign.nte.otrns. Oc.asionalmente,. dois pontos, ou 
marcas das quelíceras, pode,m ser observados na superfície cutâ­
nea. tJm erite.ma que.nte e profundo pode ser similar à celulite 
bacteriana, mas o aumen[o de volume e as pequen:ts lesões saté­
lites urticariformes não s3o camcterísricas da infecção. l Jma biop­
sia, embora ge.ralmente desnecessári:J ao diílgnóstic:o, pode mos­
trar partes do aparelho bucal da oranha e inAamaçio intensa. As 
lesões resolvem....se de. forma espontânea, ma.s o prurido e o au-

Figura 15·20 Picada de aranha. Uma área de eritema pode 
se formar ao redor do local da picada. 
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mento de volume podem ser controlados com o U$O de compr~ 
sas frias e a administração de anti·histamfnicos. 

Aranha viúva-negra 

O envenenamento por aranha viúva-negra i: comumente ll.\0-

ciado à grave dor abdominal, càimbras mwrulanoi e hipertensão. 
O tratamento é,. primariamente, sintomático, com u.Ul de opiá­

ceos e benzodiazepínicos. 
A aranha viúva-negra, Latrodeaus maanns ("aranha bot.io de 

sapato"'), é assim denominada porque a f"anea ataa e come o 
macho logo após a cópula. Nos Estados Unidos. essa aranha é 
enconttada em todos os estado., à exceção do Alasca, sendo e<pe· 
ciaJmente numerosa nas áreas rurais do sul do pais. Dn'U'Sas es· 
pécies são também mcontrad.as na Europa,. 

As aranhas viúvas-n"ll"15 apresentam abdome brilhante e arre­
dondado, que parece uma grande uva preta ou um botão de s.1pato, 

com as patas mais longa.• se estendendo para frente. Na porç;lo ven­
tral do abdome, obsem1-se uma marca "''rmelha, em formato de 
ampulheta. Essa marca também pode ser triangular, pontilhnda ou 
uma mancha irregular. As lbneas adultas têm romprimento totnl de 
4 cm (Fig. 15-21) e são as úni<.os aranhas rnp"7.eS de provorar en,..,,. 
nenamento. O Vt!Tleno contém uma neurotoxina, denominttda alfu­
latrotoxina. F.ssa toxina liga-se a receptores e.'if)(.idficos na ph,cn neu­
romusrular motora te.rminaJ de nervos simp~tic:os e pamssimpátirns.i 
aumentando as concentrações sináptica.-. de rntecolaminns. ls..'Kl pro­
voca cãimbras e espasmos musrulares dinie1mente migrnt.6rios, 
acompanhados por náu"leas.i vô·mitos, hipertensão, &aque-r.:1, mal­
estar e tremores.. que perduram por d ias a uma semana. Nonn:tl­

mente tímidas, essas aranhas são encontradas em pilhas de m:ideira., 
celeiros e garagens. mas migram para o interior das reoidbida..., fi. 
cando em guarda-roupas e ann.irios de cozinha, durante o frio. A• 

aranhas geralmente não picam quaodo longe das teias, porque são 
desajeitadas e precisam delas para se aporar. A teia produz um .rom 
característico, um estalido, ao ser rompida. 

MANIFESTAÇÕES CLINICAS 

A picada pode provocar uma dor intensa e imediata ou ser indo­
lor. A reação subsequente é mínim~ com discreto '1Ume:nto de 
volume e aparecimento de um grupo de pequenas marcas verme­
lhas provocadas pelas quelíceras. Os sintomas que surgem a ,.,. 

Figura 15-21 Aranha viúva-negra fêmea, com uma marca 
vermelha, em formato de ampulheta, na porç~o inferior do 
abdome. 



guir são causados pela absorç.1o linfiítica e disseminação vasruJar 
da nrurotoxina, sendo coletivamente denominados latrodec· 
tismo. As queixas mais comuns são dor generalizada no abdom~ 
nas costas e nas pernas. Quinze minutos a 2 horas após a picada, 
câimbras musculares ou dores intensas, acompanhadas por dor­
mência, gradualmente se disseminam, a partir do local de inorn­
laç.101 acometendo o tronco; com maior frequência, porém, a dor 
é mais intensa no abdome e nas pernas. A dor abdominal grave e 
os espasmos podem simular o abdome cirúrgico e são as caracte­
rísticas mais proeminente.-. e perturbadoras do latrodectismo (Fig. 

15-22). Os m tísculos abdominais ficam muito rígidos, mas sensi­
bilidade e distensão ahdominais geralmente não são observadas. 
Há um aumento generaJizado nos reflexos de tendões profundos:. 

Outros sintomas incluem t.ontura., <.efaleia, sudorese e vômitos. 
Os sintomas aumenta.m em intensidade com o passar do tempo 

(até 24 horas), lentamente regredindo em 2 a 3 dias. Sintomas 
residuais, como fraqueza, tinido, nervosismo e e!>-pasmos mt1scu­
lares transitórios podem persistir por semanas a meses após are­
ruperayio do estado agudo. A rerupernç.'io de um ataque grave 
geralmente oferece imunidade sistêmic.'l completa a picadas sub.­
sequentes. Convulsões, paralisia, choque e morte são observados 
em aproximadamente 5ºÁ> dos casos, geraJmente em indivíduos 
jovens ou idosos debilitados. Existem relatos de priapismo provo. 
cado por picada-. de aranha viúva~negra, causado pela ação direta 
do veneno sobre os vasos sanguíneos, levando ao ingurgitamento 
do pênis. 

Figura 15-22 Latrodectismo. Graves espasmos musculares 
ocorrendo horas após uma picada de aranha viúva-negra. 
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TRATAMENTO 

PRIMEIROS SOCORROS. Caso o paciente seja aten<lido pou· 
cos m inutos após a pie.ada, pode-se aplicar gelo no loc.aJ, aju­
dando a restringir a di.s..~minaçâo do veneno. O alívio da dor é 
cDnseguido pela administração isolada do antiveneno especifico 
ou combinada a opioides e relaxantes m usculares aplicados por 
via intravenosa. 

ANTIVENENO. O uso do antiveneno de L. macums apresenta 
riscos, incluindo anafilaxia e doença do soro. O antiveneno é ge­
ralmente reservado para envenenamentos que provaram dor in­
tratável, refratária à analgesia opioide e aos benzodiazepínicos ou 
quando há sin tomas possi\relmente futais, como emergências hi· 
pertensivas incontroláveis ou parto prematuro. O antiveneno de 

Latrodectus mactans ou aranha viúva-negra (Merck & Co., lnc) é 
eficaz, independente da espécie de Lactrolkctus re.sponsável pela 
picada. A dose é composta por todo o conteúdo de um frasco· 
ampola (2,5 mL), administrada por via intramusrular ou, em C.'l· 

sos graves, quando o paciente tem menos de 12 anos de idade ou 
está em e.baque, por via intravenosa, em 10 a 100 mL de soro fi­
siológico, por 15 a 50 minutos. O antiveneno pode ser adminis· 
trado por via intra muscular por 1ou2 dias. É preparado com soro 
equino, sendo, port.1nto, acompanhado por um frasco--ampola de 
1 mL desse produto, para teste de sensibilidade oruJar. Os sinto­
mas geralmente diminuem entre 30 minutos e 3 horas após a 
administração; às vezes, um segundo tratamento é necessário. A 
hospitalização e o tratamento com antiveneno são indicados a 
pacientes com menos de l 6 anos ou mais de 60 a 65 anos de 
idade, gestantes, c.ardiopatas hipertensos, em desconforto respira· 
tório ou que apresentem sinais e sintomas de latrodectismo grave. 
Uma ampola é suficiente e alivia a maioria dos sintomas em 1 a 
2 horas. A administração de antiveneno a pacientes c.nm sintomas 
pro longados ou refrat.irios de latrodectismo, mesmo 90 horas 
após a picada, pode aHviar o desconforto e a fraqueza. 

Pacientes saudáveis, com idade entre 16 e 60 anos, geraJmente 
respondem à administração de relaxantes musçulares, rerupe­
rando*se de forma espontânea. Nos Est.ados lJnidos, em emergên· 
das, o centro local ou estadual de tratamento de envenenamentos 

ou o Public HeaJth Depanment podem ser acionados para obten· 
ção de informações sohre a fonte ma is próxima de antiveneno. 

RELAXANTES MUSCULARES. Embora o gluconato de d J. 
cio tenha sido o tratamento de primeira linha dos envenenamen~ 

tos graves, descobriu-s~ em um estudo de grande porte, ser inefi­
caz no controle da dor quando comparado à administração 
intravenosa c<>mbinada de opioides e benzodiazepínicos. O glu­
conato de cáJcio (10ºÁ>; 10 mL por via intravenosa) atua como re­
laxante muscular. A administração é repetida apenas quando a 
dor persiste ou recidiva após 1 a 2 horas. A prinápio, o cliazepam 
(VaHum*) pode ser administrado por via intravenosa, sendo mais 
tarde substituído pelo tratamento por via oral. Alternativamente, 
diazepam ou 1 a 2 g de metocarbamol (100 mg/mL Robaxin<I', em 
ampolas de 10 mi) podem ser administrados, n.io diluídos, por 5 
a 10 minutos. Posteriorme.nt~ os medicamentos podem ser admi­
nistrados por via oral, e geralmente mantêm o alívio conseguido 
com as injeções. 
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ANALGÉSICOS. Aspirina"' ou, em caso de dor grave, morfina, 
por via intravenosa, pode ser administrada. A morfina deve ser 
usada com c..1ute.la, já que o veneno é uma neurotoxina e pode 
causar paraJisia respiratória. 

Aranha-marrom reclusa 

A aranha-marrom, Loxosales redusus, é pequena, com aproxima­
damente 1,5 ande comprimento total. Sua cor varia do marrom­
amarelado ao marrom-es<llTo. Uma marca escura característica, 
em forma de violino ou rabeca, é observada no dorso da aranha. 

A base ampla do violino 6ca próxima à cabeça do aracnídeo, e sua 
ponta é direcionada para o abdome (Fig. 15-23). A aranha é re­
clusa e tímida, evitando luz e distúrbios e vivendo em locais esru­
ros (sob pi.lhas de madeira e pedras e dentro de residências, como 
armários, atrás de molduras de quadros, sob pórtico..'i, em ç.eJeiros 

e porões). Sua teia é pequena e tecida em rachaduras, fendas e 
cantos. A aranha apenas pica quando forçada ao contato com a 
pele, como o<..orre quando um individuo veste uma roupa na quaJ 

Figura 15-23 A aranha-marrom reclusa. Uma marca escura, 
em formato de violino, é observada no dorso da aranha. 

o aracnídeo está re.'iidindo, ou mexe em materiais estoc.ad<>s que 
o albergam. Nos Esmdos Unidos, a aranha.marrom é geralmente 
encontrada na região sul, mas algumas foram encontradas até em 
Connec:ticut. A aranha hobo, Tegenaria agrestis, foi res-ponsabili­
zada por lesões necróticas no norde.~e da costa do Paáfico da· 
quele país (Fig. 15-24). 

MANIFESTAÇÕES CLINICAS 

Os paciente; raramente trazem a aranha para identificação posi­
tiva. O diagnóstico excessivo de pie.adas de aranha-marrom pro­
voca sequelas danosas e erros diagnóstico.~. Muitos pacientes são 
atendidos como se tivessem sido "picados por uma aranha", mas, 
na verdade, esdío infectados por Staphylococcus aureus resistentes à 
meticilina (MRSA). Não existe exame laboratorial para confirma­
ção do diagnóstico. lJm resumo sobre a gravidade da picada e seu 
traL1me.nto é mostrado na Thbe.la 15-1. As picadas de aranha­
marrom frequentemente induzem lesões necróticas, de cicatriza­
ção lenta. A gravidade máxima da lesão prediz o tempo para cura 
com pleta. A maioria das picadas ocorre nos mE'mbros. A picada 
produz ardor mínimo ou dor inst.i.n t.1nea e intensa, similar à 

Tabela 15-1 Gravidade e Tratamento das Picadas de L reclusa 

Gravidade Aparência/sinais clinicos Sintomas -Branda Eritema, puntura, ausência de Prurido 
necrose 

Moderada Eritema, edema brando, vesícu- Dor, outros 
las, necrose <1 cm' 

Grave Eritema, edema, bolhas (hemor- Dor, outros 
rágicas), úlcera, necrose> 1 cm' 

O 
Tegenaria agresti 
(aranha hobo) 

mi Aranha~marrom redusa 

[] Outras aranhas reclusas 

Figura 15-24 Distribuição das aranhas reclusas (gênero 
Loxosceles) nos Estados Unidos. 

Tratamento 

RCGE, anti-histamínicos, ácido acetilsalicílico, 
vacina antitetânica 

Adicionar analgésico, antibiótico, considerar 
dapsona 

Adicionar dapsona, 50 mg VO por dia, então 50 
mg 2 vezes ao dia 
Solicitar G6PD 

Sistêmica* Erupção cutânea, febre, Mialgia, cefaleia, mal-est<lr, Suporte, hemograma e urinálise seriados, hi· 
hemólise, trombocitopenia, CIVD náuseas dra1<1çao vigorosa, corticosteroides sistémicos, 

transfusao 

Adap1<1do de Sams HH et ai. : J Am Ac,ad Oermato/ 44:561, 2001. PMID: 11260528 
•os sintomas sistêmicos podem ser observados em picadas de todas as gravidades cutâneas. 
CIVD, coagulaçao intravascular disseminada; G6PD, glicose-6-fosfato desidrogenase; RCGE, repouso, compressa de gelo e elevaçáo. 
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observada em picadas de abelhas. Muitas das reações à picada !Ião 
disaaas, provocando apenas mínimo aummto de volume e eri­

tema. O local acometido parece in6uenciar a gravidade da =ção: 
áreas rias em tecido adiposo, como a porção proximal da coxa e 
M nádegas, apresentam reações 01t.âneas mais inten.~as.. Picada~ 
graves pode:m se tomar necróticas em 4 horas. 

A primeira e mais caraaerística alteração rutâne:i ob~t!.lVilda no 

3ra01idismo necrótico, ou loxosceJismo, é o desenvolvimento e a 
rr\pida exp:insão de um halo macular, azul~acinzentado, ao redor 
do IO<'lll da pirnda; e..se halo represenm h"m61ise local. A desco­
loração rut.:\nea violácea é uma indicaç..io da necrose incipiente e 
pode &er usada oomo orientação para a instituição preme.e do 
trnl.lmento, quando é mais eficaz. Uma pústula ou vesícula/bolha 
cianótic.1 também pode ser observada no lornl da picada. A lesão 
pode ter configuraç.;o oblonga, irregular e com súbito aumento 
da serisibilidade. Nesse estágio, a superficie cutânea pode ficar 
rapidamente infarrada; a dor é intensa. A m~aila azul necrosnnte 
se amplia, e o e.entro fica deprimido em rd;i9io à superficie rutâ­

nea normal (' infano com depress.>o') (Fig. 15-25) . A ""'"'''-•ão do 
in&no é variável~ A maioria dos pacientes apruenta reações loca­
lizadas, mas a profundidade do tecido necr6tico pode se e.<r.ender 
ao móSOllo e por grandes áreas de pe.le, ocasionalmente acome­
tendo grande parte do membro. O tecido mono C1i, deixando 
uma i11c.era profunda, indolente.. com bordas irregulares. As ú lce­
ras derno rnm semanas a meses para cicatriz;ir e deix.am marcas 

significatiV:t.". 
Em algumas pessoas, há desenvolvimento de uma re:u;ão grave 

e. progressiva, que começa com dor moderada n inten!'3_. no loc.11 
da pic.:1da. Em 4 horas, a dor é insuportável e o eritvna inicial dá 
lug;ir à palidez. Em 12 a 24 horas ap6s a picada, M vítimas têm 
febre. calafrios, ruíuseas, vômitos, fraqueza, dores artirulares e 
musculares e erupções rutâne3S semelhantes às do sarampo ou 
unicariformes. A toxina pode pTO\'OCar gra""'5 reações sisrêmicas, 
como tmmbocitopenia ou anemia hemolítica com hemólise ge­
nualiz:td.1, coagulação intravascuiar disseminada.., insufiàênàa 
renal e, ocasionalmente, morte. As reações sistêmicas graves são 
rnras e mais frequentemente observadas em crian\:is. Hemogra­
mas completos seriados devem .ser analisados quanto :\ pr~enç.a 
de hemólise.. trombocjtopenia e leucocitose. Urinálises seriadas 

avaliam a possihilidade de hemoglobinúria. 

MANEJO 

A experiência mostra que muitas picadas são brandas e devem ser 
tr.U.3dM de modo conservador, por me.iodas seguinteS medidas: 

1. Repouso, compressas com gelo (15 minutos a cada hora) e 

ele\'3çàO. 

2. A administração de uma Aspirina• por dia ajuda a inibir a 
agregação plaquetária e o desenvolvimento de trombose. 

3. Aplicação de toxoide tetânico, conforme necessário. 

A aplic.1ç;\o de frio nos locais da mordidn reduz bas-L1nte a 
inAamnção, retarda a evolução da lesão, e melhora todas as ou­
trns terapias de combinaç.1.o. A aplic.'lçâo de calo r no loc.al da 
mordida toma as lesões: muito piores. A cârurgia de imediato 

deve ser evitada. 
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NECROSE CUTÂNEA MODERADA A GRAVE. As picadas 
graves são geralmente óbviM na.• primeiras 24 a 48 horas e preci· 
sam de tratamento médico, mas não de terapia cinírglca agressiva~ 

• Antibióticos (p. ex., cefalosporinas) devem ser administra· 
dos como profilaxia infecáosa em lesões ulceradas. A in· 
fecç.10 serun~ria aume:n1'1 a temperatura local da pele. 
eJevando a atividnde enzimática e induzindo ainda mais 
dano tecidu..i.I; o uso ro1jneiro de antibióticos, portanto, é 
sugerido. 

• A administraçõo de an:llgésic:os é geralmente necessária. 

DAPSONA. A excisão cirúrgic.• imedia1'1 dos locais picados pela 
aranha-marrom induziu mais complicações que o uso de dap· 
sona, acompanhado ou não pela excisão tardia e/ou reparo. A 
administração de dapsona, 50 a 200 mgfdia, pode auxiliar em 
rasos de reações rutãneas giaves, impedindo o desenvolvimento 
de necrose. extensa, mesmo se instituída 48 horas após a picada~ 
A dapsona pode ajudar a prevenir a pe:rivasculite induzida pelo 

veneno, acompanhada ~· infiltração de leucócitos polimmfo· 
nucleares observada na necrose rutânea extensa. Solicite. a mensu· 
ração da concentnç3o de glicose•6-fosfato de.•idrogenase e um 
hemograma completo. 

CORTICOSTEROIDES. Há pouras evidências de que a admi · 
nistração oral ou intralesional de corticosteroide.."i diminua a gra· 
vidade da reação progre.~ivn. O!'j pacientes com necrose de mais 
de 1 cm devem ser avnliados quanto ao desenvolvimento de 
anemia hemolítica progressiva_... manife..mda pelo aumento da 
concentração de hemoglobina sérica livre ou tromboátopenia. 

O loxoscdismo sistbnico grave pode ser tra1'1do com predni· 
sona {l mgfkg), administrada a.\.1im que os sintomas sistêmicos 
começarem a ser observado$. para resolução das anomalias hema· 

tol6gicas. 

CIRURGIA. Anteriormente. ac:redi1'1va-se que a excisão precoce 
das áreas neaótic.as nuxilíaV:t i\ preve.nç.ão da disseminação de 
toxinas e a evolução da necrose. É provável que essa prátic.1 seja 
ineficaz, devendo ser desencorajada. C..1so uma p icada de arnn ha­
marrom, confinnada ou su."peita, não se tomar clinicamente ne· 
erótica em 72 horas, é rnro que uma ferida grave e de difíci l cica· 
trizaçâo se desenvolva. 

O desbridamento ou excisão das lesões provocadas pela pi· 
cada de aranha-marrom deve ser bast.'lnte desencorajado. A deli· 
cada remoção de escaras pode ser realizada após a esmbilizaç3o 

Figura 15-25 Picada de aranha-marrom reclusa. Reação 
grave. com infarto. sangramento e formação de bolhas. 

599 



Dermatologia Clínka 

d.1 les.io e redução da in8amação (em aproximadamente 6 a 10 
!eJ11an;u). A órurgia é resavada ao dabridame:nto de lesões ne· 
aót:iCM.. 

ANTIVENENO. Um antiveneno foi daemmlvido. Informe-se 
sobre suo disponibilidade. 

CARRAPATOS 

Os c-arrapatos são eaoparasitas sugadores de sangue que agem 
como vet.ores de riquétsias, espiroquetas, baoérias e pamsitas. 
Carrapatos adultos de algumas apéóes podem atingir 1 cm de 
comprimento; pos.\'llem oito patas, sendo a! duas primeiras wr .. 
vad;u para frente. romo em caranguejos. O mrpo grande. ovalado 
ou em formato de lágrima, é achatado e saculifonne. mm super· 
fióe atema rugosa. Existem duas familias de carrapatos: os Clrr.i· 

patoS de corpo rígido, que apraentam acudo (l:rodidae), e os de 
corpo mole (Aixa.sidae). Es..es carrapatos são distinguidos pela 
consistência de seus corpos. Os carrapatos duros (ixodfdeos) são 
0$ mi'tis preocupantes, por serem vetores da maioria das doenças 
graves transmitidas por esses artrópodes. Os carrapatos duros 
também podem provocar reações locais, c<>mo doz:, eritema e nó· 

dulos, sendo de re.moção mais difícil do que os carr:ipatns mole.o;. 
Os carrapatos devem ser removidos do hosped eiro nssim que 
pos<íve.I, reduzindo as chances de infecção. A adequoçllo da remo· 
ç.âo dos carrapatos, porém, é tão impon.1nte na reduç1'o do risco 
de infecção quanto o momento de sua re.11ização. 

Os carrapatos firam nas pontas de gramíne.1s, esperando a 
passagem de um hospedeiro de sangue quente. Eles inserem seus 
dentes ~dos na pele e produzem uma ~o similar a 
uma cola, aumentando sua aderênáa ao hospedeiro, e: sugam 
sangue (Fig. 15-26), tomando-se ingutgitados, às -... uipli· 
cando de volume. Os carrapatos duros podem permanecer ligados 
ao hospedeiro por até 10 dias, enquanto os moles se soltam após 
algumas horas. A picada, em si, é indolor, mns, após horas, um 
vergão urticariforme surge no ponto de punc:t:urn_, podendo ser 

acompnnhado por prurido. Os c..i.rrapatos podem não ser percebi· 
dos, principalmente em crianças, por diversas horas após se insta· 
larem em áreas inconspíruas, c:omo o couro cabeludo. 

Os carrapatos e as doenças por e.les transmitidas eiot3o listados 
na 'làl>e.la 15-2. 

O carrapato de cervídeos (IXI>lks dammini) transmite a babe· 
•iose humana e a doença de lyme; nos Estados Unidos, t encon· 
trado em MassachUSdlS, Connecticut, Nova Jérsei e nas ilhas 
rosteiru da Nova Inglaterra. Esse carrapato é comum em muitas 
áreas do sul de Connecticut, onde parasita três animais hospedei­
ros difttente.1 em seu ciclo de vida de 2 anos. larvas e ninfas de 
carrapatos parasitam 31 diferentes espécies de mamíferos e 49 
espéóes de aves. O cervo de cauda branca parece ser o hospedeiro 
mais importante para os carrapatos adultos. Todos os trê.~ estágios 
de repasto do carrapato parasitam humanos, emborn, nos F.stados 
tJnidos, a maioria das infestações seja provocacL1 por ninfas, entre 
os me.~" de maio e junho. Os hospede.iros reservatórios de e.."pi .. 
raquetas são roedore.", outros mamíferos e até m esmo aves. Os 
camundongos de patas brancas são reservatórios panirul:innente 
importantes, e. em áreas do sul de Connecticu1 onde a doença de 
lyme é prevalente em humanos, as apiroquetas do gênero Borre/ia 
,.ão uni\"ersalmmte encontndas durante o verão nesses animais. 
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Figura 15-26 Carrapato. O aparelho bucal está profunda­
mente inserido na pele, e o carrapato está completamente in· 
gurgitado de sangue. 

A prevalência de carrapatos infl:ctndos varia de 10% a 35%. Isola­
dos de Borrelia burgdorferi de humanos e roedores, a.~im romo de 
1. dan1n1ini, são geralmente indistinguíveis, mas cepas da bactéria 
com diferentes pro1dnas importantes foram identificada•. A re­

cente expansão da fuio geográfica foi auibuída à proliferação de 
cervídeos na América do Norte. Nos Estados Unidos, o carrapato 
da febre marulosa ( Demuu:mror 1N1riabi/is) é encontrado em outras 
áreas além das Montanhas Rochosas. A maioria dm carrapatos do 
gênero Demutcentor apreKnt3 ornamentação anterodorsal. O c.-ir ­

rapato da madeira das Montanhas Rochosas (Dermacentor ander· 

.soni) é o vetor da febre marulosa c1as Montanhas Rochosas no 
oeste dos Estados Unidos. 

Doença de Lyme e eritema crônico 
migratório 

Atualmente. cerca de 15.000 casos de doença de lyme são repor­
tados a cada ano. A doença de Lyme e. o eritema crônico migrató­
rio (E.M.), significando •erupçJo aitematosa crônica migratória•, 
são causados pela apiroqueta Bomlia burgdarferi, sendo transmi­
tidos pela picada de carrapatos lwdes do complexo Riridnw e. 
põ""ivelmente, outro.• carrapatos. Existem pelo meoos três ecpé­
cia difuentes de B. burgdorftri, o que explica por que existem di­
ferenças entre o espectro clínico da doença de lyme na Europa e 
nos Estados Unidos. Os c:arrnp:.itos lxodes rarreiam a bactéria 8. 
burgdorferi em seu.oe sistemas gnstrointestinais. A doença de Lyme 

recebe esse nome por c.1usa ela dd.icle de Lyme, em Connectian, 
nos E..~tados tinidos, onde Oi' primeiros grupos de crianças r.om 
artrite {ataques breves, porém recorrentes, de aumento de volume 
as...~imétrico e dor em algum:.is artirulações grandes, princip;ll­
mente os joelhos, durante. alguns anos) foram relatados, em 
1975. Como a sífilis, a doençl\ afet.1 muitos sistem~ ocorre em 
estágios e m imetiz.1 outras enfermidades. Desde então, foram re­
latados casos por IOdo o país, afetando indivíduos de !Odas as 
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CASOS RELATADOS DE DOENÇA DE LYME 
Estados Unidos, 2007 

I 

' 

1 ponto colocado aleatoriamente no distrito de residênâa de cada e.aso relatado 

Figura 15-27 

Tabela 15-2 Principais Doenças Transmitidas por Carrapatos nos Estados Unidos 

Agente 
Doença etiológico Classificação Principal vetor Região 

Doença de lyme Borre/ia burgdorferi Bactéria lxodes Nordeste, Wisconsin, Minnesota, 
(espiroqueta) Califórnia 

Febre recorrente Espécies de Borre/ia Bactéria Ornithodoros Oeste 
(espiroqueta) 

Tularemia Francise/la tularensis Bactéria Dermacentor, Amblyomma Arkansas, Missouri, Oklahoma 

Febre maculosa das Rickettsia rickettsi Riquétsia Dermacentor Sudeste, oeste, centro-sul 
Montanhas Rochosas 

Erliquiose Ehrlichia chafteensis Riquétsia Dermacentor, Amblyomma Centro-sul, Atlântico sul - - --
Febre do carrapato do Espécies de Vlrus Dermacentor Oeste 
Colorado Coltivirus 

Babesiose Espécies de Babesia Protozoário lxodes Nordeste 

Paralisia por carrapato Toxina Neurotoxina Dermacentor, Amblyomma Nordeste, sul 

Adaptado de Spach DH et ai.: New Eng/ J Med 329:936, 1993. PMID: 8361509 

espécies. Um número desproporciona! de crianças contrai a doenç.a 

de Lyme por passarem mais tempo em áreas de mata do que os 
adulios. A rápida emergência de uma epidemia focal é possível. 
Diferenças antigênicas entre cepas europeias e norte-americanas 
podem explicar algumas das diferenças menores observadas nos 
quadros rJínicosj nos casos europeus, por exemplo, o acometi· 
mento 01tâneo é mais proeminente_ 

DISTRIBUIÇÃO GEOGRÁFICA 

A doença de Lyme é agora reconhecida nos seis continentes e em 
pelo menos 20 países. A maioria dos casos norte~ameriranos está 

Figura 15-28 O carrapato dos cervídeos (lxodes damminí), 
um dos vetores da doença de Lyme. Esse carrapato é muito 
pequeno e pode, facilmente, passar despercebido quando 
fixado à pele em estado não ingurgitado. 
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concentrada em três regiôe• (Fig. 15-27): costa nordeste; Minne­
sota e Wisconsin; e áreas da C:ilifômia, O regon, Utah e Nevada. 

O ito estados norte.a.mericanos ( C..onnectiru~ Rhode Tsland, 
Nova Iorq ue, Nova Jérsei, Delaware, Pensi lvân ia, Maryland e V\IJs~ 

consin) s..1o responsáveis por cerca de 90% dos casos reportados 
naquele país. A distribuição geográfica sugere que a Borre/ia se 
dissemina quando carrapatos infest.1dos são transportados por 
pássaros migratórios. O Txodes dammini (Fig. 15-28) é o vetor da 
doença no nordeste e no meio-oeste e o Txodes pacificus, no oeste 
dos Estados Unidos. A doença é relatada por toda a Europa. A 
maio ria dos casos ocorre durante o verão ou o início do o utono, 
quando as pe.<isoas ficam ao ar livre, vestindo shorts e andando 
de.<icalças peJas matas e rampas. No nordeste, esses carrapatos 

Quadro 15·3 Definição do CDC de Casos de Doença de l yme 
-

Eritema crônico migratório (ECM) e manifestações iniciais 

O ECM é definido como uma lesão cutânea que, caracteristica­
mente, se inicia como uma ~pula ou mácula vermelha e se ex­
pande, por um período de dias a semanas, até formar uma grande 
lesão arredondada, de parte central geralmente mais dara. Uma 
única lesão primária deve ter tamanho igual ou maior que 5 cm. 
Lesões secundárias também podem ser observadas. Lesões anulares 
eritematosas, ocorridas horas após uma picada de carrap;1to, repre­
sentam reações de hipersensibilidade e não são classificadas como 
ECM. Na maioria dos pacientes, a exp;1nsao da lesão ECM é acom­
panhada por outros sintomas agudos, principalmente fadiga, febre, 
cefaleia, enrijecimento brando do pescoço, artralgia e mialgia. Es· 
ses sintomas geralmente sáo intennitentes. O diagnóstico de ECM 
deve ser realiZ<!do por um médico. A confirmaçao laboratorial é re­
comendada a indivíduos sem exposição conhecida. 

Manifestações tardias 

As manifestações tardias incluem qualquer uma das seguintes 
quando uma explicaçao alternativa nilo é encontrada: 

Sist ema musculoesquelético 

Ataques breves e recorrentes (semanas ou meses) de edema artí· 
cular objetivo em uma ou algumas articulações, às vezes acompa­
nhados por artrite crônica em uma ou algumas articulações. Entre 
as manifestações não consideradas critérios diagnósticos, in· 
cluem-se a artrite progressiva nao precedida por ataques breves e 
a poliartrite simétrica crónica. Além disso, a artralgia, a mialgia e 
as síndromes de fibromialgia, isoladas, nilo sao critérios de aco­
metimento musculoesquelético. 

Sist ema nervoso 

Qualquer dos seguintes, isolados ou associados: meningite linfocítica; 
neurite craniana, principalmente a paralisia da face (pode ser bilate­
ral); radiculoneuropatia; ou, raramente, encefalomielite. A encefalo· 
mielite deve ser confirmada pela demonstração de produção de anti­
corpos contra B. burgdorferi, evidenciada pelo maior título de 
imunoglobulinas no líquor do que no sangue. Cefaleia, fadiga, pa­
restesia ou enrijecimento brando do pescoço, isoladamente, não são 
critérios diagnósticos de acometimento neurológico. 

Sist ema cardiovascular 

O aparecimento agudo de defeitos de conduçilo atrioventricular 
de alto grau (segundo ou terceiro grau), que se resolvem em dias 
a semanas e são, ocasionalmente, aSSôciados à miocardite. Palpi­
tações, bradicardia, bloqueio de feixes de ramos ou miocardite, 
isoladamente, nao silo critérios diagnósticos de acometimento 
cardiovascular. 
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infestam o cervo de cauda branca e os camundongos de patas 
b rancas. 

MANIFESTAÇÕES CUTÂNEAS 

A definição de caso d<" Centers for Di.o;ease \,ontrol and Prevention 
(CDC) dos Estados Unidos é mostrada no Quadro 15-3. Existem 
três lesões rutáneas associadas à doença de Lyme: o eritema nii­
grans (o6ciaJmente denominado eritema crônico m igratório), o 
linfocitoma por Borrelia e a acrodennatite crônica atrofiante.. Exis .. 
tem algumas evidências de que diversas outras doenças rutâneas 
estão associadas à infecç.;o por B. burgdoiferi. 

LINFOCITOMA POR BORRELIA. o linfocitoma por Borrelia 
(LB) geralmente se apresenta como um nódulo avermelhado du­
rante os estágios iniciais da infecção. Mais comumente, o linfoci· 
toma é ohs.ervado no lóbulo do pavilhão auricular ou no mamilo . 
À histologia, observa-se um denso in6Jtrado de linfócitos polido­
nais, q ue pode su rgir após o eritema crônico migratório (EM) ou 
como a primeira manifestação da borreliose de Lyme. EM e LB são 
manifestações rutâneas precoces e locaJizadas, mas, ocasionaJ. 
m ente., sinais ou sintomas ext:rarutâneos: podem surgir simulta.nea· 
mente a q ualq uer uma dessas lesões. O lB é raro; sua prevalência 
varia de 0,6% a 1,3~1> dos casos de doença de Lyme. 

ACRODERMATITE CRÔNICA ATROFIANTE. D urante a 
fuse tardia da infecção, pode haver o desenvolvimento de acr<>der­
matite crônica atrofiante, uma le.~ão atrófica e ritematosa obser· 
vuda apenas na doença de Lyme. Essa lesão é descrita em, aproxi· 

madamente, 10% dos pacientes acometidos pela doença de Lyme 
na Europa, mas é raramente vista nos Est.1dos Unidos. Tn.iàa-se 
com uma fase inflamatória, com edema localizado e desc.oloração 
avermelhada na-. superfícies extensoras das mãos, pés, cotovelos e 
joelhos. Depois de anos ou décadas, pode haver uma fase atrófira, 
em que a pele apresenta atrofia e eritema, podendo as ... .,.emeJ har-se 
a papel de cigarro. 

ERITEMA CRÔNICO MIGRATÓRIO. A lesão cutánea eri­
tema crônico m igratório ( ~t) é o aspecto mais característico da 
doença de Lyme. É descrita em detalhe.• nos parágrafos a seguiL 

Quadro 15-4 Manifestações Presentes na Doença de Lyme 
Sintomática 

-
78% apresentaram eriterna crônico migratório. 
19% apresentaram sintomas sistémicos sem eritema crônico mi· 
gratório; cefaleia e artralgia foram os sintomas sistémicos mais 
comuns; ocasionalmente, febre; ausência de sintomas relaciona­
dos ao trato respiratório superior ou ao t rato gastrointestinal. 
3% apresentaram acometimento sistémico tardio (p. ex., neu· 
ropatia craniana, artrite). 
36% relataram terem sido picados por carrapatos no mês anterior. 
O risco de desenvolvimento de doença de Lyme após 72 horas de 
repasto do carrapato é de 20%, contra 1 % quando o repasto 
tem duraçilo menor. 

Adaptado de New Eng/ J Med 348(24):2472, 2003. 
PMID: 12802042 
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Figura 15-30 Eritema crônico migratório. Extensa área oval 
de eritema, que lentamente migrou a partir da região central. 

Figura 15-31 Eritema crônico migratório. Nos Estados Uni­
dos, a maioria dos casos não exibe a área clara central, em 
formato de alvo. Os anéis são homogêneos em coloração e 
padrão e, frequentemente, são múltiplos. 
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FASE INICIAL E TARDIA DA DOENÇA. Na fase iniôal da 
borreliose de Lyme, observa.se infecção localizada, erite.ma crc)... 
nico migratório e linfocitoma por Borre/ia, sem sinais ou sintomas 
de infecç..1o disseminada; linfoadenopatia regional ejou sintomas 
constitutivos menores; e/ou infec.ção disseminada precoce,. múlti .. 
pias lesões cutàneas se.melhante.5' ao eritema crônico migratório e 
manifestações precoces de neuroborreliose,. artrite, cardite ou aco. 
metimento de outros órgãos. A fuse tardia da doença indui infec_. 
ção crônica, acrodennatite atrófica crônica e manifestações neuro· 
lógicas, reumáticas ou reJacionadas a outros c>rgâos, que são 
persistentes ou remitem em cerca de 12 (ou 6) meses. As manife..5'· 
taçõe.o; presentes na doença de Lyme sintomática e.'\tão listadas no 
Quadro 1.5-4. 

TR~S ESTÁGIOS DA INFECÇÃO 

A doença de Lyme é dividida em três estágios, determinados pela 
duração da infecção a partir da picada do carrapato (Pig. 15-29). 

DOENÇA LOCALIZADA INICIAL (ERITEMA CRÔNICO 
MIGRATÓRIO E SINTOMAS SIMILARES AOS DA GRIPE). 
Até 90ºA> dos pacientes apresenta m uma erupção patognomônic.a. 
Trata.se de uma lesão eritemato..-.a, de re.-.oluç.âo espontânea, que 
surge no local de inoculação de BorreUa. O in tervalo médio entre a 
picada infecciosa e o surgimento da lesão cutânea é de, apr<>xima· 
damente, 7 dias (variando de 3 a 30 dias). A lesão começa com uma 

Figura 15-32 Eritema crônico migratório. As lesões são 
múltiplas e podem exibir grandes áreas de eritema irregular, 
em vez de círculos uniformes. 



p<.quena pápula no sítio da picada. A pápula lentamente se t:rans­
fonna em um anel,, cada vez maio~ enquanto o erite:rna CE.11tral 

gr.idualmente desaparece. deixando uma superf\'cie que, de modo 
geral, é normal, mas pode apresentar uma di= coloração aru­

lada. O anel pennanece achatado, 6ca esbranquiçado sob pressão e 
não apresenta descamação, vesía.tlas ou crostas periféricas, como as 

lesões fúngirns. A conJiguração m ais mmumente observada é a 
circular, mas, com a migração para pregas cutâne..i.~ a les.:to pode 
ficar d istorcida. Suas bordas podem ser levemente elevad>.•. Alguns 
pac.iences se q ueixam de ardor ou prurido. Depois de d ivmos dias, 

o eriremn se expande de fonna rápida, distanciando .... ~e da puntura 
centrnl, fonnando uma grande área eritematosa arredondada o u 
ovalada, com 5 a 10 cm (Fig. 15-30). Em uma semana, sua área 

central fie.• dara, deixando um anel de 1 a 2 cm, que avança por 
diM ou semanas, podendo chegar a 50 cm; em 20% a 50% dos 
casos, são ot>.ervados múltiplos anéis mncêntricos (Pig<. lS-31 e 

15-32). Há sensibilidade, e o prurido é mínimo. Até memio em 
p;icientes não tratados, as lesões geralmente desap;irecem em 3 a 4 

semanas. Após dias ou semanas, a espiroqueta pode se disseminar 
para o sangue ou a linfa (estágio 2). Laõe:s secundárias ou linfoci­
tomas por Borrclia podem ser observados. Múltiplas lesões. demr­

rente• de propagação hernatógena, são os marcadores rut;lneos da 
doença dis.~inada. Um eritema transitório pode se desenvolver 
após a p icada de um carrapato não infect..1do. A lesão não se es­
te.nele por mais de 1 cm de diâmetro e se resolve em 1 a 2 d ias. As 
picndas de aranha também podem p rovoc.a.r lesões dolorosas, erite­

mntosas e expansivas. 
A doença aguda se inicia com mal""5tar. fodiga, febre de 

40,S' C, cernleia, rigidez da nuca, mialgias e artralgias. Nesse está­
gio, na ausência de lesões cutâneas, pod.e haver su1peita de in­
Ouenza. O hemograma e a sedimentação eritroótária são nor­

mais. O detmcardiograma pode mostrar sinais de cardite. 

DOENÇA INIQAL DISSEMINADA (DOENÇAS CARDIACA 
E NEUROLÓGICA). A doença de Lyme disseminada inicial 
desenvolve-se em 1 a 9 meses de infecção e pode nfo ser acompa­
nhada por EM. 

Doença cardíaca. As manifestações cardíacas s~o observadas 
em 8% dos adultos não tratados. Entre elas, incluem-se gratL" 
flutuantes de bloq ueio a trioventricular. peric.1rdite branda edis. 
fun('..!\o ventrirular esquerda branda. Síncope, tontura, di.spneia, 
dor tor:ícic.1 ou palpitações podem ser observada. acompanhando 
graus maiores de bloqueio. O bloqueio de condução pode se re­
solver sem a administração de antibióticos. Com tratamento, o 

prognóstico é excelente. 

Doença neurológica. Em semanas. sinais de neumborrdiose 

agud• se desenvolvem em apmximadamento 15% dos pacientes 
não tratado..~. Entre estes, incluem-se meningite linfodtica com 
cefnle:ia epb;ódica e rigidez da nuca b randa, encefnlite sutil com 
alteração comportamental, neuro patia craniana (principalmente 
pnralisia facial unilateral o u bilateral), rad iculoneurite motora ou 
sensitiva, mononeurite múltipla, ataxia cerebelar ou mielite. O 
exame do líquor pode revelar pleocitose linfodtic.1 e níveis eleva­
dos de prote.ína_, com imunoglobulinas o ligoclonais. 

As anomalias neurológicas agudas geralmente melhoram ou 
se resolvem em semanas ou meses, mesmo e,m pacientes não 
trat'1dos. 
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DOENÇA TARDIA (ARTRITE E S[NDROMES NEURO­
LÓGICAS CRÔNICAS). A doença de Lyme tardia pode omr= 
sem evidência de fuse inicial da enfermidade. 

Doença articular. Meses após o aparecimento da doença. apm­
ximadamente 80% dos pacientes não tratados apresentam amques 
intermitentes de ;iumen1.o de volume e dor anirular, principal .. 
mente em articulações grnnde.•, em especial no joelho. As articula­
ções apresentam tempemturn mais alta, mas não eritema. Após di­
versos a taques bre~s de artrite, illguns pacientes podem apresenmr 
inflamação artirnJar persisten te. Em r.erca de 10% dos paàentes., 
principalmente naqueles com Hl.A-DRBl, a artrite nos joelhos 
persiste por meses ou ~rios ::tno.\ mesmo após 30 dias de antibio­
ticoterapia intravenosa ou 60 dias de antibioticoterapia oral. 

O fluido articular contém entre 10.000 e 25.000 leucócitos/mm' 
(predominantemente. neutrófilos); a maioria dos pacientes com 
am:ite de Lyme é sompositiva para anti-B. burgdmferi (por ensaio 
imunoenzimático [EUSAJ). Rtsultados f.úso-positivm são obser­
\'3dos. A presençi de onticorpos especí6ros no fluido sinovial 
ajuda a confirmar que a sinovite se deve à B. burgdorferi. Os pa­
ciente.'i com artrite de Lyme ger:dme:nte apresentam maiores títu­
los de antimrpos específicos antí-Borrelia do que indivíduos mm 
q ualquer o utra manifestaç1'o <Li doenç.'l, incluindo a nruroborre­
liose tardia. A infecç5o pode persistir po r anos em áreas como as 
artirulaçôes e o sistema nervoso. 

Doença neurológica. Em até 5% dos pacientes n.'io tramdos. a 
B. burgdmferi pode ciusar a neuroborreliose crônica, algumas"""'-' 
após longos períodos de infecção latente. Uma polineuropatia axo­

nal crônica pode se desenvoh..:r, sendo manifestada como dor espi­
nhal radicular ou poresiesias dist.•is. A encdalopatia de Lyme, que 
ptu110C3, principalmente, sutis disrúrbios mgnitivos, é uma possívd 
manifesmçio tardia. O lfquor n.'lo apresenta alterações inflamató­
óas. A tomografia computadoriz..1da do cérebro não fornece infor­
mações úteis. Nos pacientes C',Om acometimento do sistema ner­
"-oso central, o exame. diagnóstico mais sensívil é a demonstração 
da produção de anticorpos anti-Borrelia burgdmferi no líquoL A en­
c.efaJopatia de l..yme pode ser trnt.'ld;,, r.om sucesso, pela administra­
ção intravenosa ele C'..eftriaxona por 1 mês. 

INFECÇÃO PERSISTENTE 

Alguns autores documcnt.1rnm a infecção persistente após a insti· 
tuição dos tratamentos arualmente recomeodados. Apmximada· 
mente metade: d03 pacienteS continua a apresentar sintomas me­
nores, como cefaleia, dor musculoe:squelética e fadiga. após a 
antibioticoterapia. Os pacientes que apresentam aoometimento 
cardiaoo grave e não respondem rapidamente à antibioticoterapia 
podem responder à administraç...io de conicosteroides. 

A espiroqueta causadora da doença de Lyme pode se dissemi­
nar, por via transplac.entárin, nos ó rgãos do feto. Mulheres in fec. .. 
tadas pela doença de Lyme durante a ge.~taç.âo devem se.r imedia­
tamente submetidas ao tmt::imento. 

DIAGNÓSTICO LABORATORIAL 

Na ausência de erupç3o cuL.inea, o diagnóstico da doença de 
Lyme pode Kr difkil. Exames laboratoriais de mtioa não auxiliam 
a conJinnaçâo do diagnónico. 
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SOROLOGIA. A sorologia é o único auxílio laboratorial prático 
ao diagnóstico (Quadro 15-5). Os exames não são sensíveis du­
ran te as p rimeiras semanas de infecção; 20ºAi a 30º/o dos pacientes 

apresentam respostas positivas nesse período, geralmente de isó­
tipo JgM, mas até a convalescência, 2 a 4 semanas depois, aproxi· 
madamente 70º..1> a 80ºAi são soropositivos, mesmo após a an tibi<>­

ticoterapia. Apó.'i o tratamento, os títulos de anticorpos lentamente 
diminuem, mas as respostas de lgG, e a té m e.'i'.mo de IgM, podem 
persistir por m uitos anos. 

O exame de uma única amostra não disc.rimina a infecç..1o 
prévia da atual Devido ao achado de resultados fulsos-positivos 
mesmo entre as popuJações saudáveis de áreas não endêmicas, a 
sorologia é recomendada apena .. 'i quando o médico estima que há 
uma chance em cinco de o paciente apresentar doença de Lyme 
ativa. 

O rnltivo de B. burgdmferi a partir de uma lesão rntânea ou de 
sangue é cara e não possui boa sensibilidade. 

Resultados falso-positivos. Títulos fulso-positivos em 
ELISA são observados após sífilis, mononucleose infecciosa, febre 
marulosa das Mont.1nhas Rochosas, artrite reumatoide e lúpus 

eritematoso sistêmico e em 7% dos doadores nonnais de bancos 
de sangue. Os resultados sorológicos observados na sífilis cau.-.ada 
pelo Treponenta pallidunr (como a reagina plasmática rápida, 
exame Venereal Disease Research L1boratory (VDRL) ou ensaios 
de micro-hemaglutinação) são geralmente negativos da doença 
de Lym e, mas, com frequência, o teste de absorç.1o de anticorpos 
anti-Trepanema com fluorescência é positivo (Quadro 15-5). Al­
guns result.1dos fuJso--positivos podem ser decorrentes de infec.ções 
subdínims anteriores por B. burgdmferi (Fig. 15-33). 

~ 

Quadro 15·5 Processo em Duas Etapas do CDC para 
Detecção da Doença de lyme 

-

1. O primeiro passo emprega um teste de ELISA ou IFI. Esses exa· 
mes sao muito sensíveis. Caso o ELISA ou a IA sejam negativos, 
é altamente improvável que o indivíduo tenha a doença de 
Lyme, e nenhum outro exame é recomendado. Caso o ELISA e 
a IFI apresentem resultado positivo ou indeterminado, uma se­
gunda etapa deve ser realizada para confirmar o diagnóstico. 

2. Segunda etapa usa um teste de Westem blot, que é muito es· 
pecífico para a doença de Lyme, o que significa que o resul· 
tado apenas será positivo caso o indivíduo esteja realmente in· 
fectado. Caso o Westem blot seja negativo, sugere-se que o 
primeiro teste foi um falso-positivo. Algumas ve2es, dois tipos 
de Westem b/otsao realizados, "lgM" e " lgG". Os pacientes 
que sllo positivos para lgM, mas não lgG, devem repetir o 
exame após algumas semanas, caso ainda estejam doentes. 
Se os pacientes ainda forem positivos apenas para lgM e este­
jam doentes há mais de 1 mês, é provável que esses resulta· 
dos sejam falso-positivos. 

O coe não recomenda o exame de sangue por Westem blot sem 
antes realizar o EUSA ou a IFI, dada a maior possibilidade de 
achado de resultados falso-positivos. Tais resultados podem fazer 
éom que o paciente receba o l/atamento para a doença de lyme 
sem estar acometido por ela e, consequentemente, não ser sub­
metido~ terapia adequada para a causa real de sua enfermidade. 

•o coe recomenda a realização do processo em duas etapas em 
exames de sangue para detecção da doença de Lyme. As duas 
etapas podem ser usadas com a mesma amostra de sangue. 
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CULTURA E BIOPSIA. A rnltura ou a visualização direta de B. 
burgdorferi em amostras de pacientes é possível, mas difícil. C,om 
a coloração por prata de Warthjo.Starry, a espiroqueta foi obser­
vada, geralmente na derme papilar, em 86º/o das lesõe.-. de eritema 
crônjco migratório. 

SUPERDIAGNÓSTICO DE DOENÇA DE LYME. Em áreas 
onde a doenç.a causa m uita ansiedade.. paçjente..-. e médicos fre .. 
quentemente atribuem casos dínicos à doença de Lyme. O diag .. 

nóstico incorreto pode levar à instituição da antibioticoterapia 
inadequada. A ansiedade acerca das possíveis manifestações tar .. 
dias da doença de Lyme fez com que essa enfermidade se tomasse 
um "'diagnóstico de exclusão# em muitas áreas endêmicas. A apre .. 

sentaç.1<> de sintomas brandos a moderados após a instituição do 
tratamento adequado e o diagnóstico errôneo de 6bromialgia e 
fadiga podem, de fonna incorreta, sugerir a persistência da infec. 

ção, levando à instituição de uma nova antibioticoternpia. A 
ateny1o à ansiedade dos pacientes e a maior consc-jênàa de.~es 

problemas m usruloesqueléticos após o término da terapia deve 
reduzir o tratamento desnecessário da doença de Lyme já curada. 

SUBDIAGNÓSTICO DA DOENÇA DE LYME. A maioria 
dos sintomas da infecção por B. burgdoiferi não é patognomônica. 
Sintomas inespeá6cos podem persistir por meses, mesmo após o 
tratamento, e a resolução das caracterfsticas tardias da doe.nça de 
Lyme pode levar meses a anos. O erite.ma em expansão do EM 
pode ser simj Jar ao observado em picadas de aranha. A rndiailo­

neuropatia é diagnosticada como hérnia de disco cervical A me­
ningite linf<>ótica é erroneamente diagnosticada como meningite 

Figura 15-33 Borre/ia burgdorferi. A espiroqueta 8. burg· 
dorferi, transmitida por carrapatos, causa a doença de lyme 
(mostrada aqui à microscopia em fundo escuro). 



virai. A monoaruite pode ser diagno..'t'tirnda como artrite reuma4 

toide atípirn ou an.rite séptica. Médicos de áreas endêmic.as de\rem 
ter um a lto índice de suspdta para essa doença que pode amfun­

dir e mimetizar t.int.as outras enfermidades. 

TRATAMENTO 

RISCO DE INFECÇÃO. o riS<"O de aquisição de doença de 

lyme após a picada de carrapatos t de 3,2% em áreas onde a 
prev.ilênóa da enfermidade t alta. Os carrapatos devem ficar pelo 

menos paróalmente ingurgit:ados por sangue (ou seja, devem se 

alimentar por muitas horas) (Fig. 15-34) antes da transmissão de 
8. burgdarftri. O eritema aónico migratório se desenvolve com 

maior frequência após picadas não tratadas de ninfas do que de 

carrapato.< adultos remeas (8de142 picadas [S, 6%) 11emu O de 97 
picadas [0%1) e. prinópalmente, após picadas de ninfas que se 
tomaram ao menos p3rcialmenle ingurgitadas por sangue (8 de 
81 picidas [9,9%1), em mmparação a O de 59 picadas de ninfas 
não a limentada.< ou achatadas (0%). Entre os indivíduos picados 

por ninfàs ele carrapato, o risco de desenvolvimento de doença de 

lyme e.rn d e 25% c."o o repasto tenha d u rndo 72 horas o u mais 
e de 0% caso sua duração tenha sido menor. PM/D: 11450675 

PROGNÓSTICO 

O Quadro 15-6 apresen ta o rerumo da progre>sâo da doença de 

Lyme não tratada. 

ADMINISTRAÇÃO PROFILÁTICA DE DOXICICLINA. 
Uma única dose de doxiódina, de 200 mg. administrada 72 ho­
ras após• picada do cirrapato 1. scapulariJ pode prevenir o desen­
volvimento d.1 doença de lyme ( Qwdro 15·7). A ansiedade 

acerca da doença de Lyme pode ser o prinópal fator determinante 

da decisão sobre a instituiçllo da profilaxia. A educação dos pa­
óentes acometidos por picadas de carrapato sobre o prognóstico 

excelente da doença de lyme. mesmo em caso de seu desem'Olvi­

mento, pode <er uma sol~o mdhor para a ansiedade do que a 
administração de doxiódina. 

Pode ser rn20ável admini.5trar doxióclina em indivíduos pica­

dos por carrapatos em áreas onde a inódênóa da doença de Lyme 
é alta e na precença de ninfa de carrapato de cervídros ao menos 

paróalme.nte ingurgitada por sangue. 

Quadro t 5-6 Progressão da Doença de Lyme sem Tratamento 

A erup<;ao se resolve em 3·4 semanas 
A artrite é comum; a artrite crônica e debilitante é rara. 
20% nao apresentam manifestações subsequentes da doença de 
Lyme. 
18% apresentam artralgia, mas nao artrite; os sintomas duram de 
1 mês a 6 anos (em média, 3 anos). 
51 % apresentam um ou mais episódios de artrite em 2 anos (em 
média, 6 meses), mas nao desenvolvem sinovite crônica; 50% 
apresentam acometimento do joelho. 
11 % desenvolvem sinovite crônica em 4 anos (em média, 
12 meses); 8% apresentam acometimento do joelho. 
2% têm necessidade permanente das articulações. 
11 % desenvolvem anormalidades neurológicas. 
4% têm acometimento cardiáco. 

~~~~~~~~~~~~~~--' 

Adaptado deAnn lntem Med 107(5):725. 1987. PMID: 3662285 
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DOENÇA ATIVA. O te.<te sorológico apre.'<Cflta baixa sensibili· 

dade na fuse inióal da doença. A presençJ1 de eritema ctônico 
migratório oferece a me.lhor oponunidade de diagnóstico. A anti~ 

bioticoterapia agressiva pode ser instituída com base apenas nesse 

achado clínico. A~ recomendações mais recentes ~'tão listadas na 
Tabelas 15-3 e 154. 

ERITEMA CRÔNICO MIGRATÓRIO. A antibioticoterapia 

oral reduz a duração da erupção e. de modo gaa~ prmne o desen· 
rolvimento de sequela. tardias. A duração do tratamento é detenni· 

nada pela resposta clínica. Ra:idiv.u foram obsavadas com todos 

os esquemas recomendad0$; <>.< pacientes que as apraentam po­
dem necessitar de um segundo tratamento. Os esquemas terapêuti­

cos recomendados são eficaus na pn:vençilo de sequelas tardias em 

crianças; novos episódios de eritema aõnico migratório, porim, 
foram relatados em 11 % dos indivíduos entre 1 e 4 anos de idade. 

Outros estudo.• mostram que as principais manifestaçilel tardia• da 
doença de lyme são raramente obseJVadas após a instituição pre­
coce da antibiotiroterapia adequad.1 ('Thbefa 15-4) . 

REAÇÃO SIMILAR À DE JARISCH-HERXHEIMER. Ca· 
torze por cento dos paciente.", geralmente ac1ueles com a doença 
mai'i grave. apresentam inte.nsific.ição dos sintomas durante as 
primeiras 24 horas após o iníc.io cio tratamento. P...1'.'ia reação si mi .. 
lar à de jarisch-Herxhe.imer (calafrio.< intensos, mialgins, cefale ia, 
febre, aumento d.1 frequêncht c:nrdíacri e respiratória c1ue perdura 

por hora.'i e maior visibilidade da en1pçao cutânea) geraJmente 
ocorre pouca.~ horas após a instituiç .. io do trntamento. lndepe:n .. 
dentemente do antibiótico administrado, quase metade dos pa .. 

cientes apresenta complicações tardias de menor gr3vid.a<le. - e.pi .. 

sódios recorrentes de letargia e cef.:tleia ou dor em articulações, 
tendões, bursas ou músruJos. 

PREVENÇÃO 

Repelentes de carrapatos são divididos enttt aqueles aplicados na 

pele e os aplicados nas roupas. O repelente N,N-dietil-maa·tolua­
mida (DEEI'), usado na pele. repele divenos insetos. incluindo 

1 Quadro 15-7 Profilaxia da~ de Lyme 

Uma única dose de doxicidina pode ser administrada a pacientes 
adultos (200 mg) e a crianças com, pelo menos. 8 anos de idade 
(4 mglkg. até um máximo de 200 mg) na presença de todas as 
circunstAncias a seguir: 

1. O carrapato infestante pode ser identificado. com certeza, 
como um adulto ou ninfa de/. scapularis. que, estima·se, te­
nha permanecido em repasto por 36 horas, com base em seu 
ingurgitamento por sangue ou pelo conhecimento do tempo 
de exposição. 

2 . A profilaxia pode ser iniciada em até 72 horas após a remoc;ão 
do carrapato. 

3. A informação ecológica indica que a taxa local de infecç;lo des· 
ses carrapatos por 8. burgdorferi é de 20%. Nos Estados Uni· 
dos, a infecçl!o de 20% dos carrapatos por 8. burgdorferi é ob· 
servada em partes da Nova Inglaterra, áreas dos estados da 
região atlântica média e em regiões de Minnesota e Wisconsin. 

4. O tratamento com doxidclina nao é contraindicado. (A doxici· 
clina é relativamente contraindicada em gestantes e crianças 
com menos de 8 anos de idade.) 

De C/in lnfect Ois 43:1089-1134. 2006. PMID; 17029130 
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Tabela 15-3 Esquemas Antimicrobianos Recomendados para o Tratamento de Pacientes com Doença ele Lyme (ver a Tabela 1 S-4 para duração 
da terapia) 

Droga 

Esquemas Orais Preferidos 

Amoxicilina 

Doxiciclina 

Cefuroxima axetil 

Cefotaxima 

Penicilina G 

Dosagem para adultos 

soo mg, 3 vezes ao dia• 

100 mg, 2 vezes ao dia• 

SOO mg, 2 vezes ao dia 

2 g, por via intravenosa, a cada 8 horas§ 

18-24 milhões de unidades por dia, por 
via intravenosa divididas ern administra­
ções a cada 4 horas§ 

Dosagem para crianças 

SO mgikg por dia, divididos em 3 doses {no má­
ximo, 500 mg por dose)' 

Não recomendado para crianças com < 8 anos de 
idade 

Para crianças com idade > 8 anos, 4 mgikg por dia, 
divididos em 2 doses (no máximo, 100 mg por dose) 

30 mg/kg por dia, divididos em 2 doses (no máx­
imo, 500 mg por dose) 

150-200 mgikg por dia, divididos em 3-4 doses 
(no máximo, 6 g por dia§ 

200.0oo-400.000 unidades por dia, por via intra­
venosa, divididas em administrações a cada 4 hS 
(não exceder 18-24 milhões de unidades ao dia) 

'Embora uma dose maior, administrada 2 vezes ao dia, possa ser igualmente eficaz, devido ~ ausência de dados sobre a eficácia, a adminis­
tração 2 vetes ao dia nllo é recomendada. 
'As tetracidinas sao relativamente contraindicadas em gestantes ou mulheres em lactação e em crianças< 8 anos de idade. 
'Dada sua menor eficácia, os macrolídeos são reservados a pacientes que nao podem receber tetraciclinas, penicilinas e cefalosporinas ou 
ainda sao intolerantes a essas drogas. 
§A dose deve ser reduzida em pacientes com diminuiçao da função renal. 
De lniectious Diseases Society of America {IDSA): Guidelines for Lyme disease 2006, Oin lnfect Ois 43: 1089-1134, 2006. PMID: 17029130 
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Figura 15-34 O carrapato de cervideos (lxodes dammim), parcialmente ingurgitado 
(à esquerda) e não ingurgitado (à direita). 
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Tabela 15-4 Terapia Recomendada para Pacientes com Doença de Lyme• 

Indicação Tratamento Duração, dias (faixa) 

Picada de carrapato nos Estados Unidos Doxiciclina, 200 mg, em dose única"" (4 mg/kg em crian- -
ças ;;,8 anos de idade) e/ou observação 

Eritema crônico migratório Trat<lmento oral'-" 14 (14-21)' 

Doença neurológica inicial 

Meningite ou radiculopatia Tratamento parenteral" ' 14 (10-28) 

Paralisia de nervo craniano11·9 Trat<lmento oral' 14 (14-21) 

Doença cardíaca Tratamento oral:i,c.h ou tratamento parenteralª·'·h 14 (14-21) 

Linfocitoma por Borre/ia Tratamento orai<• 14 (14-21) 

Doença tardia 

Artrite sem doença neurológica Tratamento oral' 28 

Artrite recorrente após tratamento po< via olal Tratamento oral11
·' 28 

Tratamento parenteral' " 14 (14-28) 

Artrite refratária a antibióticos; Terapia sintomática! -
Doença do sistema nervoso central ou do Tratamento parenteral' 14 (1 4-28) 
periférico 

Acrodermatite crônica atrofiante crônica Tratamento oral' 14 (1 4-28) 

Síndrome pós-doença de Lyme Considere e avalie outras possfveis causas de sintomas; se -
nada for encontrado, administre a terapia sintomática• 

·NoTA: Independente da manifest<lção clínica da doença de Lyme, a resposta complel<I ao trat<lmento pode ser retardada para além da dura­
ção da administração. Recidivas podem ser observadas em qualquer um desses esquemas; pacientes que apresentem sinais objetivos de re­
cidiva podem necessitar de um segundo período de tratamento. 
'Ver texto. 
•uma dose única de doxiciclina pode ser administrada a pacientes adultos e crianças com idade igual ou superior a 8 anos na presença de to­
das as circunstâncias a seguir: (1) o carrapato aderido pode ser identificado, com certeza, como adulto ou ninfa de lxodes scapularis, comes­
timativa de repasto de 36 horas ou mais, baseada no grau de ingurgitamento do carrapato por sangue ou conhecimento do tempo de ex­
posição ao artrópode; (2) a profilaxia pode ser iniciada em até 72 horas após a remoção do carrapato; (3) a informação ecológica indica que a 
l axa de infecção local desses carrapatos por Borre/ia burgdorferi é m.aior ou igual a 20%; e (4) a administração de doxiciclina não é contrain­
dicada. Para os pacientes que não preenchem esses critérios, recomenda-se a observaçao. 
'Ver a Tabela 15-3. 
•Em pacientes adull os intolerantes à amoxicilina, doxiciclina e cefuroxima axetil, a azitromicina (500 mg, por via oral, por dia, por 7 a 10 dias), 
a claril romicina (500 mg, por via oral, 2 vezes ao dia, por 14 a 21 dias, caso a paciente não esteja grávida) ou a eritromicina (500 mg, por via 
oral, 4 vezes ao dia, por 14 a 21 dias) pode ser administrada. Para crianças, as doses recomendadas desses agentes são as seguintes: azitto­
micina, 10 mg/kg por dia (no máximo, 500 mg por dia); claritromicina, 7,5 mg/kg, 2 vezes ao dia (no máximo, 500 mg por dose); e eritromic­
ina, 12,5 mg/kg, 4 vezes ao dia (no máximo, 500 mg por dia). Os pacientes submetidos ao tratamento com macrolídeos devem ser cui­
dadosamente observados, garantindo a resoluçao das manifest<lçóes clínicas. 
'Quando a doxiciclina é utilizada, o ttat<lmento por dez dias é eficaz; com outras drogas de primeira linha, a eficácia de esquemas terapêuti­
cos de 10 dias de duração é desconhecida. 
'Em pacientes adultas não gestantes intolerantes a agentes bet<llactàmicos, a administração de doxiciclina (200 a 400 mg/dia, por via oral (ou 
intravenosa, caso a paciente não possa receber medicamentos orais)), em duas doses divididas, pode ser adequada. Em crianças com idade 
igual ou superior a 8 anos, a dosagem de doxiciclina para essa indicação é de 4 a 8 mg/kg por dia, em duas doses divididas (dose máxima 
diária de 200 a 400 mg). 
•Ver texto. Pacientes que não apresentam evidências clínicas de men ingite podem ser submetidos ao trat<lmento por via oral. A terapia anti­
biótica parenteral é recomendada a pacientes com evidências cl!nicas e laboratoriais de meningite coexistente. A maior parte da experiência 
com o uso da antibioticoterapia oral é em pacientes com paralisia do sétimo nervo craniano. Não se sabe se o tratamento oral é eficaz em 
pacientes que apresentam outras neuropatias cranianas. A decisao entre a terapia antimicrobiana oral e parenteral em pacientes com outras 
neuropatias cranianas deve ser individualizada. 
•um esquema antibiótico parenteral é recomendado no início da terapia em pacientes que foram hospitalizados para monitoramento 
cardíaco; o ttat<lmento oral pode ser usado em substituição, para completar a terapia ou tratar pacientes ambulatoriais. A colocaçao de um 
marca-passo temporário pode ser necessária em pacientes com bloqueio cardíaco avançado. 
;A artrite refratária a antibióticos associada à doença de Lyme é operacionalmente definida como sinovite persistente por, no mínimo, 2 meses 
após o término da administração intravenosa de ceftriaxona (ou após o término de dois ttal<lmentos de 4 semanas de duração com antibióti­
cos administrados por via oral a pacientes intolerantes a cefalosporirias). Além disso, a PCR de amostras de fluido sinovial (e amostras de 
tecido sinovial, se disponfveis) é negativa para ácidos nucleicos de B. burgdorferi. 
iA terapia sintomática pode ser composta por agentes anti-inflamatórios não esteroidais. injeções intra-articulares de corticosteroides, ou ou­
tros medicamentos; a consulta com urn reumatol09ista é recomendada. Caso a sinovite persistente esteja associada à dor significativa ou li­
mite a função, a sinevectomia atroscópica pode reduzir a duração da inflamação articular. 
De lnfectious Diseases Society of America (IDSA): Guidelines for Lyme disease 2006, C/in lnfect Ois 43:1089-1134, 2006. PMID: 17029130 
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carrapatos. O spray de permetrina, aplicado nas roupas, parece ser 
um repelen te de carrapatos seguro e eficaz. É espeàalmente im­
portan te detectar e remover os carrapatos assim que possível, já 
que a transmissão da B. burdoiferi é improvável caso o in..'\.eto seja 
removido em até 48 horas. 

VACINA PARA DOENÇA DE LYME. A vacina humana re­
combinante de proteína de superfície externa (LYME~, Smi­
thKline Beecham) foi licenciada em 1998, para uso em ind iví­
duos de 15 a 70 anos de idade, que vivem ou trabalham em áreas 
de risco moderado a alto. A vacina foi retirada do mercado por 
falta de uso. 

Febre maculosa e não maculosa das 
Montanhas Rochosas 

O nome fehre maculosa das Montanhas Rochosas (FMMR) foi 
cunhado para descrevu a doença primeiramente ohservada em Bitter 
Root \>.Jlley, a oeste do estado de Montma, no.• F.stados Unidos. 
Naquele país, a doença é observada em mtútas áreas (Fig. 15-3.S). 

Quatro estados norte-americanos (C.•rolina do Norte, Oklahoma, 
Tenne.o;.<;ee e Carolina do Sul) são responsáveis por 48% dos casos 

relatados. 

RICKETTSIA RICKETTSll E CARRAPATOS 

A fehre maculosa das Montanhas Rochosas (FMMR) é causada 
por R. rickettsii e transmitida por picadas de carrapatos. A't riquét­
sias são liberadas pelas glândulas salivares dos r.arrapatos durante 
as 6 a 10 horas em que es.~ insetos ficam presos ao hospedeiro. 

Nem todas as espécies de carrapatos são vetore.o; eficazes de 
Rickettsia e, mesmo nas espécies vetaras, nem todos os carrapatos 
estão infectados. De modo geral, apenas 1 º/o a 5% dos carrapatos 
vetores de uma determinada área e.~tão infectados. Diversos ca.rra4 

patos vetores podem transm.itir os micr0-0rganismos transmisso-

res da FtvlMR mas os primários são o carrapato amerir.ano de 
cães, Dennacentor variabílis, no leste dos F...~tados Unidos;, e o car­
rapato da madeira das Montanhas Rochosas_, Derniacentor ander­
soni, no oeste do país. Nos Estados Unidos, a maioria dos e.asas é 
observada nos estados do leste, como Tennessee e C...a.ro lina do 
Norte. Adultos de ambas as espécies de carrapatos se alimentam 
de diversos mamíferos de porte médio a grande e de humanos. Os 
carrapatos são geralmente trazidos ao contato humano por cães e 
gatos de estimação (carrapatos de cães também podem fazer o 
repasto em gatos). 

INCID~NCIA 

A maior incidência da doença é observada na faixa etária entre S 
e 9 anos. Nos E.mdos Unidos, 95% dos pacien tes relatam o apa .. 
reámento da doença entre J!!de abril e 30 de.setembro, o período 

em que os carrapatos são mais ativos. 

PATOLOGIA 

A Ríckettsia infecta o endotélio e a parede dos vasos, mas não o te .. 

cido cerebral. A FMMR é uma infecção causada por riquétsias pri­
m ariam ente de células endoteliais, que normalmente apresent.am 
potente funç.'io anticoagulante. De\'ido à infecção e le.'!âo de células 
endoteliais, o sistema hemo.státia> apresen ta alterações bastante 
variáveis, de uma redução discreta no número de plaquetas (fre .. 
quente.mente observada) a coagulopatias graves, como a trombose 
de veias profundas e a c.oagulação intravasrular disseminada (rara). 
Após as picadas de carrapatos, os micro-organismos se dis.'ieminam 

pela oorrente sanguínea e se multiplicam em células do endotélio 
vasrular, gerando manifestações multissistêmicas. Os efeito.li da in­
fecção disseminada das células endoteliais incJuem aumento da 
permeabilidade vascular_, edema, hipovolemia, h ipotensão, azote­
mia pré.renal e, em casos com ri'KD de mone.. edema pulmonar, 
choque, necrose tubular aguda e meningoenr.efalite. 

TAXAS DE INCJD~NCIA DA FEBRE MACULOSA DAS MONTANHAS 
ROCHOSAS EM 2002, SEGUNDO o coe 

Figura 15·35 
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Infestações e Mordeduras 

FEBRE MACULOSA DAS MONTANHAS ROCHOSAS 

Figura 15·36 A distribuição clássica das erupções cutâneas nas palmas das mãos (mostrada aqui) 
e nas plantas dos pés é observada em uma fase relativamente tardia da doença . Alguns re latos do­
cumentam que 36% a 80% dos pacientes com FMMR não apresentam a distribuição clássica das 
erupções cutâneas nas palmas das mãos e nas plantas dos pés.. 

Capítulo 11s 1 

Figura 15·37 A característica erupção em petéquias aco­
mete as palmas das mãos e as plantas dos pés em até 50% a 
80% dos pacientes. 10% a 15% dos pacientes não desenvol­
vem erupções cutâneas. 

Figura 15·38 Erupção generalizada em petéquias, acome­
tendo toda a superfície cutânea, incluindo as palmas das 
mãos e as plantas dos pés. 
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MANIFESTAÇÕES CLINICAS 

Uma semana (variando de 3 a 21 dias) apó-< a picada, há o apare­
cimento súbito de febre (94%), cefaleia intensa (88%), mialgia 
(85%) e vômito (60%) . A prindpio, o• sinais .. 10 difíceis de dis­
tinguir daqueles provocados por infecções virais autolimitantes. 

Erupções cutân<:JS são observadas em 83% 00. ra.""-" e geral­
mente swgem no 4° dia. A erupção progride por uma -iuência de 
estágios e distribuições que nunca são patognomônicas_ Primeira­
mente, ammete os punhos e tomoulos. Em hora.!!, surge nas pal­
mas das mãos e nas plantas dos pá (73%) (Fígi. 15-36 e 15-37); a 
seguir, toma..se gencraliZl~ A prindpio, a m.apção é discreta# ma­
cular e empalidece ao ser prasionada; em 2 a 4 diru;. pa.<Sa a se 
apresentar como petéqui .. (Fig. 1 S-38). A erupção é muito difícil 
desa obsavada em indivíduos nq;f0$. o que pode explicar a maior 
tua de mor1alidade devido à fMMR nessa população (16%) em 
comparação a brancos (3%). F.m aproximacfamente 15% dos caços, 
a erupção rutânea não é obse..ivad;'I; a doenya é, então, denominada 
febre não maculosa das 1\.1.ontanh~~ Rochosa!. A doença não maru­
losa é muito mais comum em adultos. A esplenomegalia é obser­
vada em 50% dos casos. A febre rede em 2 a 3 semanas, e a erup­
ção, se presente, desaparec..e com hiperpigmenL-.ç.'10 residual. 
Embora a taxa de mortalidade total vnrie entre 3°~ e 7°A>, mais de 
3()-0A. dos indivíduos n3o tratados podem vir o óbito. 

A morte é geroJmt:,nte r~1.1 ltanie da d isseminaçlio visceral e 
peJo sistema nervoso centml (SNC), levando a choque irreversí· 
vel. Muitos dos pacientes que vão a óbito apresentam progress.ão 
fulminante da doenç.1, fa lecendo em 1 semana. E.m muitos casos, 
a nefrite intersticial é ttncontrnda à necropsia. A pre.~ença de in..su-

6ciência renal aguda é fortemente associada à morte. Morbidade 
significativa a longo prazo (p. ex., paraparesia, perda de audição, 
neuropatia periférica, incontinências urinária e fecal, disfunção 
cerebelai; vestibular e motora, doenças cfa linguagem) é comu­
mente observada em pacientes acometidos pela FMMR grave_ 

Em seus estágios iniciais. a FMMR pode ser similar a outrns 
doenças. Apenas 3% a 18% dos pacientes apresentam erupção 
cutânea, febre e histórico de exposição a carrapatos à primeira 
consulta. A FtvlMR deve ser considerada suspeita em pacientes de 
áreas endêmicas que apresentam febtt. cd\ileia e mialgias, ma• 
mo erupção wt.ânea. Tos.se, ate:nores,. náu.seas, vômitos, dor ab­
dominal, atupoT e mcningümo s.30 t.:,mbém sintomas da do­
ença. ltombocitopenia e hiponatremia dt?Vem indicar a possibili­
dade de aoometimento pela fMMR. 

DIAGNÓSTICO 

O retardo no diagnóstico e a instituiçio L"lrdia da terapia especi­
fica (p. ex., 5 ou mais di._, após o aparecimento d.1 doenç.1) e.<tão 
as...'iociados a um risco substancialmente maior de morte.. O di.1g­
nóstico deve ser baseado e.m critérios clínicos (febre, cefuleia, 
erupç.ão cutânea, mialgia) e epidemiológicos (exposiç.io a carra­
patos), já que a confirmação laboratorial pode não ser obtida 
antes de 10 a 14 dias após o aparecimento d'1 doenc;.a. 

LABORATORIAL. O leucograma geralmente está normal, mas 
um número maior de neutrófilos imaturos pode ser observado. 
Trombocitopenia, elevnções discret:u~ das r..oncentrnç.ôes de tran­

sam inases hepáticas e hiJX>natremia podem ser encontrados. 
Quando o líquor é avaliado, uma pleocitose (geralmente maior 

que 100 células/µL) geralmente é observada (com predomínio de 
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células polirnorfonudeares ou linfodticas). Nlvei• moderadamente 
elevado.s de proteína (100 a 200 mg/dl) e glicemia normal são co­
mumente observados em pacientes com FMMll A presença de di­
plococos Gram·negativoo, a glicemia muito bail<ll (ou seja, inferior 

a 20 a 30 mg/clL) ou a pleocit""" neutroffiica é mais sug1:5tiv:1 de 
meningite meningocóccica. A distinção confiável entre a FMMR e a 
infecção meningocóccica, baseada em oames laboratoriais, é difí­
cil (a não ser que uma cultura do miao-orpnismo seja obtida). O 
tratammto empírico, portanto, é necessário em pacientes oom fe­
bre e erupção cutânea, assim rumo naqueles em que nenhuma das 

duas enfermidades pode sa descartida. 
O diagnóstico dínioo, que é difícil, raramente é auxiliado por 

achados laboratoriais, já que. de modo geral, anticorpos apena• 
são detectados na fase de convalesdncia. As avaliações sorológi­
cas usam o ensaio de imunoffuorescênóa indireta (ffi). 

A sensibilidade da TR dependente do momento da c.olet.1 da 
amostra. Os exames sorológicos são negativos nos primeiros dias. 
C..om a progressão da doença, em 7 a 10 dias, a sensibilidade da 
TR aumenta. Estima-se que a IFI apresente 94% a 100% de sen•i­
bilidade após 14 dias da doença. O teste sequencial de duas 
amostras de soro o u plasma, para mostmr a elevaç3o dos títulos 
de TgM ou JgG, é essenóal à confirmação dn infecç.fo aguda. As 
amostras devem ser obtidas com, no mínimo, 2 n 3 semanas de 

intervaJo, para detecção de um aumento igual n 4 ve.zes ou mais 

no título de anticorpos. 

TRATAMENTO 

Até que exames diagnósticos precoces confiáveis sejam desenvol, 

vidos, um ensaio terapêutico_, com tetrnciclina, deve ser aventado 
em q ualquer paciente de área endêmica que apresente. febre, mial­

gia e cefaleia durante os meses de verão. A maioria dos antibióti­
cos de amplo espectro, incluindo pe:nióHnas, r.efalosporin3' e 
sulfas, é ineficaz no tratamento da FMMR. 

A doxiciclina é a droga de escolha em crianças e adultos. A 
dose é de 100 mg, administrada 2 vezes ao dia (por via. oral ou 
intravenosa) em adultos e de 2,2 mgfkg peso corpóreo por ad­
ministração, 2 vezes ao di3 (por vias oral ou intravenosa.) em 
crianças oom menos de 45,4 kg. O tratamento deve ser mantido 
por no mínimo 3 dia. após o desaparecimento da febre, geral­
mente durando 5 a 7 dias. O uso limitado desse fármaco em 
crianças de até 6 a 7 anos de idade tem um efeito mínimo sobre 
a coloração dos dentes incisivos permanentes. Entre os 6 e 7 
anos de idad~ o risco de coloração por tetracidina tem r..onsequ­
ências mínimas, porque a formação visível do dente já ettá 

completa .. Em pacientes reinfeaados pela FMMR, até cinco trata­

mentos oom doxiciclina podem ser administrttdos com risco 

mínimo de c.oloraç.ão dentária. 
O uso de tetracidinas pode ser justificado durante a ge.<t.1c;ão 

em situações de risco de morte. O uso da tetraciclina duri.lnte il 

gestação é associado à de.'icoloração o.mareio-fluorescente dos 
dente.li e à hepatotox:icidade materna. O clornnfe:nicol pode ser o 
tratamento preferido d urante a gravidez, mas deve-se ter ruidndo 

ao administrá,Jo no terceiro t rimestre, dados os risr..os n,"-.'iociados 
de síndrome do bebê cinzento. A dose recomendada é de 50 a 75 

mg/kg por dia, dividida em c1uatro administrnções. Nilo existe 

preparac;.ão oral. 
O utras cau\as de infecções do sistema nervoso central, como 

Neisseria meningitídis ou Haenrophilus influenzae, devem ser consi, 
deradas no d iagnóstioo diferencial, prinópalmente em indivíduos 



jovens. Nos casos em que o diagnóstico é incerto, a instituição da 
terapia empírica a>m cloranfenicol pode ser indic.1da. 

PROGNÓSTICO 

Pacientes mm FMMR submetidos à terapia espeáfica em até 5 

dias após o aparecimento dos sintomas apre.~ntaram menor 
mortalidade do que aqueles em que o tratamento foi iniciado 
após e.s.<i.e período. Os preditore.o;c da falha médic.a em iniciar a te. 

rapia à primeira consuJta foram a ausência de erupção cutânea e 
o atendimento nos primeiros 3 dias de doenç:a. Em casos graves, 
o manejo de fluido é desafiador. 

Paralisia por picada de carrapato 

A paralisia por picada de c..i.rrnpato é uma doença rara, caracteri· 
zada por uma paralisia flácida, aguda e ascendente, frequente· 
mente confundida com outros distúrbios neurológioos agudos (p. 
ex., síndrome de Cuillain-Barré ou botulismo). 

A paraHsia por picada de carrapato é provavelmente resultante 
da presença de uma neurotoxina na saliva do carrapato, injetada 
durante o repasto do inseto. A doença é mais comum em crianças, 
principalmente meninas com cabelos longos e e.o;cpessos. O carra. 
pato, que se esconde no couro cabeludo, na virilha ou em outras 
áreas insuspeitas, deve ficar no hospedeiro por 5 a 7 dias antes do 
aparecimento dos sintomas. De modo geral, a doença começa. 
com fraqueza nos membros inferiores, progredindo em horas 
para quedas e incoordenação devido à fraqueza mu.'Ktllar. Em 
seguida, a fraqueza de nervos cranianos, com disartria e disf.-1gia, 

Figura 15·39 T/CKED OFF"'. Uma ferramenta plástica usada 
na extração de carrapatos. O carrapato inteiro, inclusive seu 
aparelho bucal, é removido. 

Infestações e Mordeduras Capítulo 11s 1 

provoca paralisia bulbar, insuficiência respiratória e morte. A.is 
crianç.as podem apresentar inquietação, irritabilidade e maJ .. estar~ 
O paciente se queixa de fadiga, irritabilidade e parestesia em 
membros inferiores, seguidas por perda de coordenação e parali· 
sia ascendente em 24 horas. Nos estágios iniciais, não há dor ou 
febre. A morte por insuficiência respiratória pode ocorrer caso o 
carrapato não seja observado e removido. A recuperação é obser· 
vada 24 horas após a remoção do inseto. 

Nos Estados Unidos e no Canadá, as espécies mais frequente· 
mente associad..1s à paraJisia por pie.ada de carrapato são o carra· 
pato da madeira elas Montanhas Rochosas (D. andersani) e o car­
rapato americano de cães (D. uariabilis). Na América do Norte, a 
maioria dos casos ocorre entre abril e junho, quando carrapatos 
Dennacentor a<luJtos emergem da hibernação e bus<.am ativa· 
mente seu.-. ho~'Pedeiros. 

Remoção de carrapatos 

Uma ferramenta plástica simpl•s, denominada TICKED OFP>, re­
move c.anapatos, incluindo seu aparelho bucal (Fig. 15-39). Os 
carrapatos embebidos são removidos completamente, em um 
único movimento, enquanto a concavidade contém o inseto até 
seu descarte. A ferramenta pode ser u.~ada em quaJquer direção, 
removendo os carrapatos de frente, mstas ou lado.'I. OTICKED OFF"' 
é seguro na vertical. A aplicação de uma pequena pressão para 
baixo empurra a ferramenta pa.ra frente, de modo a cercar o carra· 
pato em três lados, prendendo-o à porç.;o menor do "\Tllf. O desli. 

zar contínuo libera o carrapato. Atualmente, essas ferramentas 
baratas são facilmente encontradas. 

Carrapatos ixodídeos são d ificeis de remover, porque seu apa­
relho buc.al fica grudado à pele. A remoção mecánica pode ou não 
remover o cimento que liga o inseto à pele. Caso o cimento, ou 
materiaJ "cére<>llf, não esteja ligado ao apareJho hucaJ ap6s a remo· 

ção, ainda e.<rtá na pele, e deve ser removido para impedir irritação 
e infecção subsequentes. Os carrapatos continuam a salivar ap6s 
a extração e devem ser descartados imediatamente. Em um es. 
tudo, a aplicação de vaselina, esmalte de unhas, álcool isopropí­
lico ou fósforos e.m brasa não induziu a liberação do carrapato. 
Objetos quentes podem fazer o carrapato salivar ou regurgitar 
fluidos infectados na ferida. 

Figura 15-40 Granuloma por picada de carrapato. Uma rea­
ção nodular de tamanho variável, entre 0,5 e 2 cm. Esse nó­
dulo desenvolve-se e progride em dias a meses após a picada. 
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Os carrapatos não devem ser removidos através de contato 
digital direto, dado o perigo de contrair a infecção por riquétsia. 
Os carrapatos Demurcmtor silo removidos através da delirada tra­
ção firme e constante; seu aparelho bucal geralmente se separa da 
pele, ma.~ ainda ectá ligado ao inseto. O /).-oda danimini raramente 
pode ser removido intaao atravts da ex1r.1ção manual. Qwndo 
liberado, seu aparelho bucal pamanea: abaixo da supetficie a11â­
nea. As panes residwis podem ser contidas, causando poucos 
danos, ou produzir irritação crônica ou estimular uma reação de 
corpo estranho, resultando na formação de um nódulo denomi­
nado granuloma por pirada de carrapato {Fig. 1 S-40). A torção ou 
puxão do carrapato durante a remoçao pode romper o aparelho 
bucal. A manipulação do corpo do carrapato pode levar ao escape 
de fluidos infecci050S, que entram na pele do hospedeiro ou do 
individuo que está fazendo a remoçao. O corpo do inseto tam­
bém não deve ser apenado, pois 8uidos adicionais podem ser 
injetados na pele. 

DOENÇA DA ARRANHADURA DO GATO E 
ENFERMIDADES RELACIONADAS 

A doenç;t da armnh:idum do gato é c-nusad:t pelo micro--o rganismo 

Bartoneffa hcn.<elae. Nos E>~ndos Unidos, cerca de 22.000 casos de 
doença da arranhadura do gato são ohservado.<t a rnda ano. 

A doença da armnhadurn do gato é geralmente benigna e au­
tolimit.•nte. O contato rom gatos é documentado em 99% dos 
casos e, na maioria deles, o animal é jovem. A doença da arranha* 

dura do gato niio é facilmente adquirida. Geralmente, apenas um 
membro da família é afetado, e os aduJtos raramente apresentam 
sintomas, m e.,mo quando todos s.1o expostos ao mesm o animal 
A baaéria é transmitida aos humanos através de arranhões ou 
mordeduras. Os galOS não precisam arranhar para transmitir a 
doença. Em paciente< imunocompetente., a bactéria é responsá­
vel pela doença da arranhadura do g;ito, caracteriz.ada pelo au-

Figura 15-41 Doença da arranhadura do gato. Uma pápula 
ou pústula vermelha e sensível desenvolve-se no local de ino­
culação. 
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menta de volume dos linfonodos n<ls proximidades do local de 
entrada do patógeno. Em 5% a 13% dos casos, a doença é mais 
grave, induindo hepatite, síndrome oculoglandular de Pari naud, 
complicações neurológicas ou retiniu~ estreJada. Em pacientes 
imunocomprometidos, a B. hmsellllJ é responsá"d pela angjoma­
tose bacilax. pela hepatite e esplenite peliosa bacilar, baaeremia 
aguda e recicfu'a.Dte ou endocardite.. 

BARTONELLA HENSELAE 

O agente causador é o baàlo pleomórfico, Ctam·negativo, Barto­
ne!la (anteriormente, Rochalimaea) hmsdat, transmitido por gatos. 
Os gatos são carreadores saudáveis e assintomáticos, podendo 
apresmtar baaeremia por meses ou anos. A B. hmselae pode ser 
transmitida entre os gatos através de pulps. Aproximadamente 
10% a 16% dos gatos domésticos e 33% a 50% dos IP'tos de rua 
carreiam essa bactéria no sangue. A ocorrência desta doença é 
mais provável em gatos domésticos ele menos de 1 ano de idade 
infestados por pulgas. 

Manifestações clínicas 

Em um estudo, o local de inoculaç:lo primário foi observado em 
93% dos casos. Uma m:ícula vermelha surge no local de contato 
e se desenvolve em uma pápula não pruriginoso (pic.ndas de in­
seto coçam, mas pápultt da doença da arrnnhadurn do gato, não), 
3 a 5 dias após a exposição ao gato; mais L•rde. a pápula evolui 
para uma vesícula preenchida por fluido e.1.éril. A progressão da 
pá pula em vesícula e crosta leva de 2 a 3 dias (Fig. 1 5-41 ). 

A linfoadenopatia regional é observada em l a 2 se.manas. A 
localização da linfoadenopatia depende do local de inoculação, 
sendo mais oomumente observada na axila, no pescoço, na mandí .. 
bula e na virilha. A pápula pode pa.=r despercebida ou ser atribufda 
a lesões, e a linfuadenopatia pode não ser notada. A lesão persiste 
por 1 a 3 semanas, mm algumas persi.•tindo por ali 3 m"""'I, e 
termina com a formação de uma ócatriz similar à da catapora. O 
aumento de volume de linfonodos pode: persistir por meses, mm 
resolução gradual. Em 12% dos ca<m, os linfonodos sofrem ne­
crose fcx:al em S semanas. Considere a po.<$ibilidade de doença da 
arranhadura do gato em adultos que apre.ernam linfoadenopatia 
crônica e são proprietários desses animais (Qu.idm 1 S-8). 

A maioria dos pacientes aprese:nr.a sintomas brandos de dor 
generalizada, mal-estar e anorexia. A temperatura corpórea fl"ral­
mente é: normal, mas, em cerca de 33% dos CIS<>.\ fica acima de 
39ºC. A inoculação nas pálpebras ou próxima a elas provoca 
conjuntivite palpebral não dolorosa, linfoadenopatia pn!-auri01lar 

Quadro 15-8 Critérios Diagnósticos da Doença da 
Arranhadura do Gato 

O diagnóstico requer a presença de três dos qualrô critérios a 
seguir: 

• Linfoadenopatia na ausência de outra razao (pode não ser 
percebida, por ainda nao ter se desenvolvido ou estar na 
forma subdínica) 

• Trtulo ou teste cutâneo positivo para 8artonella henselae 
• Conhecido contato com gatos, preferencialmente com pústula 

1 

ou pápula no local de inoculaçao 
• Presença de bacilos em biopsia de linfonodo, necrose 



e febre, caracterizando a variante mais comum da doença da arra· 
nhadura do gato (a síndrome oculoglandular de Parinaud). 

Doenças sistémicas graves - incluindo bepatoesplenomega­
lia, lesões <>-.'iteolíticas, absces.,.os e granulomas e.-.plênic<>s, massas 
media.stinai.s, encefalopatia e neurorretinite - são incomuns. 

MANIFESTAÇÕES OFTÁLMICAS. As manifestações ofuílmirns 
da bartonela.e podem ser observadas em até 13% dos pacientes com 
a doença da arranhadura do gato sistémica, incluindo a síndrome 
oculoglandular de Parinaud: oonjuntivite granulomatosa aa>mpa­
nhada por linfi>adenopatia pré~auriruJar, neurorretinite e coriorretinite 
focal. A maioria dos pacientes se recupera sem sequelas. 

COMPLICAÇÕES NEUROLÓGICAS. Um estudo de grande 
porte caracterizou as complicações neurológicas da doença da arra­
nhadura do gato. A enr.efuJopatia foi observada em 80% dos pa­
cientes; 20% apresentaram acometimento de nervos cranianos e 
perifé.ricns, com paresia de nervos faciais, neurorretinite ou neurite 
periféric.a. A idade média dos pacientes acometidos pela encefulo­
patia foi de 10,6 anos (variando de 1 a 66 anos). Quase 2 vezes 
mais pacientes do sexo masculino que do sexo feminino foram 
afetados. Cinquenta por cento dos pacientes não apresentaram fe­
bre; apenas 26% tiveram febre acima de 39' C. Convulsões foram 
observadas em 46<>Ai dos pacientes e comportamentos combativos 
em 40ºA>. A letargia, com ou sem coma, foi acompanhada por .sinais 
neurológicos variáveis. Os resuJtado.s de exame.-. laboratoriais, in· 
cJuindo técnicas de diagnóstico por imagem do SNC, foram incon· 
si.stentes e não d iagnósticos. Todos os pacientes se rea1peraram em 
12 meses; em 78óAi, a recuperação se deu entre a 1 ªe a 12ª sema~ 

nas. Não houve sequelas neurológicas. O tratamento consistiu em 
controle das convuJsões e medidas de .suporte. 

Angiomatose bacilar 

A angiomatose bacilar é uma doença vascular proliferativa mais 
comumente a.s.socjada à infecção prolongada pelo vírus da imu­
node6áência humana (HIV) ou outras imunossupres.sõe.s signi· 
6cativns. Observa-se febre prolongada, artralgia, perda de peso e 
esplenomegalia, com duração de 2 ou mais semanas. Nódulos 

Figura 15-42 Angiomatose bacilar. A lesão característica é 
uma pápula de coloração vermelho-arroxeada de cerca de 0,5 
a 1 cm de diâmetro. 
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angiomatosos múltiplos e amplamente distribuídos, similares ao 
sarcoma de Kaposi, acompanhado.-. por sintomas da doença da ar­
ranhadura do gato sistêmira, foram primeiramente relatados em 
paàentes acnmetidos pela síndrome de imunodefiàênda adqui· 
rida (AIDS). Existem três lesõe.• carac:terístir.as: pápulas granuloma­
tosas granuloma piogênir.o-símile (Fig. J5.42), placas eritematosas 
induradas e nódulos subrutlneos. &.'ias lesões podem ter entre 1 mm 
e vários centímetros de diâmetro e ser dolo rosas. A.s pápula-. granu· 
loma piogênico-símile .sangram com facilidade. As lesões cutâneas 
e parenquimatosas podem também ser obseJVadas em pacientes 
imunocomprometidos, como receptores de transplantes cardíaoo.s 
e renais. Indivíduos imunocompetentes também podem desenvol· 
ver a angiomatose bacilar rutânea. O diagnóstico é frequentemente 
baseado apenas no..-. achados histológicos. O hemangioma c.apilar 
lobular (granuloma piogênic.o c.omum) não e.ortá as.~>ciado à infec· 
ção por Bartorwlla spp. PMID: l 6310070 

Com base em relatos de rn.sos e pequenas séries, a eritromicina 
(.500 mg, 4 vezes ao dia) e doxic:idina (100 mg, 2 veze.• ao dia) 
parecem ser eficazes. A durnç.:io do tratamento iniciaJ deve ser de 
no mínimo 4 semanas. Nas reádivas, a reinstituiç.ão do trata­
mento por mais tempo (diversos meses) deve ser aventada até o 
retomo da imunocompetência. Rifampina, trimetoprima .. sulfa­
metoxazol e ciprofloxadno também podem ser efica7.e..s. 

Diagnóstico da doença da arranhadura 
do gato 

O diagnóstico pode ser estabelecido pelo arliado de uma lesão 
primária, acompanhada por linfoadenopatia e bistóric<> de expo~ 

sição íntima a gatos. Na p resença dessas condições, a b iopsia de 
linfonodo pode não ser neces.,.ária. 

O diagnó.ttico .sorológico, usando métodos de imunofluores­
cênóa indireta (JFJ), é baseado no achado de títulos elevados de 

lgM (:. 1 :20) ou lgG (:. 1:256) ou em uma elevação de quatro 
vezes nos títulos de lgG entre soros obtidos na fase aguda e de 
convaJescença da doença. 

OS ACHADOS HISTOPATOLÓGICOS EM 
LINFONODOS VARIAM COM O PASSAR DO 
TEMPO 

A coloração por prata de Wartbin~~tarry de amostras de linfono­
dos e da pele no local primário de inorulaçâo mostra pequenos 
bacilos pleomór6cos. E.s."\es bacilos, Gram .. negativos, .são encon· 
trados no interior das células e são mais abundantes em áreas de 

necrose de pele e linfonodos. A presença de lesões pri.márias deve 
ser atldadosamente verificada em pacientes jovens com linfoade­
nopatia unilateral Pode ser similar a um inchaço ou uma espi­
nha, ficando e."Kondida no couro cabe.ludo, no Lóbulo do pavi­
lhão auricular ou entre os dedos. 

O barlJo pode crescer em atltura, mas isso não é rotineira~ 

mente re.aJizado. O diagnóstico diferenáal incJui a doença mico-­
bacteriana não tuberruJosa. 

Tratamento 

Em ho..-.pedeiros normais, a maioria dos c.asos não requer a admi· 
nistração de antibióticos. Por outro lado, em pacientes imuno­
comprometidos, essas infecções são tratadas, com sucesso, com 
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ciprofloxacino, trimetoprima-sulfametoxazol, doxicidina, azitro­

mi~ e:ritromidn~ rifampina e gmtamicina. O tmtamento da 
domçi c!.1 arranhadura do gaco com agentes antimicrobianos tem 

resultados variáveis. A administração de az.itromiána leva à regres­
são do tamanho dos linfonodos 30 dias após >'U3 instituiç;'io. Em 
caso de administração de terapia antimicrobiana, os pacientes c.om 

peso inferior a 45,5 kg devem receber 500 mg de azitromicina, por 
via oml, no primeiro dia e, a seguir, 250 mg, 1 vez ao dia, por mais 

4 <lias. Pacientes com peso acima de 45,5 kg devem receber 10 mg/ 

kg, por via oral, no primeiro dia e,. a seguir, 5 mg/kg entre os di:ts 2 

e 5. A resistêncfa a cefulosporinas de primeira geraç.'lo está correfa­
cionada ao insucesso dínico do tratamento. Llnfonodos supurados 

devem '"'r aspirados rom agulhas de calibre 16 ou 18. 

MORDEDURAS HUMANAS E DE ANIMAIS 

Mordt:dur.u de animais, principalmente cães e gatos. são lesões 
comuns (Fig. 15-43). A maioria das feridas cicatriza com a institui­

ção da terapi> m nservativa, mm limpeza e desinfecção do local 

ac.ometido. Alguma.~ mordeduras de animais são graves ou fuL1is. 
Espécies de Pasteurella são os patógenos mais comumente en­

contrado~ em m o rdeduras de cães ou gatos. A seguir, Streptococc.us; 
Stap11ylt1Ct1Ccus, Mttraxella, Corynebacrerin1 e. Neisserio são os isoln­

dos aeróbicos mais comuns. St.ap1rylococctu aureus e Su·cptococcus 
pyogenlt$ são relativamente ínfrequente.'i. Os anner6bicns rara­

mente estão pre.~entes de forma isolada; a maioria d;u infec(t1es é 
mista. Purobticterium, Bacr.eroides. Porphyromonas e. Prevoulla são as 

MORDEDURA HUMANA 

espécies de anaeróbios predominantes. Os anaeróbios sâo mais 
frequentemente isolados de. mordeduras de gatos que de cães e de 

lesões pot puntura nos braços. em comparação a outras partes do 

CDIJ>O. 

Baaérias anaeróbias e aeróbias infeaam feridas provocadas 

por mordeduras humanas. Os humanos albergam mais patógenos 

que os animais. As mordeduras humanas npre:sentam maior inci .. 
dência de infecções e romplic:aç<)e.• graves. Existem dois tipos de 

mordedura~ humanas. A'i ferid.í1s por ocJusão ocorrem quando os 

cientes são inseridos na pt:le. A• lesõe.• por punho fechado (quando 
quem desfere o soco na boc..1 de outrem) ocorrem q uando os den .. 

tes penetram na mão. E.'i..""1S lesões requerem avaliação radiográfic.a 

e cinírgica, já que graves complicações resultam da penetração de 
º"""" ou cartilagem. As bactérias são carreacms além do local de 

penetração, abaixo da pele. quando os tendões se movimentam. A 

ferida geralmente tem S mm de extens.'io. A mão coma.se dolorosa 
e apresenta aumento de volume em 6 a 8 horas. S. ~ Eikenella 
comidms, espécies de Haemaphaus e. em mais de 50% dos casos, 

baaérias anaeróbicas iofectam mordeduras humanas. lncapacida· 
des residuais e romplirações são frequentes após tais lesões. Abs­
cessos, osteomielite, tendinite, ruptura de tend..~o causada por infec· 

ção e rigidez artirular residual podem ser observado.•. 

Manejo 

EXAME, IRRIGAÇÃO E DESBRIDAMENTO 

Todas as lesões de.vem ser ruidndosamente ex.1.Illinadas. As morde.· 

duras que parecem superficiais podem est.1r sobrepostas a fraturas; 

M ORDEDURA CANINA 

Figura 15-43 A, As marcas de mordidas humanas ~o, geralmente, 
abrasões ou contusões superficiais. Os humanos apresentam quatro 
incisivos em cada arcada dentária e caninos curtos. Os incisivos deixam 
marcas retangulares, enquanto os caninos deixam marcas triangulares. 
A arcada é ellptica ou oval. B, Os cães apresentam seis incisivos e cani­
nos longos e curtos. Sua arcada é longa, com segmento anterior curto 
e reto. A configuração da mordedura não é oval. Os caninos dos cães 
deixam punturas profundas, com laceração do tecido. (Cortesia de 
Fischer et ai.: NEJM lmages in Clinica/ Medkine 349 [11 ]:e11, 2003.) 
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acometer tendões,. vasos ou nervos lacerados; estender-se a cavida­

des corpóreas; ou penetrar espaços artirulam<. As rulmms obtidas 
no momento da lesão são de pouc.o valo~ pois não podem prever 
o desenvolvimento de infecção ou, raso esta seja obsavada, quais 

patógenos são responsáveis por ela. 
A irrig;tção c.opiosa, sob alta pressão, diminui de modo signi­

fic.ativo ::t oonc:enua.ção de bactérias nas feridas contaminadas. 

A irrigação da ferida diminui o ri= de infecção. Feridas lar.e­
rr1das são copios:imente inigad:is <".Om soro fisiológico estéri L As 
lesões por puntura são irrigadas com soro fisiológic.o normal em 
u.ma seringa de 20 mi, com uma agulha de calibre 18, usada e.orno 
jato de nlta pressão. 

Em mordeduras humanas, o tecido desvitaliz.t1do predispõe à 

oc.orrência de infecções. A eliminação do tecido desvitnlizado 
crosto.'IO, por meio do desbridamento das bordas da ferida, é es­
sencial para o controle de infecções e para garantir um bom resul­

tado após a reconstrução cinírgica. 

IMUNIZAÇÃO PARA TÉTANO E RAIVA 

A imunoglobuHna tetânica e o toxoide tetânico devem ser admi­

nistr01dos aos paàentes que já foram submetidos:'.! du:'ls ou menos 
imuniznçõe.oe: primárias. O toxoide tetânjco, isoli.1d.amente_, pode 
ser administr:i.do aos indivíduos que completaram a imuniz.1ç\o 
primária, m:ls não receberam reforç.<> nos últimos 5 anos. 

A mordedura de qualquer mamífero pode. trn_nsmiLir a raiva. 
As mordeduras de rato têm risco mínimo de transmissão da doença. 
A limpeza da mordedura com sabão é t.i.o efia1z quanto o u.,o de 
compostos de amônia quaternária na redução do ri.scn de trnns-. 

mi.sslo de raiva. 
A profilaxia da raiva é indicada após mordeduras de animais 

carnívoros •ilvestres (gambás, guaxinins), morcegos e cães e gatos 
dombtims não vacinados. A vacinação é profilática, nilo terapê:u­
tia. Apó~ o aparecimento de sinais de raiva, a sobrevida é rara. 

Todos os animais que se oomportam d' fonna silvestre ou e.r­
nltica devem ser sacrificados, para que seus cérebros pos.<am ser 
awliados para detecção da raiva. Cães, gatos e furões de aparênáa 
saudável devem ser mantidos em quarentena por 10 dia,~, e .sac:ri· 
fia1dos r-aso sin:lis da doença sejam observado_~. A profi laxia da 
rniw é indicada caso exames laboratoriilis confirmem a infecção 
no animal sacrific.ado ou raso o animal não tenha sido c..')prurado. 

Os pacientes que não foram previamente imunizados devem 
receber a vacina contra a raiva humana {uma $bie de cinoo doses,. 
administr•ui.:1s por via intramusrular na área do de.ltoide) e a imu­

noglobulina antirrábica (20 unidades internacionais/kg de peso 
corpóreo, por via intramu.scular, em um local di51ante do usado 
na adminisrraçiio da vacina). A profilaxia da raiva t ttromendada 
após • exposição a morcegos em locais confinados, principal­
mente em oiançss, mesmo na au.sênáa de mordeduras visíveis. 

QUANDO SUTURAR UMA FERIDA POR 
MORDEDURA 

O preparo da ferida com irrigação e desbridamento do tecido 
desvitalizado é essenciaJ para o ~'Ucesso. As feridas deve.m ser irri· 
gada.s e deixadas abertas caso tenham sido proV0C1das por puntu· 
ms e não por lacerações, não apresentem tendência a provocar 
desfiguraçiio, tenham sido feitas por humanos, acometam braçns 
e pernas (principalmente as mãos) e não a facr. ou tenham oc.or-
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rido bá mais de 6 a 12 horas, em caso de lesôel nos braços e nas 
pernas, ou 12 a 24 ho....., em ca'ID de mordidas no rosto. 

lacerações faciais provocadas por mordeduras de cães ou gatos 
são quase sempre fechadas. O material estranho arumulado em 
uma ferida oontaminada aumen1.a o risco de infecção. Portanto, 
as suturas subrutâneas devem ser u.<adas com cautela. Após 72 
horas, considere a reavalia('.ão das feridas que, inicialmente, foram 
deixadas abertas par::i determin;,r se o fechamento primário tardio 

é indicado. 

ANTIBIÓTICOS 

Os antibióticos não :klo administrados de forma rotineira. Morde· 
duras de baixo risco, penetrnndo apenas a epidenne e não envol .. 
vendo mãos, pés ou a pele sobreposta a artiatlaç.ões ou estruturas 

canilaginosa.s, não requerem a instituição de antibioticotcrapia 
oral. PMID: 14724/ln Antibióticos orais são recomendados em 
punturas profundas (principalmente"" causadas por gatos) e que 
requerem reparo àrúrgico, ferida"' nas mãos ou próximas a ossos, 

todas as lesões moder.idas a graves, lesôel por c.ompressào e feri­
das que podem ter peneirado uma anirulação. As mordeduras de 
gatos são, com frequência, mais gra~ oom maior proporção de 
desenvolvimento de osteomielite e artrite séptica. A terapia em· 
pírica instituída em casos de mordeduras de cães e gatos é indi .. 
cada contra a Pa.steurelln, estreptococos, e.orta61ococos e anaeró­
bios. As espécies de Pasteurelln ~ão normalmente suscetíveis a 
ampicilina, penicilina, c:efalosporinas de segunda e terceira gera· 
çôes, doxiáclina, trimetoprima-sulfametoxazol, fluoroquinolo· 
nas, daritromiána e: azitromicina. Os antibióticos geralmente. 
usados em infecções rotineiras da pele e do tecido subcutâneo, 

como as peniálinas antiestafilocóc:ic.~ as cefalosporina.s de. 
primeira geração, a dincbmicina e a eritromidna, são menos 
ativos contra Pastev~lla,. 

O tratamento empfriro de mordeduras provocadas por cães ou 
gatos é similar (Tàbela 15-5). Mordeduras de gatos apresentam 
maior prevalência de anaeróbios e Pastmrella multocida. A admi­
nistração oral de amoxidlina-c:lavulonato é o traL1mento de pri· 
meira linha recomendado. Agentes orais alternativos indue.m 
doxiád.ina ou penicilina VK assoáada à didoxacilina. Outras 
opções, incluindo fluoroq·uinolonns, trimetoprima·suJfametoxa .. 
zol e cefuroxima, podem requerer a administraçâo de agentes 
ativos contra anaeróbios, como metronidazol ou clindamicina. As 
cefalospori.nas de primeira ge.rn.ç .. io - e.orno a cefaJexina, as peni .. 
cilinas resistentes~ penicilases (p. ex., didoxacilina), os macrolf­
dros (p. ex., eritromicina) e a dindamidna - apresentam baixa 
atividade in vitro contra P. mulr.ocida, devendo ser evitados. 

Opções intravenosas, e.orno a cefuraxima, a ceftriaxon:a e a 
cdotaxima, podem ser usadas, ma• requererem a adição de uma 
droga ativa contra anaeróbiros. 

Mulheres grávidas e criança• alérgicas à penicilina são tratadas 
com macrolídeos (p. ex., azitromicina, 250 a 500 mg por dia, tO· 

dos os dias, ou te.littomicina, 400 mg, 2 comprimidos por via oraJ 
por dia). Há risco de. insuces..w terapêutico durante o uso desses 
medicamentos. A durnçMo do tn1t..1me.nto é variável, conforme n 
gravidade da lesão e a presença de infecção. Celulite e abscessos 
são tratados por 5 a 10 di:ts. As ferida.~ moderadas a graves, cau.-.a· 
das por compressão ou que apresentam edema, nas mãos ou 
próximas a ossos ou articulaçõ~1 ou ainda em hospedeiros imu· 
nocompmmdidos, devan ser tratadas, •profilatiramente•, com 3 
a 5 dias de. ttrapia antimiaobiana. 
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Tabela 15-5 Tratamento Recomendado para Infecções Após Mordeduras Humanas ou de Animais• 

Agente antimicrobiano, 
por tipo de mordedura 

Mordedura de animal 

Amoxicilina/Clavulanato 

Ampicilina-sulbactam 

Piperacilina/ tazobactam 

Carbapenem 

Ertapenem 

lmipenem 

Meropenem - --
Doxiciclina 

Penicilina 

mais 

Dicloxacilina 

TMP-SMZ 

,_ 
Metronidazol 

,_ 
Clindamicina 

Cefalosporina de primeira 
geração 

Cefalexina 

Cefazolina 

Cefalosporina de segunda 
geração 

Cefuroxime 

Cefoxitin 

Cefalosporina de terceira 
geração 

Ceftriaxona 

Cefotaxima 

Fluoroquinolonas* 

Ciproftoxacino 

Gatifloxacino 

Moxifloxaáno 
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VIA DE ADMINISTRAÇÃO DA DROGA 

Oral Intravenosa Comentário 

500-875 mg, 2 vezes ao diat - Alguns bacilos Gram-negativos sao resistentes; 
nao é eficaz contra SARM 

- 1,5-3,0 g a cada Alguns bacilos Gram-negativos sao resistentes; 
6-8 h nao é eficaz contra SARM 

- 3,37 g a cada 6-8 h 

Não é eficaz contra SARM 

- 1 g por dia 

- 1 gacada6-8 h 

- 1 g a cada8 h -
100 mg, 2 vezes ao dia - Excelente atividade contra Pasteurella 

multocida; alguns estreptococos sao resistentes 

500 mg, 4 vezes ao dia -

500 mg, 4 vezes ao dia 

160-800 mg, 2 vezes ao dia - Boa atividade contra aeróbicos; baixa atividade 
contra anaerõbicos 

- -
250-500 mg, 4 vezes ao dia - Boa atividade contra aeróbicos; nenhuma ativi-

dade contra anaeróbicos 
-

300 mg, 3 vezes ao dia - Boa atividade contra estafilococos, estreptococos 
e anaeróbicos; nao é eficaz contra P. multocida 

Boa atividade contra estafilococos e 
estreptococos; não é eficaz contra P. multocida 
e anaeróbicos 

500 mg, 3 vezes ao dia -
- 1 g a cada8 h 

Boa atividade contra P. multocida; nao é eficaz 
contra anaeróbicos 

500 mg, 2 vezes ao dia 1 g por dia 

- 1 gacada6-8h 

- 1gacada12h 

- 2gacada6 h 

Boa atividade contra P. multocida; não é eficaz 
contra SARM e anaeróbicos 

500-750 mg, 2 vezes ao dia 400 rng, a cada 12 h 

400 mg por dia -
400 mg por dia 400 rng por dia 
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Tabela 15-5 Tratamento Recomendado p.-ira Infecções Após Mordeduras Humanas ou de Animais• - cont. 

Agente antimicrobiano, 
por tipo de mordedura 

Mordedura humana 

Amoxicilina/Clavulanato 

Ampicilina-sulbactam 

Carb<lpenem 

Ertapenem 

lmipenem 

Meropenem 

Doxicidina 

TMP-SMZ 

Metronidazol 

Clindamicina 

Cefalosporina 

Cefalexina 

Cefazolina 

Fluoroquinolonast 

Ciprofloxacino 

Gatifloxadno 

Moxifloxadno 

VIA DE ADMINISTRAÇÃO DA DROGA 

Oral Intravenosa Comentário 

500 mg, a cada 8 h' - Alguns bacilos Gram-negativos sao resistentes; 
nao é eficaz contra SARM 

- 1,5-3,0 g a cada Alguns bacilos Gram-negativos sao resistentes; 
6-8 h nao é eficaz contra SARM 

Não é eficaz contra SARM 

- 1 g por dia 

- 1 g por dia 

- 1 g por dia 

100 mg, 2 vezes ao dia - Boa atividade contra espécies de Eikenel/a, 
estafilococos e anaeróbicos; alguns 
estreptococos são resistentes 

160-800 mg, 2 vezes ao dia - Boa atividade contra aeróbicos; baixa atividade 
contra anaeróbicos 

250-500 mg, 4 vezes ao dia - Boa atividade contra aeróbicos; baixa atividade 
contra anaeróbicos 

300 mg, 3 vezes ao dia - Boa atividade contra estafilococos, 
estreptococos e anae<óbicos; não é eficaz 
contra Eikenella corrodens 

Boa atividade contra estafilococos e 
estreptococos; não é efica2 contra E. co!Tôdens 
e anaeróbicos Gram-negativos 

500 mg, 4 vezes ao dia -
- 1 g a cada8 h 

Boa atividade contra E. corrodens; não é eficaz 
contra SARM e alguns anaeróbicos 

500-750 mg, 2 vezes ao dia 400 mg, a cada 12 h 

400 mg por dia 400 mg por dia 

400 mg por dia 400 mg por dia 

Adaptado de Practice guidelines for the diagnosis and management of skin and soft-tissue lnfections, C/in lnfect Ois 41: 1373-1406, 2005. 
PMID: 16231249 
•Duração do tratamento: A duraçao do tratamento varia conforme a gravidade da lesão/infecção. Celulite e abscessos geralmente respondem 
à terapia de 5 a 1 O dias. O tratamento de feridas recentes e não infectadas ainda é controverso. As feridas moderadas a graves, associadas a 
trauma por compressão, associadas a edema (preexistente ou subsequente), nas maos ou próximas a ossos ou articulações, ou ainda em hos­
pedeiros comprometidos, devem receber 3 a 5 dias de terapia antimicrobiana ·profilática". Essas feridas são frequentemente colonizadas por 
patógenos em potencial (85% dos casos); além disso, é difícil deierminar se uma ferida vai se tomar infectada. 
t Devem ser administrados com alimento. 
t NOTA: Como regra, o uso de fluoroquinolonas é contraindicado pela Food and Drug Administration dos Estados Unidos em crianças e ado­
lescentes com menos de 18 anos de idade. Deve-se notar tarnbém que as tetracid inas são raramente usadas ern crianças com menos de 8 
anos de idade. Para estes dois antibióticos, alternativas devem ser consideradas. 
SARM, Staphylococcus aureus resistente à meticilina; TMP-SMZ, trimetoprima-sulfametoxazol. 
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INSETOS COM FERRÃO 

Abelhas, """pas, mangavas e vespas germânicas (Vespa •PP· e Doli· 

chO!!W?Spula spp.) picam quando ronhontadas. Uma \'elpa, por 
exemplo, persegue vigorosamente os intrusos de seu ninho. Re.pe­
IEntes de insetos (p. ex., DEET) não ofere<nn prot~ão. Um ferrão 

firme e afiado é embebido na pele e, ime.diatamente a seguir, há 
secreç.ão de veneno. A abelha pica uma vez e morre. Seu ferrão 
filamentoso, glândulas e vísceras permanecem na vítima. F'e.rrões 

de abelha retidos na pele devem ser removidos, com bisturi ou 
com as u_nhas. C.a.so o ferriio seja pego com as pontas dos dedos, 

as gl3ndulas de veneno serão compri.m.ida.'i, piorando a picada. Os 

ferrõe~ de outros insetos, que não são filamentosoSy permanecem 
intactm., prontos para serem novamente utilizados.. O veneno in­
jetado pode provocar urna reação localizada ou generalizada. As 

...,..ç0es s3o da."L<ificadas romo tóxicas ou alérgicas. 

Reações tóxicas 

Na maioria dos indivíduos,. as picadas de insetos da ordem H~~ 

nuptna pro\'ncam reações rut.ineas locais de tamanho e duração 
lim_it:tcLi. F,.ssa reação local não aJérgica é uma re:;postn tóx.ic.-. aos 

constituinte.~ do veneno. Observa .... ~e uma sensação :igud:'I, como 

uma alfinetada, ""l!'Iida por dor e ardência moderadas no local. 
Uma pápula eritematosa ou urtica surge e aumenta de volume rns.o 
escoriada (Fig. 15·44). A reação des.1parece em hor:l.'I. Diversas pi­

cadas podem provocar uma reação tóxica sistêmirn, com vômito, 
diarrei:lt cefaleia, febre, espasmos musculares e perda de consciên­

cia. Mais de SOO picadas, de urna única ''7, podem ser f.naL<. 

Figura 15-44 Picada de abelha. Grave reaç:lo local, com ne­
crose e ulceração no local da picada. 
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Reações alérgicas 

As reações alérgi= s!io mediadas por antirorpos TgE, dirigidos 

rontra ronstituintes do ""''"º· A< reações são localizadas ou ge­
neralizadas. 

REAÇÕES ALÉRGICAS LOCALIZADAS 

Como a reaç.âo tóxica, n re.1ção alérgica local começa com dor 

imediata, mas a resposta u_rtirnrifonne é ex .. 1gerada. O edema é 
espe.c;so e endurecido, como no angioedema. A p laca de urtic.í.ria 

pode ser pequena ou imensa (Fig. 15-45). O edema perdura por 

um a vários clias. As reações a lérgic..1s locais c.om mais de 10 an de 
diâmetro são denominada$ grnndes. Podem durar por até S dias. 

Quarenta por cento dos pacieni.es com reações alérgicas generali­

zadas apresentam grandes reações locais . 

REAÇÕES GENERALIZADAS 

A prevalênàa de reações generaliz..1das a picadas é de, aproxima· 

damente, 0,4%. Nos Estados lJnido", a cada ano, 40 mortes são 
provocadas por pirndas. A!J reaçõ.- generalizadas surgem 2 a 60 

minutos após a picad.1. As rençõe~ variilm desde prurido gene.raJi .. 

zado, com pouca urticária, até anafilaxia. Os sintomas anafiJáticos 
são típicos daqueles decorrentes de qualquer causa. Entre eles, 

inrluemwse prurido genera lizado e urtic.í.ria, seguidos por disp· 

neia, sibilância, náuseas e cólic.1.s abdo minais. A reação geralmente 

.. 

Figura 15-45 Picada de abelha. Extensa placa de urticária 
horas após a picada em um paciente com histórico conhecido 
de alergia a veneno de abelha. 



desaparece de forma espontânea, mas, em alguns indivíduo.._, 

progride com edema das vias aéreas superiores, causando obstru­
ção e morte. Após uma anafi.Jaxia por pie.ada, aproximadamente 
50ºtb dos paciente."i continua a apresentar reações alérgicas a pica­
das subsequentes, mas até 42% passam a responder melhor. 

Em crianças, a maioria das reações é branda, apenas urticária. 
Nas crianças que apresentam reações dérmicas, a progressão é 
benigna e não há tendência ao desenvolvimento de reações rec.or­
rentes. A." reações mais graves, cnmo choque ou perda de c.onsciên­
cja, são mais comumente observadas em adultos. Os adultos que 

apresentam urticária, obstrução de vias aéreas superiore."i ou infe­
riores ou h.ipotensão e as crianças com obstrução das vias aéreas 
superiores ou inferiores ou hipotensão são mais suscetíveis ao 
desenvolvimento de sintomas alérgicos tardios, por até l sem ana 
após a picada, que variam da anatilaxia eJássica à doença do soro 
e são mediadas por TgE específica antiveneno. Rec.omenda--se im u­
noternpia para os pacientes com essas reações. A possibilidade de 
ocorrência de uma pie.ada de inseto fàtal deve ser considerada em 
c>bitos não testemunhados que ocorreram ao ar livre durante o 
verão. 

Diagnóstico 

O diagnóstico de alergia ao veneno de insetos da ordem Hynienop­
tera é baseado na anamnese, em testes cutâneos e na detecção de 
anticorpo.._ TgE espeçific:os para o veneno no soro. Raramente ou­

tros exames são nece."isários (detecção de anticorpos TgC esped6-
cos ). Para o estabelecimento do diagnóstico, todos os adiados 
devem ser considerados ruidadosamente, já que "falso-po .. 'iitivos" 

e "falso-negativos11 podem ser observados em todos os exames. A 
realização de diversos e.xame."i diagnósticos não é indirada em 
pacientes que apresentam reações locais ou não são acometidos 
por reações sistémicas. Pacientes com grandes erupções local.iza­
das ou generalizadas devem ser submetidos a testes com extratos 
de veneno."i de abelhas, vespas germânicas, vespas japonesas 
(Vespa .<immilima), vespas de cara branca (Dolichovespula maa1lata) 
ou vespas comuns. 

Tratamento 

Picadas localizadas não alérgic-.as são tratadas com gelo ou uma 
pasta feita com uma colher de sopa de amaciante de carne e a 
mesma medida de água. Reações alérgicas localizadas são tratadas 
com compressas úmidas e frias e anti-histamín.icos. 

O tratamento de reações gene.raJizadas graves em adultos in· 
dui a adminfatração de epinet\ina aquosa, l :1.000, em dose de 
0,3 a 0,5 m1 por via subrut.1.nea, repetida, se necessário, l ou 2 
vezes, com intervalo de 20 minutos. A epinefrina pode ser admi· 
nistrada por via intramusmlar e.aso o choque seja iminente. Caso 
o parJente apresente hipotensão, injeçõe."i intravenosas, em diJui· 
ção 1:10.000, podem ser necessárias. Em e.aso de possibilidade de 
desenvolvimento de reação grave, a epinefrina deve ser im ediata­
mente administrada; e.~perar o aparecimento dos s intomas pode 
ser uma prática perigosa. 

Kits com seringas de epinefrina pré-preparadas são comerciali· 
zados (p. ex., EpiPen Auto-lnjecto1"', Ana-Kit'!>). Pacientes alta­
mente sensíveis devem ter esses kits em casa e levá~los em viagens. 
Para praticar, uma injeção de soro 6sio l6gico deve ser autoadmi· 
nistrada, sob supervisão de um médico. logo após a administra-
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ção de epinefrina, anti· histamínicos, como a difenidramin.'l 
(Benadryl", 25 a 50 mg) são administrados por via oral ou intra­
muscular, dependendo da gravidade da reação. 

Pacientes com hú.'tórico de anafilaxia por picada de inseto e 
positivos em testes rutâneos devem ter epinefrina à disposição. 

INSETOS SUGADORES 

Insetos sugadores, como puJgas, moscas e mosquitos não picam, 
no sentido literal da palavra; em vez d isso, espetam suas vítimas 
com um e.rtilete afiado, recoberto por saliva. A dor aguda é c.au· 
sada pe.la perfuraç.'\o; a reação depende do grau de sensibilidade 
à saliva. Todos esses insetos são c-.apazes de transmitir doenç.as 
infecciosas. Os insetos sugadores parecem preferir alguns indiví­
duos a outros. São atraídos pelo calor e umidade dos humanos. A 

sensibilidade individual do pacien te determina o tipo e a gravi· 
dade da reação à picada . Os pacientes que não foram previamente 
expostos ou que foram pic.ados várias vezes podem apresentar 
resposta discreta ou nula. Os sensibilizado.._ desenvolvem pápulas 
e placas urticariformes localizadas, imediatamente ap6s a picada. 
As pápulas e placas desaparecem em horas e são substituídas por 
pápulas eritematosas que duram dias. 

Urticária papular 

A urticária papular refere~se às reações de hipersensibilidade a 

picadas de inseto observadas em crianças. Crianças pequenas, 
deixadas ao ar livre sem supervisão durante os meses de verão, 

Figura 15-46 Urticária papular. Reação de hipersensibilidade 
a picadas de inseto, observada em crianças. Uma lesão se de­
senvolveu no local de cada picada. 
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podem rec.e.ber divers.is picadas. Essas crianças logo se tomam 
sensibilizadas, e., em pie.idas subsequentes, apreseniam pápuJa-ç 
eritematos..1s, elevadas e: urtic.1riantes, intensamente pruriginosas 
(Fig. 15-46). A crianç;> que. inicialmente. era indiferente às pica­
das, podem exibir, habi11L1lme:nte. nov.is lesões escoriadas, mm 
formação de: crostas e infecção. Lesões aonicamente escoriadas 
podem perdurar por meses, deiundn ci01trizes redondas e es­
branquiçadas. 

Pulgas 

As puJg:u são insetOS peque:nos, de mloraçào ~elho-amarron­
zada e desprovido.< de ;uas, r.apazes de pular aproximadamente 
60 an. Os abdomens das pulga'I s~o lateralmente achar.idos, de 
modo característic.o, permitindo que deslizem mtte os pe.lo.s do 
hospedeiro (Fig. 15-47) . Vivem em r.ipetes e nos corpos de ani­
mais, podendo pular em humanos. A peste bubônica foi dissemi· 
nada pela Europa durante a Idade Média por pulgas que se ali­
mentavam de ratos infectados. 

As picadas de pulga ocorrem em grupos (Fig. 15-48). Um pe­
queno ponto vennelho pode ser oc.a.sionalmente obseivndo. A 
maioria da~ le."'õe~ é :.igrupad:i no redor dos tornozelos e na por· 
ção inferior das pe.rn:ts1 áreas ele fácil nlc.ance a partir do chão. 
Homens ndultos sffo ntarados r.om menor frequência, por serem 
protegidos por meir1s e calçns. 

CONTROLE, ELIMINAÇÃO E TRATAMENTO 

A.~ pu18ils residem em gatos, c.~es, rnmas de animais e em toda a 

atsa. Todas as fontes devem ser tmtadas para que o controle de 
pulgas seja efirnz. O controle de pulgas envolve o eliminação dos 
insetos adulto~ dos animais ~ asa e das formas imaturas do 
ambiente. Carpetes, rnmas d• animais • jre;as de descanso dt!\'t!ID 
ser agrasivamente limpos com aspirador de pó. Camas de ani­
mais devem também ser lavadas. Vqetações mortis em áreas ex­
ternas, de descanso d°" animais, devem ser removidas. Muiw 
sub.stânàa." químias podem ser usadas no control~ e nenhuma 
é mmprovadamerne melhor que outra. 

Figura 15-47 Pulga. Pequenos insetos sem asas, de corpos 
muito rígidos e grandes membros posteriores adaptados ao 
pulo. (Cortesia de Ken Gray, Oregon State University Exten­
sion Services.) 
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Miíases 

A invasão de teàdos vivos, humanos ou animais, por larvas de: 
mosca, é denominada n1jíase. i\4uitos órgãos podem ser Acometi .. 
dos, mas a pe]e é o local mais comumente afa...,do. 

ESPÉCIES DE LARVAS 

Muitas espécies de moscas, em todo o mundo, causam mifase. A 
maioria dm casos é observada em viajantes que momam das 
Américas Central e do Sul (Dermnrobia lwminis, a mosca varejt:ira, 
que não é sugadora) ou da África (Cordylobia anthropophaga, a 

m0SC1 tumbu). 

INFESTAÇÃO 

A.o:. femeas não depositam seus ovos diretamente sobre. o hospe .. 
deiro, mas sim na fac.e inferior de outro in.seto sugador de sangue, 
como um mosquito, mosc.'l sugadora ou um carrnpalo. Esses in­
setos transmitem as larvas da mo.~-vnrejeira por for~ um me­
cani~mo único de oviposição. A infecçjjo por lal'V:'IS d:i mosca 
tumbu ocorre após o contara direto com os ovos, geralmente de .. 
positados em roupas e toai hns. Crianç;:ts pec(uenas, que dormem 
ao ar livre,. s.1o vítimas prováveis. As larvas podem ser adquiridas 
ao acariciar ou beijar c.:ies e gatos contaminndos. As larvns aderem 
e entram no nariz, nos olhos, na boca ou no ânu. .. , ou penetram 
pela pele. As la.rvas nos o lhos, nariz e traqueia humanos podem 
tentar migrar para ó rgãos profundos.. As que penetram a pele se 
desenvolvem no local de entrada. As larvas entt:1m nn pele e atin .. 

gem o tecido subrntâneo subjacente, onde se :1limentam e cres­
cem. O tempo nec..essário para a maruração das larvas é espécie:­
espeáfioo (aproximadamenlf, 7 semana•).Aoatingirem a maturidade, 
aumentam o poro central e preparam-se. para sair. 

Figura 15-48 Picadas de pulga. Um aglomerado de picadas 
abaixo do joelho. Este é um local comumente acometido, já 
que uma pulga não salta mais do que 60 cm. 



APRESENTAÇÃO CLÍNICA 

Nos Estados 1Inidos, a maioria dos paciente.., é atendida entre o 

final de agosto e o início de setembro. As lesões são encontradas 
na face, no couro cabeludo, no tórax,. nos braços ou nas pernas. 

C·linicamente, observa-se o desenvolvimento de uma lesão similar 
a um absce..so. Uma pápula de 2 a 4 mm de diâmetro é deteaada 
(Fig. 15-49). A lesão lembra um furúnculo ou cisto inflamado e é 
denominada beme. As moscas responsáveis pela miíase furuncu­
lar são denominadas varejeiras. A cabeç.a da larva sobe à superfície 
em busca de ar uma vez por m inuto, através de um pequeno p<>ro 
central. A movimentação do espiráculo larval (aparato respirató­
rio) pode ser observada. Um exsuda to puruJento ou seropuru­
lento flui pela puntura central. Os sintomas variam de prurido ou 
ardor brando à dor intensa, causando agitação e insônia. A sensa­
ção de movimentação na Je..,ão apoia o diagnóstico. llma intensa 
reação inflamatória é observada no tecjdo adjacente à larva. A 

infecç.1o por Tun~i{ª penetrans pode ser similar à miíase. A T. pen~· 

trans é uma pulga que invade a pele e provoca a formaç.1o de um 
nódulo furunrular. A tungíase ooorre quase sempre nos pés, en· 
quanto a m.iíase podal é rara. A tungíase é adquirida na Améric.a 
do Sul e na África. 
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TRATAMENTO 

O diagnóstico correto previne a instituição desnece.~-.ária de anti· 
bióticos. Na maioria dos casos, a larva pode ser forçada pelo ori· 
ãcio central, com pressão manual. A D. hmninis é presa à pele por 
meio de pequenos ganchos. A sobrevida da larva em seu hospe· 
deiro depende da disponibilidade de oxigênio. A obstrução do 
oriffcio respiratório com eJementos oclusivos é efic.az. A aplicação 
de um rurativo adesivo, como u m esparadrapo, faz com que a 
'larva fique presa ao migrar para a pele em busca de oxigênio. /\. 
aplicação de vaselina sobre o poro pode forçar a larva em busca 
de ar. Outro método envolve a injeção de hidrodoreto de lidocaína 
sob o nódulo. A pressão da in jeção é suficiente para expulsar a 
larva. A terapia com toucinho é outra térnica não invasiva. A-. 
parte.~ gordurosas do toucinho cru são colocadas sobre a abertura 
da le...ão cutânea. A larva da mosca rasteja em direção ao touci· 
nho, adentrando-o, e pode ser removida com fórceps em 3 horas. 
De modo geral, não é neces..~ário alargar o oriffcio, mas, se a larva 
não emergir, uma lâmina número 11 pode ser usada com essa fi­
nalidade (Fig. 15-49, B-C). Apenas uma larva é encontrada em 
c::ada massa. Em raras ocasiões, uma reação generalizada às pica· 
das de mosca pode ser observada. Existem extratos para dessensi· 
hilizaç.1o de reações generalizadas às picadas de mosca. 
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Figura 15·49 A, As larvas de mosca podem ser depositadas na pele 
e escavar o tecido do hospedeiro. Essas larvas amadurecem, induzem 
eritema superficial e, ritmicamente, oscilam para subir à superlfície e 
respirar; a seguir, se retraem por um pequeno orifício. Os pacientes 
podem sentir esse movimento e até mesmo ver a larva quando esta sai 
pelo orifício. 8, Uma incisão é feita através do orifício central. 
C, A larva é extraída intacta, com fórceps. 
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Mosquitos 

A saliva de mosquitos é uma fonte de antígenos que produzem 
reações à picada em humanos. As reações 0.1tâneas às picadas de 
mosquito são geralmente urticas pruriginosas e pápulas tardias. A 
taxa de ocorrência de reações imediatas aumenta a partir da pri­
meira inflincia até a adolescênçja e diminui na vida aduJta ... O 
aparecimento e a intensidade da reação tardia diminuem com a 
idade. Sintomas locais e sistêmicos do tipo Arthus podem ser 
observados, mas reações anafiJáticas são muito raras. 

Uma sequência característica de eventos ocorre em todos os 
indivíduos expostos a picadas de mosquito. A primeírn picada 
não provoca reação, mas, em picadas subsequentes, uma lesão 
rutânea tardia surge várias horas após o inádente e perdura por 1 
a 3 dias ou mais. Após picadas repetidas, durante aproximada· 
mente 1 mê.s-, há o desenvolvimento imediato de uma pápula, 
com 2 a 10 mm de diâmetro. A seguir, com a continuação da ex­
posição por diversos meses, a reação tardia desaparece. Após pie.a­
das repetidas, os locais anteriormente acometidos podem apre­
sentar exacerbação. BoJhas podem ser observadas na porç.1o 
inferior das pernas. Na Tnglaterra, demonstrou-."ie que a doença 
conhecida como erupção bolhosa sazonal é causada por mos­
quitos. Os pacientes com leucemia linfoática c.rônica podem 
apresentar reações tardias graves, que p<>dem surgir antes do 
diagnóstico da neoplasia. Os pacientes com síndrome da imuno­
deficiência adquirida que apresentam erupções cutâneas inespeá­
ficas, pruriginosas e crônicas exibem aJtos títulos de anticorpos a 
antígenos da glândula salivar dos mosquitos. Esse aumento pode 
ser consequência de uma ativação ine."ipeáfic.a de linfócitos B, 
uma caracteristic.a da AIDS. 

De modo geral, não há tratamento para a dessensibilização da 
alergia a picadas de mosquito. 

PREVENÇÃO E MANEJO 

lnsetos sugadores s..io atraídos pel<> odor do corpo humano. 

DEET. O N,N-dietil-meta-toluamida (DEET) é o repelente de in­
setos mais seguro e estudado disponível no mercado. Essa subs-­
tância apresenta ex<..elente perfil de segurança após 40 anos de uso 
em todo o mundo. O DEET é especialmente ativo c.ontra mosqui· 
tos, mas L'lmhém repele moscas sugadoras, pernilongos, trombí­
ru.las, carrapatos e outros insetos. Não repele insetos com ferrões. 

ANTl-HISTAMÍNICOS. Em indivíduos sensíveis a picadas 
de mosquitos, a adm inistração profi lática de um anti-histamí­
nico sem efeitos sedativos (p. ex., AJlegra®, 180 mg 1 vez ao dia; 

Zyrtec~, 10 mg) é uma droga eficaz contra sintomas de reações 
imediat.1s e tardias a picadas de mosquitos. 

PERMETRINA. A permetrina, um pestiáda usado no trata­
mento da pedirulose,, é também eficaz como spray de roupas, para 
proteç.i:o contra mosquitos e c.a.rrapatos. 

TIAMINA. Segundo alguns relatos, a administração de 75 a 150 
mg de hidrocloreto de tiamina (vitamina B1), todos os dias du­
rante os meses de verão, protege contra picadas de insetos. O hi­
drodoreto de tiamina é seguro, e p<>de valer a pena experimentá~ 

lo, prin<jpalmente em crianças que são picadas com frequência. 
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Os sintomas de picadas de inseto são tratados com compressas 
frias e úm id.as, corticosteroides tópic<>s e anti~hisL1m.fnicos orais. 
Uma pasta feita com uma colher de sopa de amaciante de carne e 
a mesma medida de água oferece alívio sintomático e de..~encoraja 
as crianças a esc.oriar as p icada .... ~. 

Percevejos 

O percevejo comum, Cúnex lectularius, é um inseto sugador de 
sangue de coloração verrnelho-amarronzada, desprovido de asas, 
de até 7 mm de comprimento e cuja expectativa de vida varia de 
4 me.se.li a 1 ano. Os percevejos escondem~se em fendas e racha­

duras, móveis de madeira, assoalhos e paredes durante o dia, 
emergindo à noite para se a limentarem de seu hospedeiro prefe4 

rido, os humanos. 
O C. lectula.rius injeta saliva na cDrrente sanguínea de seu hos~ 

pedeiro, afinando o sangue e evitando a coagulação. É sua saJjva 

que provoca o intenso prurido e as pápuJas urticadas. O reL1rdo 
no aparecimento do prurido dá tempo para o percevejo se ali.­
mentar e fugir para as fenda ... ~ e rachaduras. Em alguns rasos, pica· 
das pruriginosas evoluem para urticas dolorosas, que são observa· 
dos por vários clias. A Figura 15-50 mostra um percevejo adulto, 
e. lectularius, durante o repasto no braço de um hospedeiro hu· 
mano "'voluntário». 

As picadas de percevejo são de clifrcil diagnóstico, dada a varia­
bilidade de resposta entre os indivíduos, e a alteração da reação 
rutânea apresent.1da durante o tempo. É melhor coletar e ide.nti· 
ficar os percevejos para confirmar as pie.adas. Os percevejos são 
responsáveis por perda de sono, desconforto e de."i"figuração de· 

vido às inúmeras picadas; ocasionalmente,. as picadas podem se 
tomar infeCL1das. 

Na natureza, os percevejos não são vetores de qualquer doença 
humana conhecida. Embora alguns micro~organ.ismos tenham 

sido recuperados de percevejos em condições experimentais, ne.­
nhum foi comprovadamente transmitido por esses insetos fora de 
laboratórios. 

Figura 15-50 O percevejo comum se alimenta de sangue 
humano. 



ERUPÇÃO POR LARVA MIGRANS 

A erupção por larva n1igrans ruL1nea é uma lesão ún ica, causada 

pelo desl<>camento a esmo da larva de ancilóstomos de cães ou 
gatos pela pele. É a doença dermatológica mais comumente ob­
servada entre viajantes que retomam de países tropicais. Há histó­
ria de exposição à p raia em 95º/o dos pacientes. Ancylostonra bra.z.i­
liense é a espéàe mais comum. A intêcção é mais frequentemente 
obsetvada em cJimas quente.o;;, como no Caribe (principalmente 
na Jamaica), na África, nas Américas CentraJ e do Sul, no Sudeste 
Asiático e no Sudeste dos Estados Unidos. A exposição a fezes de 
gatos em caixas de areia de playgrounds foi a fonte de infecção em 
um surto documeotado na Flórida. PMID: J 8075486 

O uso menos frequente de calçados protetores ao andar na 
praia est.i assocjado, de forma signi6c.ativa, ao maior risco de 

aquisiç.ão da doença. 
Nematódeos adultos crescem nos intestinos de cães e gatos:, 

onde depositam ovos que são carreados ao solo através das fezes. 
A.~ larvas edodem dos ovos e ficam à espreita no solo, e.o;peran<lo 
por um cão ou gato. Tentando completar seu ciclo de vida, esses 
parasitas podem penetrar a pele de um humano, no ponto em 
que toe.:-. o solo. Trabalhadores que rastejam de costas sob casas 
podem adquirir uma infiltração difusa, com diversas lesões. Os 
ancilóstomos Jogo aprendem que podem ser predados caso e.<rte· 
jam no hospedeiro errado. A larva penetra a pele, com o objetivo 
de atingi r os intestinos; em humanos, porém, limitações 6siológi­
c.as impedem a invasão além da área basal da epidenne. A latva 
aprisionada avança 2,7 m m por dia, lateralmente pela epiderme 
de modo aleatório, criando um trajeto que lembra o da lesma do 
mar, rastejando pela areia da praia na maré baixa (Fig. 15-51). A 
extensão do trajeto pode ser usada para determinar a duração da 
infestação. Muitas larvas podem estar presentes na mesma área, 
criando diversas linhas onduladas, muito próximas. 

As lesõe.~ são observadas nos pés de mais de 500Ai dos indiví­
duos, seguidos por nádegas e coxas. Entre os de.mais locais acome­
tidos, incluem-se cotovelos, mamas, pernas e face. 

Os sintomas surgem em dias a 3 semanas e,. or.asionalme.nte, 
me.~es após a exposição ao solo infestado. Durante a migração 
lruvaJ, uma resposta inflamatória local é provocada pela liberação 
de secreções, compostas, principalmente, por enzimas proteolíti­
cas. O prurido é moderado a intenso, e infecções serundárias ou 
inflamações eczematosas são observadas. Em aJguns r.asos, a eosi. 

nofilia pode chegar a 30%. Uma larva de 1 cm permanece oculta 
na extremidade em avan ç.<> do trajeto de 3 mm, onduJado, retor~ 

cido e de coloração vermelha a arroxeada. Na ausência de trata· 

mento, as larvas geralmente morrem em 2 a 8 semanas, mas po· 
dem persistir por 1 ano ou mais. O verme morto acaba sendo 
expulso pela maturação da epiderme. A síndrome de l õffler, uma 
in tiltraç.âo irregular e transitória dos pulmões, pode se desenvol­
ver, sendo acompanhada por eosinofiHa sanguínea e presença de 
cat.'\rro. Isso ocorre devido à penetração dérmica e subsequente 
invasão larval da corrente sanguínea, sendo mais comumente 
observado em paàentes com grave infestação cutânea. 
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MANEJO 

As crianças devem ser alertadas sobre não sentar, deitar ou andar 
descalças sobre solo ou areia úmida. Antes de sentar ou deitar, o 
chão deve ser recoberto com material impermeável. A.;,:, complica· 

çôes ( impetigo e reações alérgicas), a.~socjadas ao prurido intenso 
e à duração significativa da doença, fazem com que<> tratamento 
seja obrigatório. O congelamento ela extremidade líder do trajeto 
cutâne<> raramente funciona e provo<.a destruição tecjdual desne· 
cessária. 

A administ.raç..,o oral de ivermectina e aJbendazol são os trata­

mentos de primeira Linha. A ivermectina é administrada em dose 
única (200 ug/kg; dose média de 12 mg, adulto de 60kg). É bem 
tolerada e aJtamente eficaz. Os sintomas desaparecem em 1 se· 
mana. O tratamento é repetido 1 ou 2 veze.'i em casos resistentes. O 
albendazol também é eficaz e bem tolerado ( 400 a 800 mg/dia, de 
acordo com o pes<>, por 3 dias)i a aplic.ação de pomada de aJben· 
dazol a 10°/o, 2 vezes ao dia, por 10 dias, é uma aJtemativa segura 
em crianças pequenas (preparada com três comprimidos de 400 
mg dealbendazol em 12 gdevaselina sólida). 

PREVENÇÃO 

A.;,:, praias tropicais são muito frequentadas por cães e gatos. 
('...alçados protetores devem ser usados ao andar na praia. A 

areia laV3da pelas marés deve ser preferida à areia seca. Colchone· 
tes são preferíveis a toalhas. 

Figura 15-51 Infestação grave, com múltiplos trajetos e in­
fecção secundária dos espaços interdigitais. 
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FORM IGA-DE-FOGO 

O Parte do condado em quarentena 

- Todo o condado em quarentena Porto Rico -Figura 15-52 

FORMIGAS 

Formiga-de-fogo 

A formig:i-de.-fogo entrou nos Est.1dos Unidos, vinda da América 
do Sul, por volta de 1920, e rapidamente se espalhou pelo sude.rte 
do pais. Existem quatro espécies de formiga-de-fogo encontradas 
nos Estados Unidos_, aJém d.a mais comum, SolmopJis inlricta. eo.. 
lônias foram encontradas no Arizona, Califórnia, Novo ~'1éx:ico, 
Virgínia e rono Rico (Fig. 15-52). Invasões de prédios com ata­
ques de picadas em locais ocupados, incluindo inst.ituições de 
'3úde, foram relatadas. As formigas-de-fogo podem dominar seu 
ambiente. destruindo terrn.s e criações. Esses insetos provocam 

divelllõs problemas de saúde em seres humanos, que variam de 
simples picadas até anafilaxia e morte. 

Entre 30% e 60% da população de áreas infe.<tadas são picados 
a rnda ano. As picadas são mais frequentes durnnte o verão. Per· 
nas de C'.riílnças são os aJvos mais comuns. 

A~ formigns-de .. fogo são peque.nas, c.om 0, 16 a 0,6 cm de com .. 

primento, de coloração vermelha a amareJa ou pret.n, e cabeça 
grande. contendo garras rea.u:vadas proe.minent.C$ e remo seme­
lhante ao da abelha (Fig. 15-53). 

Figura 15-53 A formiga-de-fogo vermelha importada apre­
senta antena de dez segmentos e corpo de dois segmentos. 
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Es.<es insetos f.tum formigueiros grandes (0,3 a 0,9 m de diâ­
metro) em playgrounds, quintais e campos abertos, em concenrrn­
ções de até 200 a cada 4.000 m2

• As colônias são formadas no 
nível do chão, em ~re.1s nrenosas. A grama da periferia do formi­
gueiro não é afetadn, ao oontr.\rio do observado em formigueiros 
de formigas-cortadeiras ( Po.,011on1yn11u spp. ). O veneno é com­
posto, quase que exrJusivnmente, por alcaloides piperidinas, 
contrastando com venenos de insetos da ordem Hymenoptera, 
como as vespas, em que quase 50% do peso é composto por po­

lipe.ptídeos. A pequena frnção proteica do veneno da formiga-de­
fogo induz resposta.• lgE. F.s!f:S insetos não têm inimigos naturais 
e podem acabar infestando 25% dos Estados Unidos. 

A REAÇÃO À PICADA 

A.<i reações às picadas variam de pú.mdas locais e extensas respost.'lS: 
tardias à anafilaxia mm risco de mone. A formiga-de-fogo é agres­
siva e violenta. Quando provocada, ataca em grupo. Em um ins­
tante, a formiga-de-fogo ngarm n pele a>m suas garras, estabele­
cendo um ponto em pivô. Arquein o corpo, injeta o veneno através 
do ferrão abdominal distal e. então, se não perturbada, faz uma 
rotação e pica repetidamente. até 20 vezes. Isso frequentemente 
resulta em um órculo de pio das ao redoT de dois pequenos pontos 
avermelhados. correspondendo à inseTÇ>'ío das garras. A dor é ime­
diata e aguda, semelhant< à de uma picada de abelha. A dor desa­
parece em algum minutos, sendo substituída por um ""'!l"io erite­
matoso que se resolve em 3-0 a 60 minutos; 8 a 24 boms mais tarde, 
há a formação de uma =ícula estéril, que, mais tarde, se tonm 
umbiücada. O conteúdo da ,,..rcula rapidamente se toma puru­
lento (Fig. 15-54). As pú,.rulos se resolvem em, aproximadamente, 
JO dias. Uma reação loc.11 extensa, de f.ise tardia, é observada em 
17% a 56% do.• pacientes e perdura por 24 a 72 horas. A plac.1 é 
eritematosa, edemaci;:,da, endurecida e extremamente pruriginosa. 
F..o..~inófilo.~, neutrófilo." e f'ihrina s~o encontrados. O edema pode 
ser grave e comprimir nervos e vnsos sanguíneos. 

Pacientes alérgicos a formigas-de-fogo podem apresentar ana­
filaxia. Essa Teação possivelmente fatal pode ocorrer horas após a 
picada. A presença de picadas nos me.mbros inferiores deve ser 
verificada em paàentes com anafilaxiaf principalmente entre os 
dedos dos pés. 



TRATAMENTO 

A picacfa é mu:ada com compressas frias. seguidas ~· aplicação 
de uma pa.<ta feit:a com bicarbonato de sódio. Uma loçiio feit:a 
com 0,5% de cânfora e 0,5% de mentol produz allv;o, prinápal­
mente se refrigerada. A aplicação de amaáante de carne não tem 
valor. A administração oraJ de anti~hi~umínicos pode aliviar, em 
pane, o de<e.0nforto. A administração, por ainos períodos, de 
pred_nisona é instituída em pacientes que apresentam reações lo­

cais graves. 

IMUNOTERAPIA. A• reações à picada variam de púsrulas lo­
cais e extens..1s respostas tardias à anafilaxia c.om risco de morte. A 

imunoterapia espeófic:a para alérgenos de formigas-de-fogo pode 
redU%ir o ri.y:o de desenvolvimento subsequente de reações sistê­
micas. A imunoterapia convmcionaJ e rápida com excrato corpó­
reo total de formiga.de-fogo é eficaz e segura; a t:aX3 de ocorrenáa 
de reações sistémicas brandas é baixa O uso de p~-medicações 

n3o é necess.írio. A instituição da imunoterapia d~ ser avent:ada 
em paáentes com grave hipersensibilidade ao veneno ou naque­
les que já apresent.1ram reações anafiláticas. Devem ser realizados 

testes cut.ineos com extrato corpóreo total 

Figura 15-54 Picadas de formiga-de-fogo. Múltiplas pústulas 
aglomeradas. 
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DERMATITE ASSOCIADA A NATAÇÃO 

O contato humano com a vida marinha tem aumentado. À me­
dida que mais pessoas exploram os oceanos, para realização de 
mergu)ho esponivo e outras atividades relacionadas ao mar, a 
incidência de envenenamentos marinhos aumenta. Lesões grave.,, 
causada..~ por diven;as criatums marinhas comuns, podem ser ob~ 

seiva das. 

Prurido do nadador (água doce) 

O prurido do nadador (dermatite por cercária de esquistossomo) 
é observado oa ~" descobert:a, !lelldo uma dermatite pruriginosa 
transitóri~ causada pela penetração epidérmica de cercárias, uma 
forma larval de esquistossomm parasita.• de animais. As larvas 
microscópicas do platdminto Schistosoma, depois de liberadas 
por caramujos, nadam à procura de um hospedeiro de sangue 
quente, como um p;ito. As larvas podem, aádmt:almente, pene­
trar a pele humana, e não se desenvolvem mais. E.squistossomos 
parasitários de seres humano~ causam doença sistêm..ica, mas as 
cercá.rias de espécie., que acometem animais morrem após a pene­
tração epidérmica, gerando uma erupção cutânea. A doença é 
encontrada em todo o mundo, sendo primariamente restrita ~ 
água doce, embom infestações em :ígu.1 salgada tenham sido rela­
tadas. Nos Estados Unido..'f, a doe.nçi é mais comum em trajetos 
de aves migratórias, e.orno as regiões dos Grandes Lagos ou de 
I.ong lsland. Os surtos são episódicos e determinados pela matu­
ração dos caramujos.. A e,liminaç..'lo de parasitas ocorre em dias 
quentes e ensolarados ou no meio do verão; a maior incidência 
da infest:ação é observada próximo à costa. 

SINTOMAS 

A intensidade da eruP910 depende do grau de sensibilização. Al­
guns indivíduos não apresentam erupções rutâneas, mqu.anto 
outros, nadando na mesma dgua, desenvolvem le.'iôes intensas. 
Após a primeira exposiç .. ~o, os sintomas iniciais são de pouca 
gravidade; pápulas são observnda~ ap6s a sensibilização, aproxi .. 
madamente 5 a 13 dins mais tarde. A erupção clássica é observada 
nas aposic;.ôes subsequentes e inicia-se quando a água da super· 
fície mtânea evapora e ns c:erc.:íria.\ começam a penetrar a pele. O 
prurido é observado por cerca de 1 hora e. a seguir. há o desenvol­
v;mento de pápulas discn:w, altamente pruriginosas, e. às 11Ue5, 

pústulas cerc:ada.s por eritema nos pontos de contato. Sua inte:nsi .. 
dade máxima é atingida em 2 a 3 dias, com resolução em 1 se­
mana. Infecções serundária.s ocorrem após escoriações. 

TRATAMENTO 

O tratamento consiste em aJiv;ar os sintomas, enquanto a erup· 
ção desaparece. O prurido é controh1do com anti*histamínicos, 
compressas frias e loções, romo ;, de c:alamina. A inflamação in· 
tensa pode ser suprimid:.i com r.onicosteroides tópicos dos grupos 
II a V. A secagem imedia.ta da pele com toalhas, após a saída dn 
água, é uma medida eficaz de prevenção, já que a penetração das 
larvas se dá depois da evaporação. 
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Picadas de nematodstos 

Os nematocistos 35.o estruturas únicas, encontradas em animais 
do filo Cnidaria. As picadas de nematocistos s.'lo responsáveis pela 
maioria dos problemas cutâneos em indivíduos que visitam reci­
fes. Os nematocistos são dpsuJas microscópicas, u..uda' na cap­
tura de prt=s e na dcf<=. Contêm um ferr.io flexível, recoberto 
por toxina e 6lamentoo. que se desenmla e é ejetado quando to­

cado (Fig. IS.55). 

Não ejetada 

Ejetada 
Figura 15-55 Cápsulas de nematocistos. 

Os rnidários permanecem fumd08 :1 recifes ou nadam livre­
mente. Muitos são animais minúsculos que K agrupam aos mi­
lhares. fonnando c.olôoia,, como o.s corais e hidroides que oom­
põem grande parte da esuutura dos recifes de coral. A• águas-vivas 
e anê:monas vivem isola&s. Todos esses animais possuem tentá­
rulos que amtêm nematocistos em suas superffáes. A• picadas da 
maioria dos midá.rios não causam problemas, ma.' algumas são 

bastante tóxicas.. 

SAFE SEA• E OUTRAS FORMULAÇÕES EM 
CREME 

A loc;ão Safe Sca• protege rontr.1 a• picadas mais romumente obser­
vadas de animais m arinha.. induindo água.•-viva\ piolhos-de-peixe, 
coral de fugo e águas.vivas do Padfico. Su.1 textura escorregadia e à 

prova d'ágw di6rulta a penetr.1ção dos tent.irulos na pele. Além 
disso, • loção obsorve s~ cutânea• que indicariam à água-viva 
que está em contato com a presa ou um predador. As substância'i 

químicas encontradas na loç~o bloqueiam as via.'i que ativam o pro­

cesso cL, picada. A loção reduz a pres..~o nos ne.matoàstos, impe­
dindo• liberação do chirot., desarmando a célula. Formulações em 
creme de nidosamida em altls conrenrraç;)es (1%) são muito efirn­
zes e devem ser solicitadas em furmr\ci:i.s d e manipulação. 

VINAGRE 

É aconselhável levar uma g.1.rrafu plástic.1 de vinagre para a praia, 

pois esfreg;u a área afetada ou lavá. lo oom água fresca pode levar 
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à ejeção do chicote. A saturação da área com vinagre imobili7..a 
nematocistos intactos. 

PRURIDO DO TRAJE DE BANHO 

O prurido do tr.1je de banho ocorre sob es:w vestimentas e é 
predominante no México (Canrun e Cozumel) e Bermuda. Nos 
Estados Unidos, ocorre nos estados da Flórida, do golfo e até o 
norte, em Long lsland e Nova Iorque. As larvas do filo Cnidaria 

(anteriormente denominado O>dmterata), como águas-viV3S e 
anêmonas do mar, furam implicadas. Os surtos ocorrem quando 
larvas de águas-vivas ou anêmonas slo transportadas até a costa 
pelas correntes oceânicas. A água-viva Linudt• unguiOJlata é a res­
ponsável pelo prurido do traje de banho no Caribe (Fig. 15-56). 
Cada larva possui mais de 200 nematocistos. pequenos órg;\os 
que ejetam um ferrão filamentoso. Quando ativados por proo,.ão 
ou pe.Jo contato com a pele ou água fraca, os nem~todstos ~ão 
ativados e a toxina é injeuda na pele do banhistl. As larvas ficam 
aprisionadas sob o traje de banho. A picada é observada quando 
o nadador chega à água rasa ou sai do mar. O uso prolongildo de 
um traje de banho contaminado, exerdcios intensos e exposição 
a duchas ou piscinas de água doce ativam os ne:matocistos, pio· 
rando os sintomas. Pápulas ou urticas e.ritem:itos.is, e prurigino­
sas, semelhantes às provocadas por pic:ndas d e inse tos, s5o obNer­

vadas após minutos ou horas. As pápulas podem coalescel'j 
recobrindo grande.• áreas (Fig. 15-57 ). A tcrupç:lo perduro por 3 a 
7 dias; em c.1sos graves, é observada por nté 6 semn_nas. Em casos 

graves, há cefaleia, calafrios e febre. A erupç11o pode voltar a se 
desenvolver caso um traje de banho cont..1minado seja u..'ndo no­

vamente. 
Na presença de rio;co sazonal de prurido do traje de banho, 

crianças, indivíduos já acometidos e surfi3tas são mais suscetíveis. 

Muitos paáentes apresentam anticorpos lgC específicos contra 
anôgenos dessa água-viva. A e:xten.sào da erup(30 cutânea ou a 
gravidade do e>'eilto está correlacionada ao título de anticorpos_ 
Isso pode explicar por que pacientes com históri;i de prurido do 
traje de banho são mais suscetívei.s. A quantidade de tempo pas­
sada na água não está associada à doença de modo significativo. 

O tratamento é sintomático, com loções refrescantes (p. ex., 
e.ânfora e mentol), anti-histamínjco~ cortieosteroide,, tópicos e, 
em casos graves, prednisona. Durante a época do piolho-de-peixe, 
os banhistas podem minimizar o risco de infestaç.'lo lavando-se, 
sem os trajes de banho, após entrar no mar. 

Flórida, Caribe e Bahamas 

A erupção do traje de banho (prurido marítimo) é o pmblema 
mais comumente assoàado ao mar nOJs águas ao Sul dos Estados 
Unidos. Os banhistas e mergulhadores são afetados pelas peque­
nas larvas, contendo nematocistos, da água-viv:l . Pápulas pn1rigi­
nosas são observadas sob o traje de banho ou roup;,s molhadas 
ou em suas bordas. A erupção era considerada sawnal, mas hoje 
é relatada durante todo o ano. A..., :íre:is com maior concenrroç.ão 
de lan-ras mudam confonne o vento e as marés. 

A maioria dos animais marinhos é dt:.fensiv:t. Os mergul hndores 

q ue não tocam os frágeis corais ou manipuJam peixes estão 01 salvo. 

Algumas das esponjas, corais e anêmonas são tóxicos. As l e.~(,es n os 
pés provocadas pelos espinhos do ouriço.do .. m:ir s!\o agora inco-
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Figura 15-56 Cifomedusa (Linuche unguicu/ata). A larva dessa diminuta 
água-viva (1,3 a 1,9 cm) é responsável pela maioria dos casos de prurido do 
traje de banho no Caribe. (Cortesia de Reid E. McNeal, Grande Caimão, Ter­
ritório Ultramarino Britânico.) 

!Figura 15-57 Prurido do traje de banho. Um problema comum 
n o Caribe. Larvas contendo nematocistos podem ficar aprisionadas 
sob o traje de banho e produzir uma erupção papulosa intensa­
mente pruriginosa e dolorosa. 
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muns, já que muitos mergulhadores usam equipamentos proteto­
re.'i'. Arrastar os pés na água, em vez de caminhar na areia, alerta 
raias enterracL'l.'i na areia. A."i raias não são agressivas, mas pisar em 

um animaJ submerso resulta em uma ferida profunda e fissurada. 
A caravela-portuguesa é observada na Flórida, nos R'ltados Unidos, 
mas não é <.omum no Caribe. O contato com seus tentárulos pro­
voc.a aumento de volume e formação de bolhas, grave.'\, em um 
membro inteiro. Os rubozoários (vespas.marinhas) apresentam 
um domo de 5,0 a 7,5 cm, com tentáa.Uos de 7,5 cm. Es •• -sa°i' peque­
nas criaturas são ocasionalmente observada'i em águas rasas, à 

noite,. e são atraídas pela luz. A vespa-maànha é um dos: animais 
mais tóxicos do planeta, produzindo lesões graves e <hoque.. Os 
espinhos dor.;ais eretos do peixe...,.cmpião (da fumília Scarpaenidae), 
de formato incomum e ventre listrado, são recobert<>s por uma to­
xina que pode penetrar a borracha e a pele. 

ÁGUAS-VIVAS E CARAVELAS-PORTUGUESAS 

Existem dois grupos de água.s.-vivas nas águas costeiras da América 

do Norte: a caravela-portuguesa (Ph}•alia pliysalis) e as urtigas-do­
mar (Cltry•aora q11inq11ecirrl1a) (Fig. 15-58). A temida caravela­
portuguesa possui uma cápsula flutuante grande, arroxeada e de 
12 cm de comprimento, sendo carreada pelo vento através do 
oceano. Seus tentáculos, contendo nematocistos, se arrastam por 
diversos metros dentro d' água. As águas .. -vivas vermelhas ou brnn· 
cas_, observadas flutt1ando em grandes grupos ou que chegam às 
praias da costa do Atlântico são denominadas urtiga,s..do--mar. 
Esse.-. animais também apresentam tentáculos com nematocisto.o;, 

que podem medir até 1,2 m de comprimento. Os nematocistos 
são também encontrados na superffàe interna do corpo da água­
viva. Os cubozoários do Sude.ste do Pacífico c.ontêm o mais po­
tente veneno marinho conhecjdo. 

A PICADA. Quando um organismo pequeno ou um indivíduo 
toca em um tentáculo estendido, ele é picado. Cada tentárulo 
possui inúmeros anéis de céJula.s urticantes, e cada uma destas 
contém um corpo oval brilhante, o nematocisto. llm pequeno 
glltilho projeta.se da superfície exte.rna de cada nematocisto. Após 

Figura 15-58 Água-viva. Tentáculos de comprimentos variá­
veis projetam-se da base e são arrastados pela água. Cada ten­
táculo possui centenas de nematocistos. (Cortesia de Mike Nel­
son, África do Sul.) 
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a estimulação tátil, o nematoc:i.sto dispara um ferrão -filamentoso, 
com uma ponta envenenada e ganchos recwvados em uma base 
arredondada. Os ganchos seguram a presa enquanto o veneno do 
nematocisto é liberado, através do fe..rrão, na pele. A força dessa 
liberaç.~o é grande o suficiente para penetrar a epiderme superior, 
onde o veneno se d ifunde para entrar na circuJaçâo. 

As picadas produzem ardor, dormênàa e parestesias imedia­
tas. Pápulas ou vergões lineares ocorrem quando um tentáruJo 
passa pela pele, de raspão (Fig. 15-59). As lesões desaparecem em 
horas ou fonnam bolhas e sofrem necrose. Reações tóxicas sistê· 
micas (p. ex., náuseas, vômitos, cefaleia, espasmos musrulares, 
fraqueza, ataxia, tontura, febre baixa) são observadas em aciden­
tes graves e disseminados. A movimentação da parte acometida, 
como um membro, aumenta a mobilização do veneno a partir do 
local de inocuJação. Pode ocorrer morte. Estima-se que pelos me· 
nos 15 metros de tentáculos devem tocar a pele de um adulto para 
que a dose de veneno seja futal. Reações anafiláticas podem ser 
observadas em vítimas alérgic.as ao veneno de água-viva. 

Erupções lineares recorrentes após um envenenamento primá­
rio único foram relatadas. A maioria dos pacientes apresenta 
apenas uma recidiva, ap<Í."i: .5 a 30 dias, mas alguns indivíduos têm 

múltiplas recidivas. Nesse caso, a duração dos e.pisódios fica e.ada 
vez menor e os intervalos livres de sintomas são maiores. Uma 
reação imunológica ao antígeno sequestrado no tecido rutâneo 
pode explicar esse fenômeno. 

TRATAMENTO. A parte envenenada é imobilizada, impedindo 
a mobilização do veneno. É importante remover ou inativar os 
nematocistos o mais rapidamente possível. Enquanto os tentácu­

los c.ontinuarem em contato com a pele, os nematocistos continua· 
rão a liberar veneno. Se lavados com água doe.e ou secos com to­
alhas, os nematoc.istos ainda intactos são ativados. Os tentáculos 
e as toxinas devem ser removidos, delicadamente, com água saJ. 
gada derramada .sobre a área afetada. Os nematocistos restantes e 
a toxina presente na pele são inativado.s com áJcool (álcool medi· 
cinal ou aguardente) ou água do mar aquecida. Os tentárulos re­
manescente."i: são ruidadosamente removidos, com as mãos enlu· 
vadas. As demais estruturas são removidas após a cobertura da 
área com uma pasta feita com bicarbonato de sódio, farinha ou 

talco e água do mar, que coalesce os tentárulos. A pasta sec:a é 

Figura 15-59 Caravela-portuguesa. Pápulas lineares produ­
zidas por nematocistos em tentáculos que roçaram na pele. 



raspada c<>m uma fuca. Nematocistos da caravela-portuguesa po# 
dem, também, ser desativados c;om vinagre. Nos Estados lJnidos, 
uma boa regra geral para o trata.menta é a seguinte: entre as áreas 
da cost.'l leste ao norte da C' .. arolina do Norte, o bic.arbonato de 
sódio deve ser usado; em todas as demais áreas continent.1is, o 
vinagre deve ser usado. A areia úmida da praia é aplicada para 
reduzir a irritação. Compressas frias e cortico~'teroides tópicos 
suprimem a inflamaç.âo. 

CORAIS, HIDROIDES E AN~MONAS 

CORAL. O coral é formado por pólipos secretores de calcário 
que se fundem, formando estruturas pontiagudas similares a pe­
dras, de tamanhos e formatos variáveis. Os corais são encontrados 
na área do Caribe, incluindo Flórida, Bermuda, Bahamas, fndias 

Ocidentais e o Mar de Coral, que se estende da Austrália ao Havaí 
e as Filipinas. Como as águas--vivas, os e.orais possuem nematoci.s­
to..~, mas em número menor, provocando poucos sintomas. As le­
sões mais importantes são os cortes (Fig. 15-60}. lJrticas eritema­
tosas e pruriginosas (11envenenamento por coraJ 11

) são observadas 
ao redor da lesão. As lesõe.~ menores são dolorosas, àcatrizam 
devagar e, com frequêncja, são infect.1das. Fragmentos retidos de 
c:íJcio podem provocar uma reaç.1o t.'lrdia a corpo e.o,"tranho. As 
feridas devem ser limpas com cuidado, removendo os fragmentos, 
e tratadas com peróxido de hidrogênio. 

Equinodermos (ouriços-do-mar e estrelas­
do-mar) 

Os ouriços-do. mar fic.am presos a rochas do assoalho oceân.ico. 
São encapsu.lados em uma concha esférica rígida, com inúmeros 
espinhos caláncados, pontiagudos e &ágeis que se projetam de 
sua superfície (Fig. 15-61). Pedicelárias s.io estruturas similares a 
tenazes, tridenteadas, entremeadas aos espinhos de algumas espé­
áe..,. tropicais. Pisar ou cair em um ouriço resulta em feridas pro-

Figura 15-60 Envenenamento por coral. Material calcário e 
proteína podem adentrar na pele, após raspões no coral. A 
reação a esse material estranho pode ser intensa e de longa 
duração. As feridas ficam vermelhas e dolorosas e podem ul­
cerar. l esões lineares são características. 
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vocadas pelos espinhos ou pelas pedicelárias. Os espinhos podem 
se quebrar e ficar embebidos na ferida. Os espinhos e as pedicelá­
rias de algumas espéáes são veneoosos (p. ex., Tuwpneustes pileolus). 
Os espinhos contendo venenos são longos, finos e pontiagudos, 
recobertos por uma fina pele. Certas estrelas-do-mar produzem 
feridas similares às provocadas por ouriços-do-mar. O tecido glan­
dular localizado ab:tixo da pele produz um muco que é liberado 
quando a bainha epidénnic:a é rompida. 

As reações são imediatas e tardias. O contato com os espinhos 
produz uma sensaç.1o imediata de ardor, com eritema e edema, 
que pode persistir por horas. As feridas provocadas por ouriços 
venenosos provocam dor imediat.'l, intensa, e desconforto mu.'iCU· 
lar grave. A área da ferida pode ficar arroxeada ou preta, devido 
aos pigmentos localizados n<>.s espinhos. As espécje.s venenosas 
podem provocar sintomas sistêmicos, de aparecimento rápido, 
como parestesias, cãimbras e paralisia musrular, hipotens-âo, náu· 
seas, síncope ataxia e desconfort<> respirat6rio. A'l espinhas que 
entram em articulações podem induzir sinovite grave. A penetra· 
çâo sobre o metacarpo provoca um grave aumento de volume 
distal, fusiforme e reativo, do dedo. Espinhos retidos, se não es,.. 

pontaneamente liberados ou faciJmente removidos, podem ser 
dissolvidos com amônia. Um antigo tratamento nativo é derra­
mar cera quente sobre a pele e dei.x.i-la esfriar. A cera é., ent.'10, 
removida, contendo os espinhos. Espinhos profundos podem re· 
querer excisão cinírgica. O exame radiográfico é importante antes 
da exploraç.ão cinírgica. Reaç.õe.-. tardias são, mais comumente., 
n6dulos granulomatoS<>s de corpo estranho que ocorrem após 
semanas ou meses. Essas lesões têm menos de 5 mm de diâmetro 
e coloração rósea a arroxeada, podendo representar reações de 

hipersensibilidade. Re.o,'Pondem a injeções intraJesionais de aceto· 
nido de triancilona (!O mg/ml) e à remoção cinírgica dos espi­
nhos. As substfmcias químicas presentes nos espinhos do ouriça­
do-mar parecem ser responsáveis pela reaç.1o tardia observada em 
alguns indivíduos; essa reação é composta por induraç.âo ao redor 

Figura 15-61 Ouriço-vermelho; o corpo apresenta 3,8a5,1 
cm e os espinhos têm entre 2,5e3,1 cm. Os espinhos se 
quebram e ficam alojados na ferida. (Cortesia de Steven F. 
Bennett, Grande Caimão, Território Ultramarino Britânico.) 

631 



Dermatologia Clínka 

dm dedos das mãos e dos pés. Perdura por semanas, pode pro\'O• 

car defonnidade artirular e responde à administraçio sislimica de 
antibióticos e corticosteroides.. 

LEISHMANIOSE 

A l e.i~hm:iniose é uma doença causada por protozoários de qual · 
que.ruma das espécies de I.eishniania. É tran!<mitida aos humanos 
e demni~ m:imíferos por flebotomídeos sugadores de sangut, de 2 
a 3 mm de tamanho. O espectro das apresenL1ç.ões clínicas varia 
de pequenos nódulos à destruição do teàdo mucoso. Parasita, 
hospedeiro e outros fatores determinam se a infec.ç.'lo será sinto~ 
m:\tica e se o desenvolvimento d.a doença será anâneo ou visce· 
ral. !! endêmica nos trópicos. O diagnóstico é clínico e pode ser 
connnnado por esfregaços e biopsias. A lei<hmaniose cutânea 
pode ser tratada com antimônios pentavalentes e outras drogas. A 
imunidade espécie·especí6ca é adquirida após a infecção. 

AGENTE ETIOLÓGlCO 

A leishmaniose é transmitida por ftebotomídeo< (Fig. 15-62) e 
provoc .. nd:t por um protozoário intrac.e.lular restrito ao gênero 
Lei.s1imania. A infe.cç:.io humana é cau.~da por c.err..a de 21 a 30 
espécies. Espécies diferentes são morfologicamente indistinguí· 
ve.i", mas podem ser diferenciadas por análises isoenzimáticas, 
mé'lodos moleculares ou anticorpos monoclo nais. A Leishnu:rnia 
danovani migra paro o ligado e o baço, causando a doença visceral, 

enqll.lnto a Uishmania brlliilúmsis se dissanina pelo revestimento 
do nariz e da orofuringe. provocando uma doença mucocut.inea 
destrutiva. A 1.eishmania major permanece na pele, provocando 
úlca:is (lcishmmiose rut.inea ). 

• 

Figura 15-62 Os flebotomídeos transmitem a doença du­
rante a ingestão de sangue. Esses insetos não fazem ruído ao 
voar e têm um terço do tamanho dos mosquitos. Os fleboto­
mídeos são mais ativos entre o anoitecer e o amanhecer. 

Ao pirar .seus hospede iros, o Pl1leboton1ous sugador de sangue 
regurgita promastigotas (formas tlageladas do parasita) de l.eisll· 

1nania na pe.le, que são í:igocitadas por macrófugos. Os promasti­

gotas se fundem aos li"ossomas, formando fagoJisos.somas. Nos 
fugolisossomas dos macrófugos, os promastigotas evoluem em 
uma forma intrar.elular obrig3tória, o amastigota. Os amastigot:.:'\S 

repliram~se. podendo en!Ao infectar outros macrófugos, local­
mente ou em tecidos distontes, após a disseminação. Quando se 
alimentam de um animal infectado, os ftebotomídeos ingerem 
mac:rófagos infectados e são parasitados por amastigotas, que se 

. ... 

. • Visceral 
12 milhões de pessoas infectadas 
350 milhões de pessoas suscetíveis O CutAnea/MucorutAnea 

Figura 15-63 Distribui~o da leishmaniose cutânea no Velho e no Novo Mundo. 
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transformam em promastigotas no intestino dos insetos (depen· 
dendo da e.'ipécie de Leis1unania, diferentes regiões do intestino 
serão parasitadas). Os parasitas, migram, então, para a proh6scide 
do mosquito, complet..mdo o ciclo de vida da Leis11nrania. 

A leishmaniose é observada em cerca de 88 países (Fig. 15-63). 
A maioria dos países afetados e.'it.á localizada nos tr6picos e sub.­
trópicos. A leisbmaniose rutânea é endêmica em mais de 70 paí· 
ses, e 90% dos casos ocorrem na Arábia Saudita, na Síria, no 
Afeganistão, na Algéria, no Paquistão, no Brasil e no Peru. A le.ish· 
maniose cutânea do Velho Mundo (ou seja, África, Europa e Ásia) 
é geralmente observada em regiõe.o;: semiáridas e desérticas; a 
leishmaniose rutftnea do Novo t\ttundo (Jeishmaniose tegument.1r 
americana, ou seja, das Américas) é assoá ada a florestas. l\.tais de 

90º/o dos casos de leishmaniose vi<K.eral ocorrem na fndia, em 
Bangladesh, no Nepal, no Sudão e no Brasil. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Existem duas formas de leishmaniose: rutânea e visceral (cal azar). 
A forma da clistribuiç.'ío da doença é determinada pela espécie do 
parasita, pela distribuição geográfica e pela resposta imunológica. 
Na doença cutânea, observam~se uma ou mais lesões em locais de 

picadas. Ao; lesõe.-. p<>dem mudar de tamanho e aparência com o 
passar do tempo. Com frequência, são similares a um vulcão, com 
bordas elevadas e uma cratera central, recoberta ou não por uma 
cro.ort.1. De modo geral, as lesões são indolores. A adenopatia ge· 
neralizada pode ser observada. 

Os indivíduos acometidos por leishmaniose visceraJ geral. 

mente apresentam febre, perda de peso e aumento de volume do 
baço e do fígado (o baço costuma ser maior que o ngado ). Alguns 
pacientes apresentam adenopatia generalizada. Menores números 
de eritrócitos, leucócitos e plaquetas são obsetvados. Alguns pa. 
cjentes desenvolvem leishmaniose dérmica pós-.calazar. A leish· 
maniose visceral est.i se transformando em uma importante infec. 

ção oportunista em áreas onde coexiste com o HIV. 

Figura 15-64 Leishmaniose cutânea. Uma pápula vermelha 
acaba ulcerando e forma bordas e levadas, cercadas por pele 
avermelhada e escurecida. 
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Doença cutânea (botão do Oriente) 

As lesões surgem em superfícies rutâneas expostas, especial· 
mente nos membros e na face. A le.ishmaniose cutânea do \ 'elho 
Mundo (botão do Oriente) é cau..ada por L. major, L. tropica, L. 
aethiopica, L. infa·ntunr e L. c11agasi. A leisttmaniose do Novo 
Mundo (leishmaniose tegumentar americ.a.na) é causada por L. 
n1e:cicana1 L anuizcmensis, l.. brasiliensis, L. pananrensis, L. peru· 
viana e L. guyanensis. O e.-.pectro de apresentações clínicas é am· 
pio. O período de incubação é variável. As lesões geralmente 
aparecem meses após a picada, mas podem surgir depois de 
dias. Uma pápula indolor se fonna no local da pie.ada, se trnn.~· 
forma em um nódul<>, apresenta crostas no centro e ulcera, por 
1 a 3 meses. A úlcera apresenta bordas elevadas e a pele adja· 
cente é vermelho-escura (Fig. 15-64). Placas achatadas ou hiper­
queratótic.as, ou ainda le..<lóÕes semelhantes a verrugas, também 
são observadas na doença do Velho Mundo. As úlceras são úmi· 
das e exsudativas ou secas. Uma, duas ou, ocasionalmente, di­
versas lesões cutâneas que não cicatrizam são observadas. A."i Je. 
sões múltiplas são mais comuns na doenç..1 do Velho Mundo. As 
lesões ulcerativas são mais comuns na doença cutânea do Novo 
Mundo. Infecções secundárias podem complicar o quadro clí­
nico. Pode haver desenvolvimento de adenopatia regional. Le­
sões disseminadas e linfoadenopatia generalizada, anteriores às 
úJceras rutâneas, são obsenradas no Brasi 1. As lesões cicatrizam, 
deixando marcas de..~pigmentadas e atró6cas. 

DOENÇA CUTÂNEA DIFUSA 

Na leish.maniose rutânea difusa, raramente observada na Etiópia 
e na Améric."l Latina, nódulo.o;: repletos de parasitas são dissemina· 
dos e não ulceram (Fig. 15-65). 

Figura 15-65 Leishmaniose cutânea difusa. 
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LEISHMANIOSE RECIDIVANTE (LEISHMANIOSE 
CUTÂNEA CRÔNICA RECIDIVANTE) 

E. ..... , fonna l'l!Cidivante da doença é geralmente c:tu.'lada por Leish­
mania rropica e. ocorre cerca de 2 ano.." após a inftt~O inióal. Um 
quadro clínico comumente observado é a doença recorttnte na 
fuce de crianÇM. Novas pápulas e úlceras se formam nas bordas de 
uma les.50 antiga, podendo se dis.çeminar para seu interior, for .. 
mando uma Je.o;ão psoriasifonne. A infecç1io pode ser decorrente 
dil reatíVl.lyio de parasita.°" dormentes ou à nov:l infecção por u.1na 

e•pécie diferente do parasita. Seu tratamento é difíci l. 

LEISHMANIOSE MUCOCUTÂNEA (ESPÚNDIA) 

A leishmaniose muC00.1tânea é cau..~da por L bra.silimsis nas 
Amériou. A L aerhiopica foi relatada romo agente etiológico dessa 
doença no Velho Mundo. A disseminação mucou é observada em 

1 % a 10% das infecções, desenvolvendo-se em 1 a S anos após a 
cicatrização das leiões cutâneas da leishmaniose, ma., 0C1Sional­
mentt. coincide com as lesões ativas. Cerca de 90% dos pacientes 
apr~entnm uma àrntrizrutânea precedente. Até 30% do.s pacim ... 
tes n3o rel:nnm evidências anteriores de Jeishmaniose. A doença 
mur.osn se inicia com erice.ma e ulcerações na~ narinas, progre .. 
<lindo para perfuração do septo nasal, com mutjl:1ç-.. io do nariz, da 
boca, da orofuringe e da traqueia (Fig. 15-66). A doença mucosa 
é rnrame.nte. observada fora da Améric.11..atina. 

Infecção visceral (calazar) 

A leishmani~ visc.eral é causada por L. donouani na Índia e no 
Quénia, por L infanwm no sul da Europa e no noru: da África, e 
por L thagasi nM Américas. A expressão clínica varia da auKriáa 
de sinai4' e sintomas ao estabelecimento completo (calazar). A 

Figura 15-66 Leishmaniose mucocutânea. 
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leishmaniose visceral pode também representar uma reádiva. A 
reativação é frequentemente pf0\1oc.-1<b por um insulto ao nú­
mero ou à função de linfócitos T CD4, romo observado em tr.ita­
mentos com conicosteroides ou drogas citotóxicas, terapia antir­
rejeição em tr.insplanrados e pacientes rom AIDS avançada.. 
PMTD: 16257344 Febre, fraqueza, sudorese notu.ma, anorexia e 
perda de peso são comuns e progridem em seman.·1s a meses. A."t 

criança..'i: podem apresent::tr d,i::trreia e retardo d<> crescimento. He­
patomegalia e esplenomegalia são carncte.ríb-tica.~. O esrured­
mento da pele (em hindi, calnznr lkala-az.ar] significa febre negra) 
é infrequente. Anemia, leucopenia ou trombocitopenia, além de 
hipergamaglobulinemia, sffo C' .• aractéristicas. A doença não traL1da 
provoca c.aquexia profunda, sttngtamentos decorrentes de trom­
bocitopenia, suscetibilidade a infecções e morte. 

LABORATÓRIO 

Aposições de lâmina..• e aspirados são corados por Giemsa. O 
exame de cones de tecido oorados com Giemsa é a témica d iag· 
nóstica mais comumente lL,..ida. Biopsias por punção e por reta­
lhos das bordas elevacfas de uma lesão são enviadas à coloração 
por hematoxilina e eosi nn. A visualização direta de amastigotas,. 
com seu cinetopl:tsto verme.lho, e.m formato de bastonete, é diag­
nóstica. 

O isolamento do mic;:ro..organismo em cuJtura (usando, por 
exemplo, o meio dif.i•ico NNN) é outro método de confirmação 
patológica. 

As técnicas de reação em r;ideia de polimerase (PCR) permi­
tem o diagnóstico rápido de e.-pécies de Leishmania. A disponibi­

lidade desse teste é cada vez maior~ 

TRATAMENTO 

Nos Estados Unido.\ o. Centers for Disease Control and Preven­
tion {CDC) devem ser consultados acerca do tr.itamento da lrish­
maniose. A droga pentav.i.lente antimônio (estiboglucnnato só­
dico) pode ser obtida no Drug Service do CDC. O estibogluconato 
sódico é tóxico e administrndo por via intravenosa ou intramus­
rular por 20 a 28 dia~. A :iníotericina 8, em sua forma lipossomal 
ou não, além de outras drogas, é alternativa. PMID: 17448941 O 
tratamento varia de acordo com a região, a forma e a gravidade da 
doença, e a espécie do pnrasita. 

A doença rutâne.1 cicatriz.a com reepiteliz.ação e formação de 
marcas. A maioria da.• lesões do Velho Mundo cicatriza de forma 
espontânea, em 2 a 4 meses (L major) ou 6 a 15 meses (L rmpica). 
Na le:ishmaniose ruL-inea do Nm'O Mundo, a autocicatrização 
após 3 meses é rápida na infecção por L maicana (> 75%), mas 
lenta na causada por L brasüiensis (cerca de 10%) e por L pana­
mensis (cerca de 35% ). A infec~ão por L mexicana nunca acomete 
as mucosas. A infecção por L brasiliensís pode progredir para do­
ença mucorutânea, devendo ser tratada. 

A leishmaniose cutânea é tratada para acelerar a rura, reduzir 
a formação dec.ic:ttrizes e tentar impedir sua disserrúnação (p. ex., 
doença mucosa) ou rec:idivas. O tratamento é instituído em p:t­
cientes que aprese.nt.1m lesões persistentes ( 6 meses), localizadas 
em articulações, múltiplas (5 a 10 ou mais) ou extensas ( 4 a 5 cm 
de diâmetro). 
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Doenças Vesiculares e Bolhosas 

• Bolhas 

Doenças autoimunes bolhosas 
Principais doenças bolhosas 
Classificação 

• Diagnóstico das doenças bolhosas 

• Dermatite herpetiforme e dermatose bolhosa 
por lgA linear 

Enteropatia sensível a glúten 
Linfoma 
Diagnóstico da dermatite herpetiforme 

• Bolhas em individuos diabéticos 

• Pênfigo 

Pênfigo vulgar 
Pênfigo foliáceo, pênfigo por lgA e pênfigo 
eritematoso 
Diagnóstico do pênfigo 
Tratamento 
Pênfigo associado a outras doenças 

• O grupo de doenças penfigoides 

Penfigoide bolhoso 
Penfigoide vulgar localizado 
Dermatite bolhosa crônica benigna da inf~ncia 
Herpes gestacional 

• Doença semelhante a penfigoide 

Epidermólise bolhosa adquirida 

• Pênfigo familiar crônico benigno 

• Epidermólise bolhosa 

• O neonato com bolhas, pústulas, erosões e 
ulcerações 

BOLHAS 

Vesírulas e bolhas são lesões primárias observadas em muilds 
doenças. AJgumas são de runa duração e muito características, 
como as encontr:idas nn de,nnatite por contato com hera vene­
nosa e na infecção por herpe,;-zóster. Em outras enfennidade.", 
como o eritemn multifonne e o líquen plano, as bolhas poclt:.m 
ou não ser observadas durante a progressão da doença. Por fim, 
existe um grupo de doenças em que as bolhas são encontradas 
de modo quase contínuo durante a enfermidade ativa. Ess.as 
doenças bolhosas autoimun~ tendem a ser crônicas, e muitas 

estão associadas a anticorpo$ ligados a tecidos ou cirwlantes. 
Este capítulo discute tais doenças. 

Doenças autoimunes bolhosas 

As doenças autoimunes bolho..os provocam deficiências de ade­
são da epiderme à sua membrana b.sal (p. ex., o grupo de doen­
ças pen6goides !bolhosa, gestacional ou em membranas muco­
sas]) ou entre as células da epiderme (p. ex., os pên6gos). Os 
autoanticorpos s.io direrJonados a proteínas estruturais que pro .. 
movem a adesão <ln matriz celu lar (p. ex., penfigoide) ou entre as 
células {p. ex., pênfigo) da pele. As doenças bolhosas autoimunes 
são caracterizadas por morbidade substancial (prurido, dor, desfi­
guração) e. em alguns ca.os, monalidade (secundária à perda 
da função de bam:ira d• epiderme). O penfigoide bolhoso é a 
doença bolhosa autoimune mai5 comumente observada. O trata~ 

menta com imunossupresso~ si,têmicos diminui a morbidadc e 
a monalidade observada. nos pacientes acometidos por eslds 

doenças. 

Principais doenças bolhosas 

Uma revisão das principais doenças bolhosas é apresentada nn 
Figura 16-l. O diai,'"óstico diferencial de todas as doenças bolho· 
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PRINCIPAIS DOENÇAS BOLHOSAS 

Anticorpos sé.ricos 
detectados por 
imunofluorescência indireta 

Nlvel de formação de 
bolhas na epiderme 

A cor verde é o padrão 
de coloração da 
imunofluorescência 
direta 

Pênfigo 
foliáceo 

Todas as idades 
Eritema, descamação 
Bolhas 
Poucas~ frágeis 

Chamado pllnfigo 
eritematoso quando 
combinado ao lfS 

Induzido por drogas 
(alguns casos) 
O"'f>enid lamina 
Captopril 
Outras 

O n1vel sérico 
de lgG reflete 

a atividade 
da doença 

1 

/ 
Pênfigo 

rdosos 
lesões orais 

O nfvel sérico 
de lgG reflete 

a atividade 
da doença 

Erosões esofágicas 
Bolhas flácidas 
Ausência de prurido 
Sinal de Nikolsky (+) 
Neoptasia associada 
(rara) a pênfigo 
paraneoplâsko 

lgA~EmA = Anticorpos lgA antiendomlsio 1 
Anticorpos séricos - detectados por imunofluorescênda ind~ 

lgG sé rica 1 G sérica lgA·Em A sénca 

Idosos 
Prurido 
Oral 

Bolhas 
Erosões 

Olho 
Fibrose conjuntiva! 
CegtJoeíra 
Pode ocorrer após 
síndrome de 
Stevens·Johnsonn 

Bolhas 
Poucas - face e 
pescoço 
Tensas 
Curam~se e formam 
cicatrizes 

Camada espinocelular 

Idosos 
Prurido 
Placas de urticária 
Bolhas 

Tensas 
Palmas das mãos 
e plantas dos pés 
Sinal de Nikolsky (·) 

Figura 16·1 
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Meia·idade 
Prurido grave 
Queimação 
VestaJlas 
Enteropatia 

senslvel ao glúten 
linfoma do 
intestino delgado 
(raro) 
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Doenças Ve~iculares e llolhosas Capítulo 

DOENÇAS BOLHOSAS NA EPIDERME E NA JUNÇÃO DERMOEPID~RMICA 
camada espinocelular 
(epiderme superior 
e média) 
Infecção por fungos 

dermatófitos 
Disidrose 
Bolha eczematosa 
Bolha por fricção 
Picadas de insetos e sarnas 
Miliária rubra 
Bolhas virais (herpes 

simples, z65ter) 

Área de células 
basais 
Erite-ma multiforme 

(tipo epidérmico) 
Epidermólise bolhosa 

simples 
Erupção fixa por droga 
Necrose por querosene 
llquen plano 
Necrólise 

epidérmica 
tóxica 

Camada d& células granulares 
Eritroderrnia ictiosiforme bolhosa 
Pênfigo foliáceo 
Pênfigo eritematoso 

tecido conjuntivo 
sublaminar 
Dermatose bolhosa 

da hemodiálise 
Erupção bolhosa do LfS 
Epidermólise bolhosa 

distrófica 
Eritema multiforme 

(tipo dérmico) 
Boinas isquêmicas 

(overdose de drogas) 
Uquen escleroso e atrófico 
Porfiria cut3nea tardia 

Subcomeana 
Infecção por Candida albícans 
lmpetigo 
Miliâria cristalina 
Sindrome estafilocócica 

da pele escaldada 
Dermatose pustular 

subcorneana 

Camada espinocelular 
(epiderma inferior e 
área suprabasal) 
Pênfigo familiar crônico 

benigno 
Queratose folicular 
Pênfigo vulgar 
Dermatose ac.antolftica 

transitória 

Uftraestrutura 
da junção 

dennoepidérmica 

Lâmina 
lúcida 

Tecido 
conjuntivo 
sublaminar (derme) 

Vista Esquemática da Membrana Basal da Epiderme 

Queratinócito 
basal 

Filamentos 
intermediários 
de qUE!'ratina 

Hemidesmossomo 

Membrana plasmática 
do queratinóàto basal -----

Filamentos de ancoragem----iU.11 
Penfigoide bolhoso J Penfigoide gestacional 

116 1 

® 

l.Amina densa 
'------~··----J Lamina densa -----1 

J Penfigoide de membrana 
mucosa 

Derme --~ ....... ._ =:.""' - Fibrilas de ancoragem ----- - -··.i-__ _ _, -.,,.tà 
Colageno intersticial - ~ 

Placa de ancoragem 

J Epidermólise bolhosa 
adquirida 

Figura 16-2 A, Estudos de microscopia eletrônica mostram que os queratinócitos basais recobrem a lâmina lúcida que, por sua 
vez, está posicionada logo acima da lâmina densa Q. e., a membrana basal em si) e a derme superficial. B, Ultraestruturalmente, 
complexos de ligação de filamentos e ancoragem de hemidesmossomos ligam o citoesqueleto dos queratinócitos basais à lâmina 
densa subjacente, ancorando fibrilas e elementos fibrilares (p. ex., colágeno intersticial e fibras de elastina) na derme superficial. 
As regiões dominantes da membrana basal epidérmica que são alvos de autoanticorpos lgG em pacientes com doenças penfigoi­
des e epidermólise bolhosa adquirida são indicadas por chaves.. (Adaptado de KB Yancey, CA Egan: JAMA 284(3], 350-356, 
2000.) 
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sas e a anatomia da epidenne e. de su:i membrana ba.~·d são mos­

trados na Figura 16·2. 

Classificação 

Uma bolha se fonna quando há acámulo de fluido em algum 

ponto da pele. A cla .. ificaçílo histológica das doenças bolhosas é 
baseada na camada da pele em que ocorre t.~I separação (Figs. 
16-1 e 16-2). As bolhas subromeanas não s.'io comumente obser­

vadas intactas; """ teto muito ddgado po5.<ui pequena intewl· 
dade estrutural e colapsa. As bolhas intradérmicas apresentam 

teto mais apesso e mais subs:tandal_, enqu.into a.s: bolhas subepi­
dérmicas possuem maior integridade estrutural e podem conti­
nuar intactas mesmo quando comprimic:bs com finneza. 

EPIDERME 

Os desmossomos contribuem pi.trn a ::t.des.io entre. as céluJas epi­
dérmicas. As prote.i'nas desmossõmiecis ( desmogleína 1 e de.çmo­
gleína 3) são, respectivamente, os autoantígenos do pênfigo foli­
áceo e do pênfigo vulgar (TubeJa 16-1 ). O pênfigo paraneoplásico 

(PPN) é. associado a autoanticorpos oontra a proteína da placa 
desmossôm.ica desmopla<:1uina. Ne."t:is doenç.ôls, observam-sebo­
lhas intraepidénnic.'ls. 

A ZONA DA MEMBRANA BASAL 
(Fig. 16-2) 

O hemidesmossomo é uma proteína a.\Sociacl.1 à membrana que 

se estende da área intracelular cios querntin6citos bas.1i." à área 
extracelular. Esta proteína oonect.1 o cito"queleto do q ueratinó­

cito basal à derme. Os hemidcs:mossomos são associados a fila­

mentos de ancoragem, estruturas filamentosas que atravessam a 
lâmina lúcida. As fibrilas de ancoragem, compostas por colágeno 

do tipo Vil, se estendem da porção inferior d.1 lâmina densa às 
pl;icas de ancoragem presentes na papila dérmica. 

ANTfGENOS DA MEMBRANA BASAL E DOENÇAS. 
Diferentes componentes da manbrana bani contêm os autoanú­

genos de di"""'1s doenças autoimunes bolho. ... s (Tabela 16-2). 
Nas doenças dos hemidesmossomos, s.io observadas bolhas sube. 

pidénnic:as e, na imunoAuoradnda direta, depósitos lineares de 

JgG, C3 ou lgA na junçlo dennoepidérmica. O penfigoide bo­
lhoso (PB) é uma doença dos hemidesmos!IOmos. No PB, duas 

proteínas, BPJ80 e BP230, s.'lo alvos de autoantir.mpos. A BP180 é 

Tabela 16-1 C lasslfícação Molecular do Pênfigo 

Tipo de pênfigo 

Pênfigo vulgar 
'-

Pênfigo foliáceo 

Pênfigo paraneoplásico 

Pênfigo por lgA 

Proteína desmossômica-alvo 

Desmoglefna 3 (e desmoglefna 1) 

Desmoglerna 1 

Desmogleína 3. desmoplaquina 1, 
desmoplaquina 2, BP230. envo­
plaquina, periplaquina. outras 

Desmocolina 1 

De Mutasim DF etal.: J Am Acad Oermatol 45:803. 2001. 
PMID: 11712024 
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alvo de autoanticorpos no herpes gestacional, no penfigoide cio­
tricial e na doença por lgA linear. A laminina Sé um componente 

da lâmina densa e filamento de ancoragem dos hemidesmoss<>­

mos. Os autoanticorpos dirigidos à laminina S provocam o Pefl· 
ligoide em membranas mucosas (penfigoide cicatricial). O col:í­

geno do tipo VT1 é o principal componente estrutural das fibrila.• 

de ancoragem. O c.olágeno do tipo VT1 é o autoantfgeno da epider­

mólise bolhosa adquirida. 

DIAGNÓSTICO DAS DOENÇAS BOLHOSAS 

O diagnóstico de muitas doenças bolhosas oónicas pode. com 

frequência, ser clinicamente estabelecido. Estas doenças têm im­
plicações tão importantes que o diagnóstico d~ ser confirmado 

por histologia e. em muitos casos. imunofluorescêncfa (Tubelas 

16-3 e 16-4 e Figura 16-3). 

BIOPSIA 

Para microscopia de luz. Uma amostta de biopsia deve ser 
retirada de uma área adequada. pam demonstrar o nfw.I de formaç.io 
de bolhas e a natureza do infiltrado inflamatório (Fig. 16-2 e'Thbefa 

16-3). Vesírulas pequenas e recentes ou a pele inflnmada dão ns me­

lhores características d iagnóstiras. l.e.o«>e.s rompidas ou escoriada!-õ stio 
de valor limitado e não devem ser tL'-1das. Uma pequena porç.io da 

pele intacta deve ser incluída na biop.-lia. Biopsias por pwu;h, obtidas 

do centro de uma bolha extensa, têm pouco valor. 

Para imunof/uorescênda. Na maioria dos casos, a primeira 

amostra de biopsia deve ser obtida da borda de uma les3o fresca. 
Uma segunda amostra é, ge.rnlmente. desejável. parn estabelecer o 

diagnóstico. Uma delas deve conter uma área de pele próxim• à 

lesão, preferencialmente não edcma:tosa, normal ou e:ritem::ttMa. 
O melhor sítio de obtenção da biopsia é mostrado na 'Thbda 16-4 

e na Figura 16-3. 

Tabela 16-2 Classificação Molecular das 0oeoças Bolhosas 
Subepidérmicas 

Doença bolhosa Molécula-alvo 
'--

Penfigoide bolhoso BPI 80, BP230 (hem1desmossomo e 
lamina lúadaJ 

~ 

Herpes gestacional BPI 80, BP230 (hem1desmossomo e 
lamina lúcida) 

-
Penfigoide cicatricial BPl 80, laminina V (hem1desmossomo 

e lâmina lúcida) -
Epidermólise bolhosa Colágeno do tipo VII (fibrilas de 
adquirida ancoragem) 
-- ~ 

l ES bolhoso Colágeno do tipo VII (fibrilas de 
ancoragem) -

Doença por lgA linear Antígeno LAD (BP180) 
(adultos e crianças) (hemidesmossomo e lâmina lúcida) 

Dermatite herpetiforme Desconhecida 

De Murasim DF eta/.: J Am Acad Oermatol 45:803. 2001 . 
PMID: 11712024 
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Pele peri\esional Bolha Pele perilesional 

Pele normal I l l~I l 1 Pele normal 

punch, 
3 mm 

\

opsia por Biopsia por 
punch, 
3mm 

Pênfigo ou penfigoide 
Lesões cutâneas 

eJ 
Borda da lesão (como mostrado) 

2° biopsia, a 3 mm da 
lesão (perilesional) 

Meio de t ransporte 
especial para 
imunoftuorescência 

Lesão ou 
sinaJ de 
Nikolsky 

Biopsia por 
punch ou 
excisão, 

3 ou4 mm 

sangue coagulado 

Formaldeldo para 
microscopia óptica 
(hematoxilina e eosina) 

~ 
5 ml desoro ou 

para imunofluorescência 
indireta 

Porfiria e pseudoporfiria 
induzida por droga 

lesões cutâneas 
nas mãos ou na face 

lesão ou 
sinal de 
Nikolsky 

Pênfigo ou penfigoide 
lesões orais 

Area perilesional 
~ 

- 3mm - V 

Púrpura de Henoch·Sd!õnlein 
e vasculite 

Pele lesiona! 
Lesão fresca (ideal, < 24 horas; 

aceitável, < 48 horas) 
2' biopsia, borda da lesão 

Figura 16-3 Coleta de amostras para imunofluorescência direta. (Beutner Laboratories, Buffalo, NY.) 

Tabela 16-3 Diagnóstico das Doenças Bolhosas Autoimunes 

lmunofluorescência 
Histopatologia lmunofluorescênda direta indireta Diagnóstico 

Suprabasal lgG ± C3 no EIC lgG. no EIC, esôfago de macaco Pênfigo vulgar > pênfigo 

lgG ± C3 no EIC + ZMB lgG. no EIC, bexiga de rato 
paraneoplásico 

Supracorneana lgA no EIC lgA no EIC Pênfigo por lgA 

lgG ± C3 no EIC lgA no EIC Pênfigo foliáceo 

lgG ± C3 no EIC, lgG ± C3 lgG. no EIC ± ANA Pênfigo eritematoso 
naZMB 

- -
Subepidérmica não 1. lgG, C3 ± lgM, lgG na ZMB 1. Face dérmica da SSS Epidermólise bolhosa adquirida 
inflamatória 

2. lgG, lgA ± lgM, C3 na patede 2. Face epidérmica da sss Penfigoide bolhoso 
dos vasos sanguíneos negativa Porfiria cutânea tardia, pseudo·PCT 

Subepidérmica com C3, lgG na ZMB Fac.e epidérmica da sss Penfigoide bolhoso 
infiltrado rico em 

Herpes gesl<!cional eosinóftlos 
Penfigoide mucoso 

Subepidérmica com 1. lgA granular nas papilas Negativo no epitélio (+ anticorpos Dermatite he<petiforme 
infiltrado rico em dérmicas e na ZMB antiendomlsio) 

Doença por lgA linear neutrófilos 2. lgA linear ± C3, ZMB lgAaZMB 
3. lgG, lgM, C3, lgA, 1. Face dérmica da sss Epidermólise bolhosa adquirida. rara 

fibrinogênio doença antiepiligrina 

-

2. Face dérmica da sss e Lúpus eritematoso sistémico bolhoso 
sorologia positiva para lúpus 

De Mutasim DF eta/.: J Am Acad Denrutol 45:803, 2001. PMID: 11712024 
EIC, Espaço intracelular; SSS, pele separada com cloreto de sódio; ZMB, zona da membrana basal; ~. com ou sem; >, mais provável que. 
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Tabela 16-4 Testes de lmunoOuores.:ência' 

Escolha do sítio de Achados sorológicos: detecção de 
biopsia para imuno- Achados da biopsia: imuno- anticorpos circulantes por imuno· 

Doença fluorescência direta• fluorescência direta fluorescência indireta 

l úpus eritematoso Áreas acometidas de pele, ZMB: lgG linMr/em banda e C3 ANA 
bolhoso como bordas eri1ematosas (>90%); 1ambém lgM e lgA (50%-

Raramente, anticorpos (lgG) na ZMB no ou ativas 60%); ocasionalmente, padrao 
granular ou fibrilar substrato de pele separada com cloreto 

de sódio (padrão dérmico ou combinado) 

Penfigoide bolhoso Pele ou mucosa perilesional ZMB: lgG line.ar e C3; Anticorpos (lgGJ na ZMB em 75% dos 
eritematosa ocasionalmente, lgM e/ou lgA pacientes; a aplicaçM de soro positivo 

para ZMB ao substrato de pele separada 
com cloreto de sódio leva à coloração da 
face epidérmica da pele separada na 
maioria dos casos de PB, comparada à 
face dérmica na EBA; o padrao dérmico 
ou combinado também é raramente ob-
seNado no LE bolhoso 

ELISA para autoanticorpos anti-BP180 

l úpus eritematoso Áreas acometidas de pele, ZMB: lgM granular, lgG, C3 (pele Nenhum 
cutâneo crônico como bordas eritematosas acometida, >90%; não acometida, 

(raramente ANA) (discoide) ou ativas negativa) - -
Penfigoide cicatricial Pele ou mucosa perilesional ZMB: lgG linear e C3; Anticorpos (lgG) na BMZ em <25% dos 

eritematosa ocasionalmente, lgA linear; pacientes 
fibrinogênio linear inespecífico 

Epidermólise bolhosa Pele ou mucosa perilesional ZMB: lgG linear, geralmente tam- Anticorpos (lgG) na ZMB em 25%-50% 
adquiridat eritematosa bém C3; ocas'iônalmente, lgA e/ou dos casos; pode ser diferenciada do PB 

lgM pelo padrao dérmico do substrato de pele 
separada com cloreto de sódio 

Dermatite herpetiforme Pele perilesional; pele de Papilas dérmicas e/ou ZMB: lgA Anticorpos antiendomísio da classe lgA 
clássica aparência normal, 0,5-1,0 granular ou fibrilar; outras lgs ou C3 em 70% dos pacientes com DH ou do-

cm distante da lesão podem estar presentes ença celfaca; maior incidência de resulta-
dos positivos em pacientes com enteropa-
tia sensível a glúten que não estão 
seguindo a dieta livre da substância 

ELISA para autoanticorpos antitransgluta-
minase teciduais lgA 

Reações a drogas Vasos dérmicos, cistoides: lgG e/ou Nenhum 
lgM, C3 ,_ - -

Dermatose bolhosa por Pele perilesional ZMB: lgA linear essencial ao diag- Anticorpos (lgA) na ZMB em 30% dos pa-
lgA nóstico; C3 linear em alguns casos cientes 
~ -

Púrpura de Henoch- lesões com menos de lgA granular em vasos Nenhum 
Schõnlein 24-48 h 

Herpes gestacional Pele perilesional ZMB: C3 linear (100%); lgG (10%}; HG lgG (fator HG) na maioria dos 
eritematosa raramente, lgAllgM pacientes; ZMB (lgGJ em 25% dos casos 

Modnicado de Handbook of clinica/ re/evance of teses, IMMCO Diagnostics, Buffalo, NY, and Mayo Clinic Test Catalog. 
Al Área intracelular do estrato espinocelular; AGA, anticorpos antigliadina; AFIA, anticorpos an1irreticulina; e; complemento; DH, dermatite 
herpetiforme; EBA, epidermólise bolhosa adquirida; ELISA, ensaio imunoadsoNen1e ligado à enzima; EMA, anticorpos antiendomísio; F, fibrina 
ou fibrinogênio; HG, herpes gestacional; /9, imunoglobulina; /gs, imuno9k1bulinas; LE, lúpus eritematoso; LES, lúpus eritematoso sistêmico; 
s1c; substância intercelular; se; superfície celular; ZMB, zona da membrana basal. 
•os testes de imunofluorescência (IF) são realizados em soro ou tecido. A IF direta é realizada em amostras de biopsia de pele ou mucosa. As 
amostras são examinadas quanto à presença de imunogfobulinas (lgG, lgM, lgA), fator C3 do sistema complemento e fibrinogênio. A IF indi­
reta é realizada em soro, para detecção de autoanticorpos circulantes. 
t Para diferenciar a epidermólise bolhosa adquirida do pênfigo bolhoso, outros estudos de imunoOuorescência direta em amostras de biopsia 
de lesão e pele normal separada na lâmina lúcida por NaCl são necessários, para demonstrar a localização dos imunorreagentes, da laminina 
e do colágeno do tipo IV. 
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Tabela 16-4 Testés de lmunofluorescência• - cont. 

Escolha do sítio de Achados sorológícos: detecção de 
biopsia para ímuno- Achados da biopsia: imuno- anticorpos circulantes por ímuno-

Doença fluorescência direta* fluorescência direta fluorescência indireta 

Pênfigo, todas as for- Pele perilesional SC: lgG, C3; ZMB: C3 linear a gra- Anticorpos se (lgGJ 
mas (p. ex., vulgar, fofü!- eritematosa nular, característica da doença para-
ceo, paraneoplásico), neoplásica Anticorpos se ligados a epitélios simples, 

exceto doença de Hai- colunar e de transição; ZMB: pode haver 

ley-Hailey presença de anticorpos, característica da 
forma paraneoplásica; ELISA para autoan-
ticorpos antidesmogleína 1 e 3 

Eritema multiforme Borda da pele acometida Vasos dérmicos, corpos citoides: Nenhum 

Lesões com menos de 
lgM, e3; também lgG, raramente 

24-48 h 
lgA 

Vasculite leucitoclástica, Lesões com menos de Vasos dérmicos: lgG e/ou lgM e/ou Nenhum 
vasculite urticariforme, 24-48 h lgA e/ou C3 em lesões recentes 
reumatoide 

líquen plano Borda da pele acometida; Corpos citoides: caracteristicamente, Nenhum 
evitar lesões antigas ou úl- lgM; também lgG, e3, fibrinogênio; 
ceras ZMB: fibrinogênio trançado 

líquen plano penfigoide Pele ou mucosa perilesional AlteraÇão do líquen plano, com lgG Anticorpos (lgG) na ZMB em 50% (face 
eritematosa linear e/ou C3 epidérmica do substrato pele separada 

com cloreto de sódio) 

Tecido conjuntivo misto Áreas cutâneas acometidas, Varia de acordo com a apresentação ANA 
como bordas eritematosas clínica; como no l E ou na vasculite; 
ou ativas ANA na epiderme 

Para características esdero-
dermoides, biopsia de área 
inflamada -

Outras doenças penfi- Pele ou mucosa perilesional ZMB: lgG linear, e3; ocasional- Presença de anticorpos (lgG) na ZMB é in-
goides (gengivite desca- eritematosa mente, lgA e/ou lgM cornum 
mativa, penfigoide de 
Brunsting-Perry, penfi-
goide localizado) 

Pomria cutânea tardia e Borda da pele acometida, lgG forte e homogênea ao redor e Nenhum 
outras formas de por- exposta ao sol no interior das paredes dos vasos 
firia sanguíne<is; também banda imuno-

fluorescente na ZMB 

Dermatite bolhosa Pele perilesional ZMB: lgA linear Anticorpos (lgA) na ZMB em 70% dos 
crônica da infância eritematosa casos 

l úpus eritematoso Áreas cutâneas acometidas, Substância intercelular particulada, ANA 
sistêmico subagudo como bordas ativas ou eri- lgG, lgM, lgA, C3, 1 ou mais conju-

tematosas gados 30%; BMZ: lgM ou lgG gra-
nular (40% lesiona!, 10% normal) 

l úpus eritematoso Áreas cutâneas acometidas, ZMB: lgM e/ou lgG granular, C3, ANA 
sistémico como bordas atjvas ou eri- ocasionalmente lgA (>90% positivos 

tematosas na pele acometida) (50% na pele 
exposta ao sol, nM acometida) 
(30% posit ivos na pele não exposta 
e náo acometida) 

Urticária Áreas cutâneas acometidas, Coloração irregular das fibras do Nenhum 
como bordas ativas ou eri- tecido conjuntivo na derme com fi-
tema tosas brinogên io e número variável de eo-

sinófilos; vasos dérmicos (em casos 
de vasculite urticariforme) como an-
teriormente mencionado 
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NIVEL DE FORMAÇÃO DA BOLHA. Nas bolhas que ocor· 
rem acima da zona da membrana basal, o nível de formaçilo pode 
ser í.1cilmente detenninado por meio de estudos de rotina. Bolh""' 
que ocorrem na ~rea da junção dennoepidérmirn (zona da mem­

brana basal) (Fig.16-1) eram consideradas de localizaçilo sube:pi­
dénnica. Com a microscopia eletrônic.'l, foi demonstrado que, 
nesta área complexa, as bolhas podem se formar em diferentes 
níveis.. A microscopia eJetrônica não é rotineiramente utilizada; 
informações diagnóstirns adequadas podem ser obtid"' de cones 
c.or:1dos com hematoxiHna e eosina e de ensaios imunoAuore.~ 
e.entes. 

IMUNOFLUORESC~NCIA. A imunofluorescência é uma téc· 
nirn labor:iwriaJ para dmionstração da presença de anticorpos 
ligados a tecidos ou cirrulantes. Na maioria da.• doenç.as bolhosas 
aônicu, M anticorpos específicos que se lig;im a algum compo­
nente da pele ou cirrula.m pelo sangue. Muitm laboratórios norte· 
americanos fazem este serviço e oferecem meios de transpone e 
ernbalagms para envio por correio de amostras de tecido. (E:xern· 
pios são os Beutner l.aboratories, Buffalo, NY, IMMCO Diagnos­
tic.•, Bufallo, NY, e Mayo Medical 1.aboratories, RO<hester, MN.) O 
congelamento das amostras não é mais necessário, 

lmunofluorescência direta (pele). A imunoRuorescência 
d ireta é renli.znda para demonstrar a pre.~ença ele anticorpos e 
prot.eínns do sistema complemento em tecidos. Amo~tras seccio~ 
nadas são tratadas com antissoro contra imunog·lobulinns hurna~ 
nas (lgC, lgA, lgM, JgD e JgE), C3 e fibrina, conjug.1do ~ fluores· 
ce:ína; as amostras são, então, examinadas em microscópico 
equipado com uma fonte de luz especial. 

lmunofluorescência indireta (soro). A imunofluorescên­

da indiraa i usada na demonstração de anti(orpos cirrulantes 
dirigidos a anas estruturas cutânea<t Fino.• cones de epitélio a­
pinocelular animal (p. ex., esôfago de macaa>) são, primeiro, in· 
rubados com o soro do paciente. Anticorpos reativos ~ estruturas 
da pele, presentes no soro, se ligam a componentes espedficos do 
epitélio animal. O antis.~oro antiwlgC humana, m:-1rrnclo com Ruo· 

resceín~. é, então, adici.onado, para iden tificny'\o espedficn do 
'1nticorpo circulante. O an ticorpo cirrulante pela deposição de 
lgA ainda n3o foi identificado e, neste c.1so, a imunoAuorescência 
indireta é negntiv.i. 

Figura 16-4 Dermatite herpetiforme. As vesículas surgem 
de uma base inflamada, e lembram a infecção pelo vírus do 
herpes simples. 
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DERMATITE HERPETIFORME E 
DERMATOSE BOLHOSA POR lgA LINEAR 

A de.rmatite herpetiforme (OH) é uma rara doença de pele crô­
nica, pruriginosa, vesicular e que provoca sensação inten'i.a de ar­
dor, associada, na maioria do.s C.."\Sos, a uma enteropatia sensível a 
glúten subclínica e à presença de depósitos de lgA na porção su­
perior da derme. No norte dn Europa, sua prevalênàa é estimadôl 
em 1,2 a 39,2 por 100.000 pacientes. Em 1987, no estado ele 
Utah, nos E.•tados Unidos, a prevalência foi ele 11,2 por 100.000 
pacientes. A idade média de aparecimento da doença foi de 41,8 
anos, e os pacientes apresenta mm sintomas por, em média, 1 ,6 
ano antes do estabelecimen1.o do diagnóstico. 

Em criança.'l, a dermatite herpetifonne é rara. Existe uma fone 
associação entre a doença e os seguintes antígenos de histocom­
patibilidade humana: HIA-88 (60%), antígenos de HIA de classe 
n HIA-DR3 (95%} e HIA-0Qw2 {100%). 

A dermatose bolhosa por lgA linear possui características clíni· 
cas similares às da dermatite he.tpetifonne., mas apresenta padrão 
histológico e imunofluorescente diferente, além de não eSL'lr asso­
ciada à doença no intestino delgado. A dermatite bolhosa por lgA 
linear induzida por drogns é rnm, mas sua incidência est.i aumen­
tando. 

As suJfonas p roduzem resultados dramáticos, em horas, mas, 
sem tr.at.amento, a lguns pacientes escolheram o suiád.io e.orno 
único meio de alívio. 

EXPERl~NCIA DA MAYO CLINIC 

Em um estudo, 270 pacientes foram atendidos na Mayo Clinic. A 
idade média ao diagnóstico era a quinta década de vida. A inci­
dência familiar era de 2,3%. A prevalência da doença celíaca era 
de 12,6% em pacientes r.nm OH; o diagnóstico de doença celíaca 
foi estabelecido antes do estudo ou durante o acompanhamento. 
A incidência verdadeira necessitarht ser determinada por meio da 
condução de biopsia!C de intestino delgado em todos os pacientes 
acometidos pe.la OH. Uma nlta incidência de doenças sistêmiç.1s 
autoimunes (22,2%) e de neoplasias malignas (10,4%) foi obser­
vada. O risco de dese.nvolvime.ntt> de doença'i linfoproliferatiVilS 
foi menor do q ue 2°16. Em biopsias de pacientes com DH, os 
achados histopatológicos for:im inespeóficos em 22% dos caso.•. 
Anticorpos antiendomísio for3m encontrados em 63,5% dos in­
divíduos. PMID: 17822491 

APRESENTAÇÃO CLINICA. A dermatite herpetiforme ge­
ralmente surge entte a segunda e: a quinta décadas de vida, mas 
muitos casos foram r~latados e.m crianças. A doença é rara­
mente observada em indivíduos negros ou asiáticos. Inic.ial­
mente, a dermatite herpetiforme se apresenta como algumas 
pápu1as o u vesículas pruriginosas, que são uma anomalia de 
menor gravidade; est..1s lesõe.IS podem ser atri buídas a picadas, 
sarna ou e.'icoriação neurótir_a e, or.asionalmente, respondem 
ao tratamento tópico <om corticosteroicles. (',.om o tempo, a 
doença evolui pnra sua apresentação clássica, com pápul:u1 e 
vesículas u rtic.ariantes, com intenso ardor, e, raramente, bo­
lhas, isoladas ou agrupadas, como no berpes simples ou zóster 
(daí o termo herpetiform•) (Fig. 16-4). 
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DERMATITE HERPETIFORME 

Figura 16-5 As vesículas estão simetricamente distribuídas 
nos joelhos. A maioria apresenta escoriações. 

Figura 16-7 O número de lesões é geralmente pequeno, 
em comparação ao penfigoide bolhoso. 

Figura 16-6 As lesões são caracteristicamente observadas 
nos cotovelos e nos joelhos. As bolhas foram substituídas por 
crostas. 

Figura 16-8 As vesículas e erosões são comumente encon­
tradas nas nádegas. 
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A.~ ve.sírulas são simetricamente distribuídas e surgem nos ca.­

tovelos, nos joelhos, no couro cabeludo e na área da nuc-.a, dos 
ombros e das nádeg.1s (Figs. 16-5 a 16-8). 

A distribuição pode ser mais generalizada. A destruiçii.o das 
vesírulas, pelo ato de coçar, traz alívio, mas aumenta a difiruldade 
de lornJizaç.1o de uma lesão primária para biopsia. Lesões intactas 
para biopsia podem ser encontradas nas c.osL-is. 

Os sintomas têm intensidade variável, mas a maioria dos pa· 
cientes se queix.1 de grave prurido e ardor. Deve.se sempre pensar 
na dermatite herpetifonne quando o sintoma de ardor é volunt.1~ 

riamente descrito. Os sintomas podem preceder o aparecimento 
das lesõe..-. em horas e, com frequência, os pacientes são rapazes 
de identi6r.a.r o sítio de uma nov:i lesão pelo pródromo. O trata· 
menta não altera a progressão da doença. A maioria dos pacientes 
apresenta sintomas durante anos, mas aproximadamente um 
terço está em remissão permanente.. 

A fonna vesicular-bolhosa da doença é confundida com o 
eritema multiforme bolhoso e o penfigoide bolhoso. Uma forte 
associação entre a dermatite herpetifonne e diversas anomalias de 
tireoide foi relatada e, mais provavelmente, representa um grupo 
de doenças imune.mediadas. O hipotireoidismo foi o mais co· 
mum, sendo observado em 14% dos pacientes. AnomaJias clíni­
cas ou sorológicas foram observadas em 50ºAi dos paciente.-. com 
dermatite herpetiforme. 

Os sintomas orais foram encontrados em 63º/o dos pacientes. 
A sensação de secura oral e ulcerações recorrentes na mucosa oral 
foram os achados mais comumente relatados. 

Defeitos no esmalte dentário do t ip o celiaco. Os de­

feitos no esmalte de dente.-. permanentes do tipo celíaco foram 
observados em 53% dos padentes mm dennatite berpetifonne. 
Os graus de tais defeitos foram menores do que os descritos na 
doenç.a celíaca grave. Este achado sugere que estes pacientes já 
sofriam de enteropatia subclínica induzida por glúten no início 
da infância, quando as coroas dos dentes permanentes se desen­
volvem. 

Dermatose bolhosa por /gA linear. A dermatose bolhosa 
por lgA linear (DBAL) pode se apresentar, clinicamente, como a 
dennati.te herpetifonne, o penngoide bolhoso típico e o pen6-
goide cicatricial, ou em um padrão morfológico atípico, e apre­
senta ca.racterístir.as histológicas similares à da dermatite herpeti­
fonne. Drogas como a vancomidna são responsáveis por alguns 
casos. A-ç lesões se desenvolvem entre 24 horas e 15 dias após a 

administração da primeira dose. O diagnóstico de DBAL é confir­
mado por imunofluorescência direta, que mostra a presença de 
depósitos lineares de lgA na zona da membrana basal (ZMB). 
Alguns pacjentes apresentam autoanticorpos anti.Z\1B de isóti· 
pos lgA e lgG. Não há enteropatia sensível a glúteo. Em alguns 
pacientes, ohserva.se uma classe cirailante de anticorpos TgA anti­
BlvtZ à imunofluoresc.ência indireta. Os autoanticorpos fgA circu­
lantes contra a transglutaminase tecidual são detectáveis na DH, 
mas não na doença por TgA linear nem em outras doenças bolho. 
sas autoimunes subepidénnicas. 

Enteropatia sensível a glúten 

Uma enteropatia sensível a glúten, com áreas de atrofia \rilosa e 

inflamação branda da parede intestinal, é encontrada na maioria 
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dos pacientes com dermatite herpetifonne. No intestino delgado, 
as alterações são sim.ilare.~, mas menos graves, do que as observa· 
das na enteropatia sensível a glúten comum; sintomas de má ab­
sorção são raramente encontrados. Menos de 20% dos pacientes 
apresentam má absorção de lipídios, D·xilose ou ferro. llma cor~ 

relação significativa foi observada entre anticorpos lgA antiendo­
mísio (lgA-EmA) e a gravidade do dano induzido por glúteo no 
jejuno. Os anticorpos lgA-EmA foram encontrados no soro de 
apro;tdma<lamente 70% dos pacientes com <lennatite herpeti· 
forme submetidos à dieta normal. Estas imunoglobulinas tam­
bém foram detectadas em 86% dos podentes com dennatite her­
petiforme que apre.~entavam atrofia vilosa subtotal e em 11º/o dos 
indivíduos acometidos pela doença que também apresentavam 
atrofia vilosa parcial ou anomalias brandas. Estes anticorpos de· 
saparecem após l ano de instituiç.âo da dieta liVTe de glúteo, com 
o novo crescimento dos vilos do jejuno. A relação entre a presença 
de TgA~EmA e a atrofia \rilosa é um importante marcador diagnós­
tico, já que a enteropatia presente na dennatite herpetifonne ge· 
ralmente não provoca sintomas, sendo, assim, de difícil detecç.ão. 

Linfoma 

O linfoma do intestino delgado e o linfoma não intestinal foram 
relatados em pacientes com dermatite he.rpetiforme e doença ce .. 
líaca. Todos os linfomas foram observados em pacientes cuja 

dennatite he.rpetiforme havia sido controlada sem a instituição da 
dieta livre de glúteo (DLG) ou naquele.• submeti.dos à dieta há 
menos de .5 anos. Os pacientes, portanto, são acon..~elhados a 
aderir a uma estrita DLG durante toda a vida. 

A incidência de doenças linfoproliferativas é inferior a 2º/o. 

Diagnóstico da dermatite herpetiforme 

BIOPSIA DE PELE. A Figura 16-9 é um exemplo de lesões papu­
lares eritematosas reç.entes, sem formaÇío de bolhas. Pendas subepi­
dénnica.s das vesírulas em evolução, além de neutrófilos e eosinófi­

los em mirroabscessos presentes no interior das papilas dérmicas, 
são mostradas. A dermatose bolhosa por lgA linear é, na histologia, 
similar à dermatite herpetífonne e ao pen6goide bolhoso. 

Figura 16-9 Dermatite herpetiforme. Fendas subepidérmi­
cas e microabscessos de neutrófilos e eosinófilos nas papilas 
dérmicas. 



ESTUDOS DE IMUNOFLUORESC~NClA. A lgA não é uni­
fonnemente distribuída pela pele, sendo encontr.1da em maiores 
concentrações nas proximidades de lesões ativas. O sitio de bop­
sia prd'erido para estudos de imunofluor~cia, ponanto, é a 
pele de aparência normal ou levemente eritematosa adjacente: a 
umo lesi!o ativa. Os depósitos diagnóstica. de imunoglobulina 
gemlm.,nte são destruídos pela lesão ativa dumnte o processo de 
fonnaçilo das bolhas. Mais de 90% dos pacientes com dennatile 
herpetiforme apresentam depósitos granulares ou fibri lare.• de lgA 

nas p:.ipilas dé.nnícas; em pacientes acometidos pela dermatose 
bolhoso por IgA linear, observam-se depósitos line..ires destes an­
ticorpos na ZMB. Entre eles, incluem-se os indivíduos submetidos 
ao tratamento com sulfonas. Diversas amostras podem ser neces· 
sárias à obtenção de achados positivos, d.ida a n:.\tureza f0C2J dos 
depósitos. Sírios de pele normal a mais de 3 mm da laão ou em 
áreas não comumente acometidas podem ser negativos para tais 
depósitos de lgA. Os resultados falso.negativos podem ser obser· 
vados {1) se a biopsia for obtida da pele acometida, (2) se a 
biopsia for obtida de uma área nunca afetad.> ou (3) "'o paciente 
está, há bastante tempo, na DLG. 

ANTICORPOS lgA ANTIENDOMISIO (lgA-EmA) e lgA 
ANTITRANSGLUTAMINASE TEODUAL (lgA ANTl-tTG). 
Os teste." de an ticorpos mais sensíveis para o diagnóstico de do· 
enç.) c.elfacá e dermatite herpetiforme são os de das."' lgA. Os 
exames disponíveis são os de anticorpos c.ontra tecido conjuntivo 
(anticorpos antiendomísio) e transgluL'lmin:)se teci dual 

O endomísio é o tecido conjuntivo que rerobre as camadas de 
músrulo liso do esôfàgo, do estômago e do inteSrino delg;>do. O anô-

11""" do mdomísio é a transglutaminas teàdu.>l A transgfutaminase 

repara tecidos lesionados. Caso antimrpos antitrarugfutaminase sejam 
produzidoo, o reparo da mucosa intestinal dani#icida t p..,;udicado. 

Os tftulos de anticorpos antiendomísio e anritransglutaminase 
tecidual são correlacionados ao grau de dano muc.oso. As concen· 
tmçõei de anticorpos indicam o grau de adesão li ,..,.triçilo dieté· 
tic~ de glúten. 

Anticorpos antiendomísio são encontrados e,m aproximada. 
menre 70% dos pacientes com OH e em quase 100% dos pacien­
tes com doença ceJ íaca a tiva. Os te.~tes de detecção de unticorpos 
antiendom(sio e an titransglutaminase podem ser solicitados para 
apoiar o diagnóstico de OH. 

ENSAIO COM SULFONAS. Os pacient.es que apresentam 
hisuSrico dássiro de erupções vesirulares podem 5"T tratados com 
sulfonas, caso seu desconfono seja inten.w. O enonne alivio dos 
sintomas, em horas ou alguns dias, apoia o diagnóstico de derma­
tite haperiforme. 

TRATAMENTO 

DAPSONA OU SULFAPIRIDINA. E.<t.,. drogas controlam 
mas n:io rurnm a doença. A dapsona é mais efir.nz do que a sulfa .... 
piridina. Seu mecanismo de ação é desconhecido, mas possivel· 
mente explicado pela estabilização de enzimas lisossomais. Em 
adultos, a dose inicial de dapsona é de 100 a 500 mg, administra· 
dos por via oral, 1 vez ao dia. O prurido e o ardor são controlados 
em 12 a 48 homs, e novas lesões, gradualmente, deix.>m de apare· 
cer. A do5" é ajustada ao meoor ní\'el que ofereça alívio aceitável; 
est.> dose gualmeote está na faixa de 50 a 200 mg/dia. Os sinto-
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mas de alguns pacientes são controlados com 25 mg/dia, en­
quanto outros podem requerer até 400 mg/dia. A probenecida 
bloqueia a excreçilo "'"'11 de dapsona e a rifampina aumenta a 
taxa de depuração pla.•mática. A dapsona produz hemólise, ane· 
mia e metemoglobinemia relacionadas à dose., em algum grau, 
em todos os parJe.ntes. Um lrucograma e a determinação de he­
moglobina devem ser realizados semanalmente, quando po~sível, 
durante o primeiro mê.'l, mensaJmente por 6 meses, e,. a partir daí, 
semianualmente. A met.emoglobinemia, embora geralmente não 
seja um pro blem:t ~igni firntivo, pode provocar uma cianose de 
coloração azul-aclnzenroda. Há relatos de q ue a coadmini~tração 

de cimetidina reduz • metemoglobinernia dependente de dap. 
sona em pacientes r.om dermatite herpetiforme. Os parJentes q·ue 
apresentam deficiência de glicose-6-fosfato desidrogenase (C6PD) 
podem sofrer gmw: hemóli5" dumnte o tratamento com sulfona 
ou sulfapiridina; os indivíduos suscetíveis à deficiência (negros. 
asiáticos e descendentes de mediterrâneos) devem ser submetidos 
à mensuração do níw:I de C6PD antes do início da rerapia. 

A sulfapiridina, uma sulfonamida de ação curta (dose inicial, 
500 a 1.500 m&'dia), pode ser substituída por dapsona e não 
causa neuropatia. C'..onsidere. a administração de sulfapiridina em 
pacien tes que não toleram a dapsona. 

A sul fupiridina é difrcil de obter. Asulfus..alazina (Azulfidine") 
é metabolizada a :iciclo 5-am inossalirJ1ic.o (5~AS.A., mesalamina ) e 
sufapiridina, pndendo ser uma opção raso esta última não seja 
encontrada. 

Reações adversas. Pode haver desenvolvimento de neuropatia 
motora periférica dUr.'lnte os primeiros meses de tratamento com 
dapsona. De modo geral, do5"S maiores do que 200 a SOO mg/dia, 
ou dosagem cumulativ.u ell:Vlldas, na faixa de 25 a 600 g. foram 
implicadas. C"Irncterúticamente. • porção distal dos membro.< SU· 

periores e os membros inferia...., principalmente os músculos da 
mão, são acometidos. Parestesia e fraqueza são as queixa" m.aÍ$ 

comuns, e a auofia dos mWrulos inte:rósseos é frequentemente 
observada. Os pacient"" se queixam de dificuldade de realização de 
tarefas manuais e a lternções de marcha. O pé raído é uma manifes,.. 
taç:ão comum. Tt1rnmente,. acometimento sensorial, manifestado 
por parestesia, d iminuição d.1 sensibilidade à do r e dormência 
aoompanham o distúrbio motor. Os sin tomas melhoram, de forma 
lenta porém invariável, me.ires ou anos após a interrupção do trata.­

mento. Agranulocitose e anemia aplásica foram raramente observa­
das, mas levaram a óbito. 

Síndrome de hipersensibilidade à dapsona. A sín­
drome de hiperse:nsibilidade à dapsona (SHD) geralmente SU'l!I' 
após 4 semana." ou mai$ após o iníóo do tratamento. Ê compe>S"ta 
por uma enfermidade similar à mononucleose, com febre, mal. 
estar e linfoadenopatia. As erupções rutâneas exantematn.\35 ten­
dem a se resolver 2 semanas após a interrupção da terapia. A he­
patite por hipersen~ibi lidade foi relatada como um componente 
da síndro me. Pode haver d~envolvimento de hipotireoidi~mo 3 
mese.• após " aparecimenco da SHD. Exames de sangue e de fun. 
ção hepátic.-. gerttlmente voltam ao nonnaJ alguns m eses apó.' a 
intenupylo da óldministrnção de dapsona. A prednisona é o trata­

mento preferido. A ndministr.1ç.ào desta droga é lenta e gradual­
mente interrompida, durante. 1 mês, enquanto a função dos ór­
gãos afetados é monitorad~ minimizando a ocorrência d~ 
recidivas. O u..a de dapsona durante a gestação parece ser seguro. 
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DIETA LIVRE DE GLÚTEN. A adesão e.<triu à DLC (evitando 
alimentos que contenham trigo, centeio e cevada) por pelo me· 
nos 6 meses permite a diminuição da dose de dapsona admUU... 
t.rada,, ou ali a interrupção do tratamento, na maioria dos pacien .... 
tes. A dieta d<ve ser seguida por muitos meccs (geralmente. 2 
anos) antes que a administração de medicamentos possa ser m ... 
terrompida. Embora a arquit etura dos vilas intestinais meJhore, 
os sintomas e. lesões recidivam em 1 a 3 semanas quando n d ieta 
no rmal é reinstituída. A'i evidências atuais indicnm que u OLC 

deve ser mantida indefinidamente. Os pacJentes que apresentam 
P~'dr~o imuno tluorescente de lgA linear n~o pnssuem atrofia dos 
vi los e nao respondem à DLG. As aveias podem ser indufdas na 
DLC: sem efeitos deletérios à pele ou ao inte.<tino. Farin~ceos à 

base de amido de trigo, livres de glúteo, não prejudicaram o tra· 
tamento da doença celíaca ou da dermatite heipetiforme 

Os produtos de\·em ser e.<colhidos com cuidado, já que alguns 
alimentos denominados livres de glúten apresentam altos nfrris 
de gtiadina, o agente enterotóxico encontrado no glúten. O glúten 
é encontrado em todos os grãos, à exceçiio do anoz e do milho. 
Existem muitas fontes online de alimentos livres de glúten, como 
Ener-C Foods, Tnc. (www.ener-g.com ). O Cluten lntolernnce 
C:mup of North Amerirn (www.glu ten.net) publica um informa· 
tivo periódico e oferece outros serviços. 

DIETA ELEMENTAR. Fato res dietéticos além do glúten podem 
ser importantes na patogénese da dermatite herpetiforme. Diver· 
sas ~'Ubst.âncias podem atuar como anágenos; se os antígenos 
puderem ser eJiminados, novos imunocomplexos danosos não 
serão formados. A maioria dos antígenos que prO\'OCI respostas 
imunológicas humorais são proteínas; é pouco prov:lvel, por· 
unto, que uma dieta livre de: proteínas totais (dieta elementar) 
contenha os antígenos prinápais. Em um es'rudo, uma dieta à 
base de aminoácido:r, lipídios e carboidratos foi rapidamente be· 
néfica e, em 2 semanas, permitiu uma redução signifiCltiva na 
dosagem de dapsona. Melhoras significativas na ativid:ide clinica 
da doença, a despeito da administração de glúten,, e na morfol<>­
gia do intestino delgado foram também observnd:is em indiví· 
duo." submetidos à d ieta elementar. 

TETRACICLINA E NICOTINAMIDA. O tratamento eficaz da 
dermatite herpetiforme e da dermatose bolhosa por TgA Linear 
oom tetraddina (500 mg, l a 3 """"" ao dia) ou minocidina (100 mg, 
2 vezes ao dia) e nimtinamida (500 mg, 2 a 3 vezes ao dia) foi 
relatado. A interrupção da administração de niootinamida ou 
minociclina resultou na exacerbação da dermatite herpetiforme. 
Thmbém há relatos de que a combinação de heparina, tetraciclina 
e niootinamida é eficaz. 

OUTROS TRATAMENTOS. Prednisona, colchicina, cidospo­
rina e heparina foram relatadas como eficazes.. 
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BOLHAS EM INDIVIDUOS DIABhlCOS 

Agrupamentos de bolhas podem swgjr. de forma abrupta, em 
pacientes diabéticos, geralmente nos pés e nas porções distais das 
pernas. As bolhas tendem a se desenvolver durante a noite, sem 
trauma prévio. Diferentes níveis de divisão tecidual e separação 
subepidérmica foram relatados. A• bolhas surgem em uma base 
não inflamad<t, geralme.nte s~o múltiplas e apresentam tamanho 
variável, de um n v~rios ('.ent fme.tros. Ocasionalmente, as bolh:ts 
são muito extensas, envolvendo todo o dorso do pé ou uma 
grande área da po rção inferior da perna (Fig. 16-10). As bolhas 
são tensas e se rompem em cerca de 1 semana, deixando umil 
úJcera profunda, não dolorosa, que fonna uma crosta bem ade­
rente. Mesmo quando não infectada:r, estas úlceras grandes demo­
ram muitas semana. .. para cicatrizar. ~iuitos pacientes nunca mais 
apresentam tal episódio, enquanto outros sofrem recidivas. 

Não são encontradas carnaerfsticas imunológicas. A e.ama é 
desconhecida, mas é possivelmente i.squêmic.a. 

TRATAMENTO. A• úlceras podem ser comprimidas vária< ve­
ze.'i ao dia, com soluç ... io de Burrow tépida. O tratamento de ero­
sões e úlceras mairi profundas é descrito no Capítulo 3. 

Figura 16·10 Bullosis diabeticorum. As bolhas aparecem es· 
pontaneamente, sem qualquer trauma, na pele não eritema· 
tosa. As bolhas geralmente surgem na porção inferior das 
pernas e nos pés, mas podem ser observadas nos braços. O 
desconforto é mínimo. As lesões se resolvem de forma espon· 
tânea. 



P~NFIGO 

O pênfigo (do gTegO ~mphix, significando bolha) é um raro 
grupo de doenças bolhos.u inl1'llepidérmicas autoimunes que 
acomete a peJe. e as membranaJ mucosas. Este grupo inclui o 
pên6go vulgar e o pénfigo foliáceo. Ambos eram geralmente fa. 
tais antes de os conicos1eroides saem usados em seu trata· 

menta. A diferença entre as duas doençu é o nível da epiderme 
em que a acantólise (perda de roes3o do epitélio) é observada: 
suprabasilar, no pênfigo vulgar, e subcomeano, no pên6go foliá­
ceo. Outros membros deste grupo do o pén6go paraneoplásico, 
que geralmente ocorre em pacientes com linfoma, e o pênfigo 
induzido por drogas, observado prinápalmente após a adminis­
tração de penicilamina. 

Fisiopatologia 

O pênfigo é o resultado da internçlo •ntre indivíduos genetica­
mente predispostos ., possiv•lmente, algum fator exógeno. A 
presença de focos de pênfigo (fogo selvagem) na zona rural da 
Amérirn do Sul sugere que a doença pode ser desencadeac:fa, em 
indivíduos suscetíveis, por um agente ambiental (provavelmente 
um agente infeccioso não identificado), cujos antígenos mimeti· 
zam os da desmogleín:1 1, e que a doença clínica evolui em pes­
soas que apresentam a re:spo.sta imune mais vigorosa contra esta 
molécula. Thnm o r ên6go idiop6tko quanto o induzido por dro­
g.1.s apreientam o mesmo padrão de antígeno leucocitário hu· 
mano (H!A). 

DESMOGLEINA 

A integridade estrutural d.1 epiderme depende do compartilha­
mento de desmos.~mos por q·ueratin6citos vizinhos. As conexões 
des:mossômicas são rompidas e refonnad.as conforme os querati· 
nócitos migTam da camada basal em direção à supe.rfíáe da pele. 
A desmogleína é uma molbla de adesão que contribui para a 
força desta ponte desmossómica intercelular. Existem três is<>tipos 
de desmogleína, Dsgl , Dsg2 e Osg3. Dsg2 é expressa em todos os 
teádos que possuem desmossomos ('Thbela 16-1 ); Dsgl e Dsg3 
!Ião restritas a epitélios espinocelulatto estratificados, onde a for­
mação de bolhas é observada em paáentes acometidos pelo 
pén6go. 

AUTOANTICORPOS ANTl-DSG1 E DSG3. Autoanticor­
pos lgC árculant.,. são dirigidos contra dDmogleínas normais 
localizadas no interior das estrururas desmossômicas existentes 
na superfi'cie dos queratinócitos. Os nutoanticorpos destroem a 
adesão entre as células epidérmic..1s, permitindo o acúmulo de 
fluidos nas fendns forrnnd::ts, levando ao desenvolvimento de 
bolha.. No pénfigo vulgar (r>V), a molécula-alvo dos autoanticor­
pos é o componente desmossõmic.o tmnsmembrânjç_o desmogleína 
3 (Dsg3) e, no pênfigo foli6c:eo (PF), a Dsgl. 

Os pacientes ac.ometidos pelo rv mucosa-dominante são 
negativos para andoorpos anti .. O:tigl, mas positivos para anticor­
pos anti-Dsg3. Os pacientes com PV mucocutâneo apresentam 
antic.orpos :tnti-Dsg3 e anti-Dsgl . Nos p;iáentes com PP, apenas 
anticorpos anri-Dsgl são observ:.idos. 
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Pênfigo vulgar 

O pên6go vulgar é a forma mais comum de pénfigo. Dolorosas 
erosões orais geralmente precedem o aparecimento d"5 bolhas 
cutâneas em semanas ou meses (F;gs. 16- 11 e 16-12). O acometi· 
meato de outras superfiáes mucosa• é observ.ido em paáentes 
com a doença disseminada. À primeira consulta, o palato mole 
era acometido em 80% dos casos. Bolhas flácidas, não prurigino­
sas,, de tamanho variando de um a vários cmúmcuos, swgem 
gradualmente na pele nonru>I ou eritematosa e podem 6ar loca­
lizadas por um período de tempo COO$iderávd. Os sítios mais 
comummte acometidos são o couro cabeludo, a f.lce., as axilas e 
a cavidade oral. As bolhas, invariavelment., se tomam generaliza. 
das se não trarada• (Fig. 16-13). A• bolhas se rompem com faáli-

Figura 16-11 O pênfigo vulgar se apresenta como lesões 
orais em mais de 50% dos pacientes. As lesões orais podem 
ser a única manifestação da doença ou preceder, em muitos 
meses, o surgimento de lesões cutAneas. 

Figura 16-12 Bolhas intactas raramente são observadas na 
boca. Erosões dolorosas são achados característicos, e sua ci­
catrização é lenta. As erosões são observadas em todas as 
áreas da cavidade oral e podem acometer a laringe. A dor in· 
terfere na alimentação. 

647 



Dermatologia Clínka 

P~NFIGO 

Figura 16-13 Bolhas flácidas se rompem facilmente, uma 
vez que seu teto, composto somente por uma pequena por­
ção do epitélio superior, é muito frágil. A cicatrização é acom­
panhada por hiperpigmentação amarronzada, mas não deixa 
marcas. 

Figura 16-14 As bolhas frágeis se rompem facilmente, for­
mando erosões dolorosas. A pressão digital separa a epi­
derme de aparência normal, produzindo uma erosão (sinal de 
Nikolsky). A pressão na borda da bolha a dissemina para a 
pele não acometida. 
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Figura 16-15 Pênfigo vegetante. Areas desnudas intertrigi­
nosas cicatrizam com granulações verrucoides hipertróficas. 



dad~ porque o teto das vesírulas, mmposto por uma fina porção 
da epiderme superior, é frágil (Fíg. 16-14). A aplioção de pressão 
sobre p<queoas bolhas intaaas faz mm que o fluido siga lateral­
ment~ até áreas epidérmicas mediais alteradas pela ligação de lgC 
(sinal de Nikolsky). 

Erosões expostas demoram semanas parn cicatrizar, deixando 
um:. 4rea de hiperpigmentação amarronz.1da, mas não cicatriz. 
Bolhas, erosões e linhas eritematos.as podem ser observadas na 
mucosa esofágica. Anteriormente, a mone ocorria em todos os 
casos, gemlmente por infecção cut.1nea, ma~ :1gor;1 apenas 10º/o 

dos cisos vão a óbito, prinàpalmente provocado por complica· 
ções da terapia com corticosteroidex. A exposição à luz do sol é 
danosa. 

O pênfigo vegetante é uma variante do pênfigo vulgar que 
apresenta grandes placas e pústulas verrurosas ronflueotes. locali­
zadas em ~reas de flexão das axilas e da virilha (Fig. 16-15). 

Figura 16-16 Pênfigo foliáceo. Exsudação e crostas, com 
ocasionais vesículas, são observadas na face, distribuídas em 
formato de asa de borboleta. 
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Pênfigo foliáceo, pênfigo por lgA e 
pênfigo eritematoso 
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A idade do apareàmento ~ mais variável no pénfigo foliáceo e no 
pénfigo eritematoso do que no pén6go vulgar, e não há prevalên­
àa raàal. A.< le•ôes orai$ 1"10 raramente obseivada'<. O pênfigo 
foliáceo se iniàa, de fonna gradual, na fuce (Figs. 16-16 e 16-17), 
em uma distribuição em •asa de borboleta", ou acomete,, pri~ 

meiro, o cDuro rnbeludo, o tórax. ou a porç.âo superior das cost::ts1 

em uma distrihuição seborreica. 

PÊNFIGO ERITEMATOSO 

O pênfigo eritematoso, IJlmbém denominado síndrome de Se­
near-Usher, pode ser, na realidade, uma combinação do pênfigo 
foliáceo localiz.1do e do hlpw eritematoso sistêmico, já que mui­
tos dos paàe:ntes acometidos apresentam anticorpos antinudea­
res. Caso a erupção se. tome mais difusa ou generalizada, o termo 
pên6go foliáceo é usado. A doença pode progredir por muitos 
anos e ser fatal se: não tratada. 

Figura 16-17 Pênfigo foliáceo. Erosões descamativas e cros­
tosas surgem sobre uma base eritematosa. Podem ser confi­
nadas a áreas seborreicas na face e no tronco. As membranas 
mucosas geralmente nao sao acometidas. 
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P~NFIGO FOLIÁCEO 

O pên6go foliáceo (pê.n6go super6dal) se apresenta rnmo ero­
sões rasas recorrentes, eritema, descamação e crostificaç.ão. Algu­
mas bolhas flácidas podem ser observadas, mas são superficiais, 
muito frágeis e se rompem com facilidade. Há extravasamento de 
fluido e dessecaç.ão, formando áreas local.izadas ou amplas de 
crostifir.ação (Figs. 16-18 e 16-19). Bolhas intactas, de paredes fi­
nas, são ocasionalmente observadas nas proximidades das bordas 

das erosões. O sítio de formação de bothas, no plano horizontal 
do e.o,'trato córneo, pode ser demonstrado em amostras de biopsia 

de pele., após o de.<ilocamento da porç.:io superior da epiderme 
pela pre.'-•ão digital lateral (sinal de Nikolsky). O pên6go por lgA 
apresenta características clínicas e hi,1,1-ológicas similares à denna­

tose pustular subcomeana e ao pên6go foliáceo. Os anticorpos 
lgA se ligam à epiderme das células epidérmicas, e 50% dos pa­
cientes ar.ometidos apresenta.m TgA antissuperfície ce.lular. 

As le.~ões rut.âneas do pênfigo fol iáceo são, de mc>do geral, 
hem demarCJdas, e não se estendem em grandes áreas erodidas, 
como as do pênfigo vulgar. O acometimento de membranas m u­
cosas é incomum. O pênfigo foliáceo pode pennanec.er loc.alizado 
por anos e apresenta prognóstia> melhor do que o pênfigo vulgar. 

Figura 16·18 Pênfigo foliáceo. Distribuição simétrica dele­
sões eritematosas, erodidas e crostosas. Ocasionalmente, vesí­
culas são observadas nas bordas da lesão. 
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FOGO SELVAGEM 

O fogo selvagem é uma forma endêmic:.'l de pênfigo foliáceo e.n .. 

contrado em certas áreas rurais da América do SuJ, incluindo o 
Brasil, a Colômbia, a Bolívia, o Peru e a Venezuela, sendo também 
observado na Tunísia. Ocorre em :íreas de ftore.~ta, mas desapa­
rece quando estas são desmatadas. Desencadeantes ambientais, 
como um agente infeccioso, foram propostos como indutores do 
fogo selvagem. Esta doença acomete aiança°i'. e adultos jovens, 
podendo afetar vários membros da família. Esta variante endê­
mica é clinicamente indistinguível do pênfigo foliáceo não endê­
mico. 

Diagnóstico do pênfigo 

BIOPSIA DE PELE PARA MICROSCOPIA DE LUZ. P.stu­
dos histológicos podem fornecer achados essenciais em casos 
negativos com irnunoOuoresc.ência dire:t.a. lima ve.'icírula pequena 
e recente, ou a pela adjacente a uma bolha, biopsiada por punch 
de 3 a 4 mm, mostra u ma bolha epidérmiCJ e acantól.ise (separa­
ção das células da epidenne nas proximidades da bolha, seguindo 
a dis.<olução do dmento intercelular). As células basais da epi­
derme se soltam urnas da..'i outras, mas continuam aderidas à 

membrana basal. Há um infilt rado brando a moderado de eosi· 
nó61os (Fig<. 16-20 e 16-21). 

Figura 16·19 Pênfigo foliáceo. O teto da vesícula é tão del­
gado que se rompe, deixando e rosões com áreas de crostifi­
cação. 



IMUNOFLUORESC~NOA DIRETA DE PELE E MEM­
BRANAS MUCOSAS. Duas biopsias são recomendadas. Uma 
amostra deve ser retirada da borda de uma l~o fn:.ca e a ..,. 
gunda, de uma área normal adjacenre. A• du.'U biopsias são cspc· 
cialmmtc úteis na avaliação de lesões orai.$; já que os sítios lesio. 
nais s<io gualrnente desnudos. As biopsia$ de mucosa devem ser 
retiradas a 0,5 cm de uma lesão, já que sírios mais próximos po­
dem ser negativos. Biopsias perilesionais de pele e membranas 
mucosas geralmente revelam a presença de JgC, grande concentra· 
ç,.,o de TgC4 e, com frequência, C3 n::ts :ireas interc.elulares em 

p:.1cientes acometidos por tod as as variantes r:línirns de pên_figo. 

IMUNOFLUORESC~NCIA INDIRETA. Os anticorpos IgG 
dirigidos contra a superfíáe celular dos queratinócitos podem ser 
demonstrados pela imunofluorescênàa indireta e são moontra· 
dos em aproximadamente 75% dos paáentes acometidos pela 
doença ativa. O sangue deve ser retirado em um tubo de tampa 
vermelha. Uma combinação de imunofluorescência indireta em 
dois substratos (esôfago de macaco e de cobaia) e eruaio imuno­
adsorvente ligado à enzima (EUSA) para detecçilo de Dsgl e Dsg3 
produz maior sensibilidade e maior nível de confiança no diag. 
nmtico do pênfigo. O ELISA para Dsgl e Dsg.~ p"nnite a d istinção 
entre o pênfigo vulgar e o pênligo foli:k.eo. Em cns<>s que apresen­
t.l1m lesões cutâneas e mucosas, são encontrados anticorpos anti­
Dsg1 e nnti-Dsg3 (Thbela 16-1). 

E1n alguns casos, o nível de antir.orpos IgC cirrulantes no es­
paço intercelular reflete a atividade da doença, aumentando du· 
rnnt.e perfodos mais ativos e diminuindo ou de5aparece:ndo em 
fases de remissão. Em muitos paàentes, observa-se. uma má cor­
relaç.'!o entre os títulos de anticorpos árculantes e a atividade da 
doença. O manejo do pênfigo, portanto, deve ser guiado pela 
atividade clínica da doe.nça, e não pelo tírulo de anticorpos. Em 
alguns casos. oames de sangue periôdicos, p.1ra detecçào de alte­
rações nestes títulos, auxiliam a avaliação da progre:ss5o clínica. O 
soro deve ser testado a cada 2 a 3 semanas até a remissão e, daí 
por diant<. a cada 1 a 6 meses. 
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~igura 16-20 Pênfigo foliáceo. A separaçao intraepidérmica 
e observada na porção alta da epiderme. 
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Tratam ento 

CORTICOSTEROIDES E AGENTES IMUNOSSUPRES­
SORES. A administração sistêmica de corticosteroides ainda é o 
pilar da terapia .. E.<qUemas com doses muito altas (mais de 120 
mg/dia) não são mais dicnus do que a administração de do.••· 
gens mais baixas no C(Ue se refere à frequênàa de remissões ou à 
inà dência de complicações. 

A maioria dos paciente. com pênfigo vulgar apresenta a doença 
oral, em e.~tágio inicial e relativamente estável. F.stes pacien tes 
podem ser çontrolados pell1 administração de prednisona, 40 mg 
em dias alternados, associada à azatioprina, 100 mg todos os dias, 
até a ciGJtriz.'lçâo completa de tod..1s as lesões. Uma redução gr<t­
dual men.al e depois bimestral, na dose de prednisona, foi ,;e. 

guida pela redução da administração de az.itioprina, durante um 
periodo de 1 ano. PMID; 17958846 O tempo necessário para 
epitelização das lesões variou de 4 a 7 meses. 

CORTICOSTEROIDES TÓPICOS. Os paáentes com pênfigo 
vulgar brando ou pênfigo foliáceo responde.m ao propionato de 
dobetasol, creme a 0,05%, aplicado nas m ucosas orais, 2 vezes ao 
dia, por pelo menos 1 S dias, seguidos pela interrupção gradual do 
tratamento. 

ADJUVANTES. Dada a possível toxicidade dos cortioosteroide. 
sistêmicos, outra droga pode ser administrada por períodos pro­
longados. A terapia adjuvante (se.m corticosteroides) é iniciada 
antes ou depois o início dn administração de corticosteroides. 
Embora não existam estudos controlados, a maioria dos especia~ 
listas acredita que os agentes irnunossupressores dispensem o uso 
de corticosteroides. EstaS drogas podem diminuir os efeitos cola· 
terais da corticoidoterapia, por permitir o uso de dosagens mais 
baixas destes fánnacos,, aumentando as taxas de remimo. OutTO$ 

disrordam e acreditam que o melhor prognóstico do pênfigo, na.. 
últimos anos, se deve ao uso de menores doses de conioosteroido 
e à melhora do tratamento das compliraçôes provocadas por estas 
drogas. Os agente~ mais c.omume.nte usados são a ciclofosfamida, 
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Figura 16·21 Pênfigo vulgar. A separação epidérmica ocorre 
na porção baixa do tecido. 
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a azatioprina e o m.icofenolat<> mofetil. O metotrexato é rara­
mente usado, dada a alt.1 incidência relatada de infecç.ões graves. 
lJm estudo mostrou que o m.icofenolato mofetil e a azatioprina 
têm e.ficácias iguais, diminuem a necessidade de uso de corticos­
teroides e apresentam perfis de segurança similares, como adju­
vantes, durante o tratamento do pênfigo vulgar e do pênfigo foliáceo. 
PMJD: 1711 68.~5 

CICLOFOSFAMIDA. A dose inicial média é de 100 mg (1, l a 
2,5 mg/kg) por d ia. A ciclofosfumida pode ser a droga mais eficaz, 
mas é tóxica. Entre se.us: efeitos colaterais, indue.m-se supressão da 

medula óssea, cistite hemorrágica, fibrose vesical, aJopecia rever­
sível e maior risco de desenvolvimento de carcinoma e linfoma 
vesicais. A uriná.lise e o hemograma devem ser monitorados. A 
ingestão o raJ de fluidos deve ser encorajada, para diminuir o risco 
de desenvolvimento de fibrose vesical e cistite hemorrágica. 

AZATIOPRINA. A dose inicial média é de 100 mg (1, l a 2,s mg/kg) 
por dia. A azatioprina provoca supre.\Sâo da meduJa, hepatotoxi. 
rjdade e aumenta o risco de desenvolvimento de neoplasias 

malignas, mas não tanto quanto a cidofosfamida. O hemo· 
grama e a função hepática devem ser monitorados. Informações 
det.1Jhadas sobre a prescrição de azatioprina podem ser encon­
tradas na p. 302. 

MICOFENOLATO MOFETIL. A d"'"' inicial média é de 1 g/dia. 
Os efeitos colaterais são distúrbios gastrointestinais (mais co. 
muns), queixas gen.iturinárias, maior incidência de infecções vi­
rais ou bacterianas e sintomas neurológicos. Entre suas contrain­

dicações relativas, induem..se a lactação, a úlcera péptica, a 
doença hepátiGJ ou renal e a administração concomitante de aza. 
tioprina ou colestiramina. Informações detalhadas sobre a pres. 

<.riÇt;o de azatioprina podem ser encontradas na p. 2.98. 

IMUNOGLOBULINA INTRAVENOSA. Em pacientes que 
não respondem aos imunossupressores convencionais, a adminis· 
tração intravenosa de imunoglobulina (MG) parece ser um trata­
mento alternativo eficaz. Seu LL~o prec.oce pode ser benéfioo em 
pacientes que apresentam complic.ações possiveJmente fatais da 
imunossupres.'iâo. A MG é eficaz como monoterapia. Diversas 
administrações podem ser neces.sárias à obtenção da remissão 
durável. O tratamento não é previsivelmente eficaz em todos os 
pacientes. A cefaJeia é o efeito adverso mais comumente obser. 

vado. A incidência de outros efeitos adversos é baixa. 

RITUXI MABE. É um antimrpo monodonal quimérico murino­
humano que tem como alvo o antígeno CD20, encontrado em 
linfócitos B, levando à rápida depleção desta população celular. É 

indicado para pacientes com linfoma de células B não Hodgkin, 
de grau baixo ou foliruJar, rec:idivante ou refratário, positivo para 
CD20. Tem sido u.'3do no tratamento do pênligo vulgar refratá­
rio, do pênfigo foliáceo e do pênfigo paraneoplásic:o. A resposta 
pode ser lenta, e o tratamento pro longado pode ser necessário ao 
controle da doenÇt'l. Um programa terapêutico dássic<> é a admi­
nistração de rituximabe, em dose de 375 mg/m2, 1 vez por se· 
mana, por 4 semanas, por via intravenosa. PMJD: 1770?6(;2 A 
ocorrência de eventos: adversos infecciosos é possível durante o 

uso deste agente biológico. A combinaÇti:o de rituximabe e imu­
noglobulina intravenosa é eficaz em paciente.ç com pênfigo vulgar 
refrat.irio. PMJD: J 70656.~8. 
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A administração de muitos outros agentes foi tentada, ou iso· 
ladamente ou como adjuvante. Entre eles-, incluem-se o doram· 
bucil, o micofenolato mofetil, a dapsona, o ouro, a transferência 
de plasma, a fotoforese extracorpórea e a tetracidina, em dose de 
2 g/dia. 

ABORDAGEM TERAP~UTICA 

A.o:. escolhas terapêuticas são determinadas pela idade do paciente, 
pelo grau de acometiment<> da doença, pela t.'L'CJ de progressão da 
doença e pelo subtipo de pênfigo. 

PREDNISONA. Pacientes idosos acometidos pela doenç.a 
branda ou moderada podem ser tratados com prednis.<>na, em 
dose de 40 mg/dia, associada à c:iclofosfamida e à azatioprina. Os 
pacientes com a d<>ença mais grave podem necessitar de <:iO a 80 
mg/dia de prednis.ona. A dosagem de prednisona é reduzida a um 
nível que controle, em grande parte, a atividade da doença. São 
feitas tentativas de administração em dias aJtemados, para mini ... 

mizar os efeitos coJaterais. 
Um método de redução gradual é a dimi nuição da dose de 

prednisona em 10 mg por semana, até que a dosagem diária 
r.hegue a 20 mg. A dose, então, é reduzida a cada semana alter­
nada, até chegar a 20 mg, um dia sim, outro não. A partir daí, 
a reduçJio da dose é mais lenta, até chegar a 5 mg, em dias aJ­
temados. 

Durante a redução da dosagem de prednisona, a adm inis­
tração do agente imunossupre.~sor é mantida em dose total. A 
velocidade da redução da dosagem de prednisona é determi ... 
nada pe]o nível de atividade da doença. Não é necessário ter a 

doença completamente suprimida antes de reduzir a dose de 
prednisona. 

Os pacientes que não são submetidos à terapia com corrico..~ 
teroides podem ser tratados com azatioprina, micofenolato mofe­
til ou cidofosfamida, isoladamente. Os indivíduos que não res­
pondem a age.ntes imunossupressores podem ser tratados com 
MC, rituximabe, plasmaférese ou fotoforese extra.corpórea. 

Muitos pacientes com pênfigo foliáceo podem ser tratados 
com potentes corticosteroides tópir.os ou baixas doses de cortico.v 
teroides. A h.idroxicloroquina, 200 mg, 2 vezes ao dia, foi relatada 
como um adjuvante eficaz em pacientes com pênfigo foliáceo 
persistente e disseminado. Isto em observado principaJmente na 
presença de fotossensibilidade. A combinação de nicotinamida 
(1 ,5 g/dia) e tetrndclina (2 g/dia) ou minociclina (100 mg, 2 
vezes ao dia) pode ser uma aJtemativa eficaz aos con.icosteroide.o; 

no pênfigo foliáceo e como adjuvante para redução da adminis· 
tração de corticosteroides, em vez de uma alternativa a estes ú lti~ 
mos, no tratamento do pênfigo vulgar. A dapsona também pode 
ser eficaz. 

A exposição à luz do sol é danosa. A proteç.âo solar de:ve ser 
parte do tratamento. 

PROGRESSÃO E REMISSÃO 

É possível induzir remio:.sões completas e duráveis na maioria dos 
pacientes com pênfigo, pennitindo que a terapia sistêmica seja 
seguramente interrompida sem exacerbar a atividade da doença. 
A proporção dos pacientes em que isto pode ser conseguido au· 
menta com o tempo, e a terapia pode ser interrompida em apro~ 
ximadamente 75ºAi dos pacientes após 10 anos. 



RISCO DE RECIDIVA 

Exú1em uês subtipos de pênfigo vulgar. mucoso, mucocutãnro e 
rutãneo. A 1axa de mortalidade é mais rut;J no tipo mucocutãnro. 
A3 uxas de. remissão variam de acordo com o subtipo. Pacientes 
acometidos pelos três subtipos de doença foram ir.nodos com 
prednisolona, 2 mg/kg/dia, associada à azatioprina, 2 a 2,5 mg/ 
kg/dia. As taxas de remissão parcial e complet;J, ao fim do pri­
mcdro e do segundo ano de terapia, e o número de recidivas foram 

comparados nos três grupos de paciente.-.: 71, 1 ºAi o presentavam 
acometimento m ur.ocutâneo, 18,8º/o apresenttivnm acometimento 
mucoso e 10,2% apresentavam apenas acometimento rutâneo. 
No grupo muc:oaitâneo, o tempo médio pam obtenção de uma 
dosagem de prednisolona de 30 mg/clia foi signifirativamente 
maior. Nestes paáentes, a taxa de remissão foi significativamente 

menor (31,9%), quando comparada à obM7Yada em pacientes 
com a doenyt mucosa ou rutãnea (48,6%) ao final do primeiro 
ano de tratamento. Após 2 an~ os pacientes com a fonna muco­
OJt.ánea da doença novamente apresentaram mmor taXa de re­
missão (32,9% versus 44,5%). Nestes inclivfduos. as reódivas fo­
ram mais frequentes. Os pacientes ac.ometidos por erosões 
mucosas ou muCOOJtâneas apre.5entaram maior t.1Xt1 de doença 
ativa após receberem o tratamento por 1 ano, comparados ~que­

les com o doenç,1 apenas rutãnea (66,7% versus 45%). 

CONCLUSÕES 

No ·""t1btipo muCDCUtâneo, o controle dínico é. conseguido mais 
tarde, e estes paàentes apresentam menor taxa de remissão ao fi­
nal do primeiro e do segundo ano de tratam.,nto. E.<rtes indivi­
duas também .:io suscetíveis a reciclivas. PMIO. 181 ?42i7 

No pênfigo vulgar, o risco de recicliva da doença. após a inter­
ruPQlo do tratamento, v.uia de acordo com o esquema terapêu­
tico. Qu.1uo esquemas foram comparados: ( 1) prednisona oral, 
em dose inicial de 100 mg (1,1 a 1.S mg/kg/dio), como monote­
rnpiaj (2) prednisona combinada à azatioprina por via oral, em 
dose de 100 mg ( l, 1 a 1,5 mg/kg/dia ); (3 ) prednisona combinada 
à ddosporina A, em dose de 2,5 a 3,0 mg/kg/di:l; ou (4) predni­
sonn oombin:tda à c.iclofosfamida, em dose de 100 mg {1, 1 a 1,5 
mg/kg) por dia. O risco de recidiva foi de 44%. O tratamento com 
prednisona, combinada com àclofosfumida oral, foi a!Csociado à 
menor trum de recidiva e ao mais longo período livre de doença; 
54% dos pacientes permaneceram Uvres da doença 5 anos após a 

interrupção do tratamento. 

DETERMINAÇÃO DA REMISSÃO E QUANDO INTER­
ROMPER TRATAMENTO. o uatament0 é interrompido 
quando os pacientes estão clinicamente livres da doença e quando 
eles têm resultado negativo na imunoftuoresr:ência direta. Os es... 
tudos de anticorpos circulantes têm uma aproximada correlaçlio 
com il atividade da doença, mas eles não estão ba.stant.e precisos 
para determinar quando interromper a tempin. A biopsi::t de. pele 
p11ra ;, imunofluorescência direta pode prever quando o paàente 
está e.m remissão e pode ser us.ada parn prever a recidiva. lJm re­
!.-UIUldo negativo da imunoftuorescênc.ia direca sugere que é uma 

remissão imunológica, e 80º/o dos paáentes com esn1do negativo 
de imunoAuorescência direta pennanec.em livres de doença pelos 
próximos 5 anos. 
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Pênfigo associado a outras doenças 

A miastenia grave e o timoma foram relatados,. em muitas ocasiões, 
em associação do pênligo (geralmente, eritematoso ou vulgar). A 
progressão clínica é. Võlriávd, ma" a miastenia grave se desenvolve. 
na maioria dos pacientes, seguida pela detecção da doença tímica 
e, finalmente, pelo oparecimen10 do pênfigo. Nroplasias malig­
nas, geraJmente do sistema linfoide ou retiru.Joendotelial, são 
observadas com maior frequência em pa<jentes com pênfigo do 
que em indivíduos normilis. O pênfigo paraneoplásico é desaito 
nas seções seguinte.~. 

PÊNFIGO INDUZIDO POR DROGAS VERSUS 
PÊNFIGO DESENCADEADO POR DROGAS 

As drogas implicadas no desenvolvimento do pênfigo podem ser 
divididas em dois g1Upo$. de acordo com sua estrutura químiClll: 
as que conlêm radical sulfidrila (tiói• ou drogas SH) e as que mio 
apresentam este radial. A penicilamina (um tio!) foi a primeira 
droga relatada como indutora de pênfigo (Fig. 16-22). O pênfigo 
foliáceo foi reporudo cm aproximadamente 5% dos pacientes 
tratados com 500 a 2.000 mg de D-penicilamina ou captopril por 
2 meses a 4 anos. A mniori:t dos e.isas era branda. Os paàentes 
com pênfigo induzido pelas drogas SH penicilamina e captopri 1 

apresentaram rerupernç3o e8pc>nt.1nea em 39,4o/o e 52,6o/o elos 
casos, respectivamente, após a intemipção do tratamento. 

No pênfigo induzido por outras drogas, a recuperação é espon­
tânea em apenas 15% dos casos.. Isto sugere que a penicilamina 
(uma droga SH) induz pênngo, enquanto as demais apenas de· 
sencadeiam a doençi em pacienies predispostos. 

A erupção similar ao pên6.go nem sempre é limitada. e a mor­
talidade é próxima a 10%. 

Figura 16-22 Pênfigo induzido por drogas (penicilamina). A 
erupção pode nao se desenvolver até meses após o inicio da 
terapia. As lesões produzidas por drogas que apresentam gru­
pos tió is (radicais sulfidrilas) geralmente se apresentam como 
pênfigo foliáceo, com descamação e crostificação concentra­
das no tronco. Lesões o rais não são observadas. Drogas que 
não possuem grupos tióis provocam lesões em padrão similar 
ao pênfigo vulgar, com bolhas flácidas e erosões orais. 
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A resposta de autoanticorpos é similar tanto na doença e.~pon­

tânea quanto na relacionada à adm.inistração de drogas:. Sugere­
se, portanto, a existência de um mecanismo molerular similar em 
ambos os tipos de pêrúigo. 

PÊNFIGO PARANEOPLÁSICO (PÊNFIGO 
ASSOCIADO A NEOPLASIAS) 

O pên6go pa.rnneoplásico é uma doença autoimune que acompa­
nha uma neoplasia franca ou oculta e provoca bolhas. Apresenta 
características clínicas e bistológirns da síndrome de Stevens~Jo­

hnliion e do pênfigo vuJgar. Observam-·se ulcerações m ucosas do­

lorosas, reações con juntivais e lesões rutâneas polimórficas no 
tronco e nos membros, que geralmente progridem para bolhas 
(Fig. 16-23, A-C e Quadro J 6-1 ) . Anticorpos contra proteínas 
epiteliais são encontrados nos desmossomos e nos hemidesmos­
somos da epiderme e do epitélio respiratório. O prognóstico é 
mau, exceto em pacientes submetidos à ressecção totaJ da neopla~ 

sia. A insuficiência respiratória progre.~siva, com caracteri'sticas 
clínicas de bronquiolite.. é, frequentemen te,. a causa de morte. 

DIAGNÓSTICO LABORATORIAL DO PÊNFIGO 
PARANEOPLÁSICO 

ESTUDOS HISTOLÓGICOS. Os ach ados histológicos mostram 
<.aracteristicas de pênfigo e de eritema muJtiforme. Observam...se 
fenda~ intraepjteliais oom acantó li.se epidérmica. Além d isso, são 

encontrados queratinócitos disqueratótirns, aJteraçôes varnolares da 
epiderme basiL1r e exocitose epidérmica das <.élu las inflamatórias. 

IMUNOFLUORESC~NCIA DIRETA. o teste de membranas 

mucosas e de biopsias de pele mostra depósitos de JgC e C3 na 
superffcie celular, associados a depósitos grnnuJares de C..3 na mem~ 

brana basal. 

IMUNOFLUORESC~NCIA INDIRETA. A imunofluorescência 

indireta com substrato de bexiga de rato é us.1da na diferenciaç.ão do 
pen6goide paraneoplásico (PNP) do pên6go dássic.o. Anticorpo.' 

cirrulantes de isotipo IgC antissuperfície celular e anticitoplasma s.'io 
encontrados em padrão e in tensidade únicos a estes pacientes. 

O GRUPO DE DOENÇAS PENFIGOIDES 

O pen6goide bolhoso, o herpes gest.•cional e o pen6goide cicatri­
<iaJ são doenças autoimune.~ bolhosa .. .,. subepidérmicas, com JgG 
cirru1ante e JgG e C3 ligados à zona da membrana basal. 

Quadro 16-1 Critérios para o Diagnóstico do Pênfigo 
Associado a Neoplasias 

• Acometimento mucoso grave e doloroso e erupções cutaneas 
polimórficas 

• Acantólise intraepidérmica, necrose de queratinócitos e 
dermatite de interface vacuolar 

• A imunofluorescência indireta do soro do paciente com 
epitélio de bexiga de rato mostra coloração intercelular 

• Presença de neoplasia, principalmente tumores 
linfoproliferativos 
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Figura 16-23 Reações conjuntivais, ulcerações mucosas e 
lesões cutâneas polimorfas no corpo são características proe­
minentes. (Cortesia do Professor Xuejun Zhu, M O, Depart­
ment of Dermatology, Peking University First Hospital.) 



Penfigoide bolhoso 

O penfigoide bolhoso (PB) é uma doença bolhosa subepidénnica 
autoimune rara, rel:'ltivamente benignil., obseivada em indivíduos 
idosos. Como em p::t.cientes acometidos por outras doenças autoi· 
mune,., os indivíduos com BP apresentam uma ~sta imunolc).. 
gica a constituintes de tecidos nonnais. Não há pre\-alênci.a racial 
ou sexual. O penfigoide é uma doença de idosos, com • maioria 
dos caoÇQs ohservacL'l em indivfduos com mais de 60 anos, embora 

existam relatos de cuo em crianças. Há muitos relatos sobre a 
coexistênóa do penfigoide bolhoso e outras enfermidades, mas 
esta a.\.ux:iação é_ provavelmente, uma coincidência. Existem pou· 
cas evidênóa.• acerca de uma associaçilo entre o pen6goide bo­
lho.«> e neoplasias malignas internas. Drogas são frequentemente 
suspeitas de cai.u;ar penfigoide; a interrupção do tratamento ou a 
troca do prinápio ativo por outro, de administraç.ão oral, pode 
auxiliar o manejo do penfigoide. 

MANIFESTAÇÕES CÚNICAS. As bolhas orais são observa<IDs 
em 24% dos pacienta. C'.aso presentes., são brandas e transitória..\. 
O penfigoide se inicia oom uma área localizada de eritema ou pla­
cis pruriginosas urrir ... 1riante<St que gradualmente se tomam mais 
edemiltosas e extensas. Neste estágio antf!rior à fonnaç.;o de bolhas, 
um diagn6stko de urtic:árfo é l'rte<(uenterrumtee<tabelecido. A quan­
tidade de prurido vnritl, mns geralmente é moderada a grave. Um 
grupo de paóente.• idrn;os apresentou prurido por um período 
médio de 10 me.~es antes que o diagnóstico fosse feito. Na maioria 
dos casos, as placas assumem uma coloração vea:nelho .. esrura ou 
cianótici em 1 a 3 semanas, lembrando o eritema multiforme, já 
que bolhas e """írulas surgem rapidamente na superficie. 

Doenças Ve.~iculares e 13olhosas Capítulo 116 1 

A erupção é frequentemente genernlizada (Fig. 16-24, A·B). 
Os sítios mais comumente acometidos 5ão a porc;~o inferior do 
abdome, a virilha e as superftcies tlexorns de braços e pernas. As 
palmas das mãos e plant.'5 dos pés são afetadas. O acometi­
mento das membranas mucosas genitais~ observ3do em 7% dos 
paóentes. Bolhas de 1 a 7 on, isoladas ou agrupadas, tensas e 
com boa integridade estrutural, são obsel'V3das, diferentemente 
das bolhas extensas, flácidas e faólmente rompidas do pênfigo. 
A pressão firme da bolha não resulta em extenslo parn a pele 
normal, como verificado no pê:nfigo; assim, o sinal de Nikolsky 
é negativo. A maioria das bolhas se rompe em 1 semana, dei· 
xando uma base erodida que, diferentemente do observado no 
pên6go, não se: dissemina e: cicatriza rapidamente. 

Muitas variantes dínica.• localizadas do pen6goide bolhoso 
foram relatadas (Vt!Sicular, vegetante. hiperqueratótica, eritrndér· 
mie.a), apresentando as mesma' caraaerístic-as histológicis e 
imuoológicas do penfigoide bolhoso generalizado. O penfigoide 
bolhoso pode ser observado em sítios de trnuma e com pouc.'1 
disseminação da doença para outras áreas. O diagnóstico é confir. 
mado por estudos histológicos e imunoíluorescênda direta ejou 
indireta. Ver, na seção a seguir, sobre o penfigoide bolhoso locali­
zado. A exposição à luz ultravi<>letn e o ato de ~r podem induzir 
a formação de boi has, devendo ser evitados. Deve-se c.onsiderar a 
interrupção ou troc .. 1 de medicamentos orais SU!li'J>eitos de provornr 
o penfigoide. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL O dfogn6stico diferencial 
indui a epidermólise bolhosa adquirida, a dennatite herpeti· 
forme, o pên6go, o lúpus eritem•toso sistêmico bolhoso e as 

erupções bolhosas provocadas por drogos. 

PENFlGOIOE BOLHOSO 

Erupção generalizada. com bolhas tensas surgindo de uma 
base anular edematosa e eritematosa. 

As lesões de urticária podem aparecer semanas a meses antes 
do surgimento das bolhas. As bolhas 530 observadas na pele 
de aparência normal ou eritematosa. A cicatrização nllo é 
acompanhada pela formação de marcas ou miha. 

Figura 16-24 
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PROGRESSÃO E PROGNÓSTICO. A progressão é variável. 

O penfigoide não tratado pode permanecer local.izado e se resol­
ver espontaneamente ou se tomar generalizado. O PB gene.raJi­
z.1do possui mau prognóstico, principalmente em pacientes ido­
sos e naqueles em mau estado geral. O prognóstico foi 
dorumentado em 82 paàentes acometidos pelo penfigoide bo­
lhoso tratados com diversos medicamento.'i. Em 1 ano, a mortali­

dade foi de 19º/oi acredita~se que o tratamento contribuiu em sete 
óbitos. A duração variou de 9 semanas a l 7 anos. A truta de remis­

são foi de .30% em 2 anos e de 50ºh> em 3 anos. Recjdivas tardias 
foram observadas apó.., intervalos livres de doença de mais de 5 
anos. Durante esta doença, os paciente.-. não apresentaram febre, 
permaneceram relativamente confortáveis e foram atendidos em 
ambulatório. Nenhum fator clínico, imunológico ou imunogené­
tim prediz a duração da doença. 

Dos demais fatores relacionados à atividade do penfigoide 
bolhoso (duração, prurido, número e extensão das bolhas, eosi­
no6Jia e título sérico de anticorpos), apenas o pen6goide bolhoso 
predizia a morte, em comparação às formas localizadas. A pre· 
sença de autoanticorpos circulante.°i' c:ontra <> autoantígeno BPl 80, 
mas não contra BP230, é significativamente mais frequente ( 60º,4, 
i•mus 25%) em paàentes acometidos pelo PB que faleceram du­
rante o primeiro ano de tratamento. Pacientes idosos, que reque­
reram maiores doses de corticosteroides orais após a alta hospita­
lar e que apresentavam menore.~ níveis séricos de albumina, eram 

mais su..sc.etíve.is ao óbito durante o primeiro ano apôs a hospita­
lizaç,'io. 

LABORATÓRIO. A eosinofilia no sangue periférico é obseJVada 

em .'>0% dos pacientes, e níveLs elevados de JgE sérirn, em 85o/o. A 
remissão do PB é paralela à diminuição das concentrações série.as 
de lgE e de diferentes subclasses de lgG contra BPI 80. 

Biopsia de pele para microscopia de luz. Existem duas 
características importantes a serem demonstradas em amostras de 
biopsia das doenças bolhosas: o nível de foanaçiio da fenda (i.e., 
intraepidérmico ou subepidénnico) e a presença ou ausência de 
um infiltrado inflamatório, bem como o tipo de célula presente. 
(p. ex., eosinófüos ou neotrófilos ). No pen6goide, as bolhas po­
dem surgir na pele inflamada (rica em infiltrado) ou não infla­
mada (pobre em infiltrado); a maior quantidade de informações 
é obtida de bolhas recente.5' sobre a pele inflamada. Histologica. 
mente,. são observadas bolhas subepidé.nnicas, com eosinófilos na 

derme e cavidades bolhosas (Fig. 16-25). 

lmunofluorescência direta da pele. Outra amostra de 

biopsia, obtida por punch, de 3 a 4 mm, é submetida em meio de 
tran~'Pone especial. Na imunofluorescência direta (IFD), os me· 
lhores resuJtados diagnósticos são conseguidos com amostras de 
biopsia de pele inflamada, próxima a uma bolha. Os resultados 
da fFD são positivos em uma aJta porcentagem de pacientes, 
mesmo após a instituição do tratamento. Em biopsias de mucosa 
oral, o rendimento é de 62º,4,. 

A IFD mostra lgG e/ou G.3 e, ocasionalmente, lgA, lgi'vl e fibrina 
em uma banda linear, na ZMB. Achados similares podem ser obser­
vados na epidennóJise bolbosa a<lquiri<L'l, no penfigoide cicatricial, 
no herpes gestacional e na erupÇío bolhosa do lúpus eritematoso 
si.stêmic.o. A imunofluores.cência indireta, portanto, deve ser reaJi-
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Figura 16-25 Penfigoide bolhoso. Uma bolha subepidérmica 
contém inúmeros eosinófilos. 

zada, para mmpletar a avaliaÇío. O pen6goide bolhoso e a epider­
mólise bolhosa adquirida (EBA) são c.aracterizados por depósitos 
lineares de lgG ao longo da ZMB. Os paàentes acometidos pela 
EBA tendem a apresentar mais coloração de IgG sem deposiç..5.o 
concomitante de C:3 do que os pacjentes com penfigoide bolhoso. 
As amostras de biopsia tratadas com c-Joreto de sódio se separam 
na lâmina lúdda. Na BBA, a lgG aparece no lado dérmico das 

amostras separadas, e,. no penfigoide bolhoso, predominante ou 
ex:dusivamente no lado epidérmico. Os estudos de TFD são rela~ 

cionados à resposta ao tratamento. Com a redução da intensidade 
da doença, os depósitos de C3 desaparecem. A pele normal do 
antebraço pode ser usada neste.~ ensaios. 

lmunofluorescência indireta. A maioria dos casos de PB 

pode ser diagnostic..1da por meio de estudos sorol6gicos. Por in­
termédio da imunofluorescência indireta, u.-.ando pele humana 

separada com NaCJ, 87% dos c.asos revelam a presença de antic.orA 
pos lgC séricos cirrnlante.~. 

Estes anticorpos detectam os antígenos maior, de 230 quilo­
dáltons (230 kDa), e menor (de 160 a 180 kDa) do penfigoide 
bolhoso, sintetizados por queratin6citos. AJ.guns soros de pacien­
tes com PB detectam apenas BPlSO ou BP230, ou mesmo ne­
nhuma das duas moléculas. Seu título não é correJaàonado à 
atividade da doença, como observado no pê.o.figo. Em soros ana­
lisados quanto à reatividade a BPISO, os autoanticorpos são de· 
tectados em 90º,4, dos casos, seja por análise de lmniunoblot ou 
ELISA. Diferentemente da reatividade da imunofluorescência in­
direta, que reflete a pre.~nça de BPl 80 e BP230, os níveis séricos 
de autoantic:orpos contra BPI 80 são correJaçjonados à atividade 
da doenç.a no PB. Assim, a determinaç.âo da reati,-ridade a BPI 80 
pode auxiliar o manejo da doença. 

Aproximadamente ]Q0,4, a 15% dos pacientes podem não apre­

sentar autoanticorpos circulantes detect.iveis, usando a pele sepa­
rada com doreto de sódio, em estudos de imunoftuorescênàa 
indireta; estes indivíduos devem ser submetidos à imunofluores~ 

cê.ncia direta, com pele separada com cloreto de sódio. 



TRATAMENTO. o grau de acomerimenw "• 1= de progres­
são da doença determinam o tratamenw. 

O prurido é controlado rom hidmxizine {Ata~). 10 a SO mg 
a Ctda 4 horas,. conforme necessário. C'.onicosteroides sistêmicos, 
combinados a agentes imunossupressores, mmo azatioprina, ciclo­
fosfumida, metotrexato ou dorambudl, !..io o pilar da terapia. Em 

alguns pacientes_, antibiótico.\ dapsona e con.ic.osteroide1 tópicos 

podem ser uma alternativa segura e eficaz. ~ra mais infonnaçôe.s, 
ver n seçflo acerrn do tratam ento do penfigoide. ciotricinJ. 

Corticorteroides tópicos. Um estudo mostrou que a terapia 
tópica com corticosteroides é eficaz no penfigoide bolhoso limi­
t.:tdo, moderado e grave, sendo superior ao tracammio sistêmico 
na doença extensa. Os paciente.ç foram tratados com creme de 
propionato de clobetasol (40 g por dia) ou pr!Odnisona oral (0,S 
mg/kg de peso corpóreo por dia naqueles com a doença mode­
rada e 1 mg/lcg por dia naqueles com a doença atensa). Em todo 
o grupo submetido ao tratamento tópico, a enfermidade foi con­
trolada em 3 semanas. Complicações graves foram obsavadas em 
29% do• pacientes que receberam o tratamento tópico• em S4% 
dm submetidos à terapia sistêmim. PMTD: 11821508 

Antibióticos. Estudos relataram uma excelente resposta clí· 
n ica c1unnclo o pen6goide bolhoso ou generl' liz..ido foi t ratado 
com tetrnciclina, minocidina ou eritrimici na, nssocinda.s ou 
não à niacinamida. Os esquemas recomendados são tetraci· 
clina ou eritromidna, 1,0 a 2,5 g/dia, ou minoddina, 200 mg/dia, 
e niacinamida, 1,5 a 2,5 g/dia. Os pacient.es com penfigoide 
bolhoso generaliz<Jdo foram tratados com tetraciclina (2 g por 

dia), sem niacinamida. A formação de bolhas foi significativa­
mente reduzida em 1 semana e interrompida em 1 a 3 se.ma· 
nas. A dose de 2 g foi mantida por 1 a 2 meses, diminuída em 
500 mg por mês e, então, descontinuada. Esta. drogas podem 
suprimir a resposta inflamatória na Z\18, inibir a quimiotaxia 
de neutrófilos e aumentar a coesão da junç3o dt<rmoepidér­
mica. O efeito pode ser aumentado pela sinergia com a niaci· 
namida . 

Sulfonas. A eficácia da dapsona é limitada. Pocientes que apre· 
sent.im in filtrado predominante.mente neurrofllico podem ser 
bons candidatos ao tratamento com esLi drogo. A re...-posta é ob­
serv:1da em 2 semanas; a dose de daprona é. geralmente, de 100 
mg/dia. A dosagem é regulada de acordo com a resposta do pa­
ciente. A terapia rom dapsona é descrita, em deulhes. na seção 
sobre Dermatite Herperiforme e Dermatose Bolhosa por lgA Li­
near, no início deste capítulo. 

Prednisona e drogas imunossupressoras (terapia 
adjuvante). No passado, o pilar da terapia era a administração 
de corticosteroides sistémicos. Pacientes que n5o respondem a 
tentativ:J.s de controle da doença empregando corticoste.roide.-ç 
tópicos, antibióticos e dapsona e requerem supre.-çsao podem ser 
submetidos ao tratamento com prednisona ou prednisolona. A 
maiorin das autoridades recomenda uma dose inicial de 0,75 a t 

mg/kg por dia, dividida em duas tomada. diárias. llm grande 
parte dos pacientes, a doença é controlada em 28 dias. Com o 
controle da doença proporcionado pela prednirona, a dosagem 
da droga é gradwlmente reduzida, até a administração em dias 
altern3dos, e, então, o tratamento é interrompido. O tempo re· 
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querido para ""Oluçâo da doença por meio da administração dt< 
prednisona depende do número de bolhas observado no dia 1. A 
adição de dapsona ao esquema existente, ernpreg;>ndo coniCQ!<te­
roide:s, pode auxiliar a obtenção da remissão clínica, permitindo 
a reduç.'\o da do"" de prednisona e facilitando a interrupção de 
sua administração. 

Ensaios não controlados relataram o uso de terapias adjuvan. 
tes com efeitos de dispensar a administração de conicosteroide~. 
Entre estas, inrJuíam.se o metotrexato, o micofenolato mofetil, a 
azatioprina, a r.iclofosfnmida e o clorambucil. 

A administraç.ão da ternpia imunossupressora adjuvante c:om 
azatioprina deve ser avent."Jda caso o tratamento com dapsona ou 

prednisona não tenha sue.essa. Azatioprina é continuad.1 por ou­
tros 3 a 6 meses e interrompida quando a doença melhora. A ci­
clofosfamida também é usada para reduzir a necessidade de ad­
ministração de con:icosteroides. ~mais tóxica do que a azatioprina, 
sendo resetvada a pacientes idosos, que apresentam a doença ex­
tensa e não são capazes de wlerar esta última droga. 

Metotrexato. A administração oral de pulsos de metotte­
xato, em baixas doses, pode ser uma alternativa eficaz em pa. 
cientes com penfigoicle bolhoso generalizado. O traL-imento é 

iniciado com metotrexato, e.m dose de 10 mg por semana, por 
via o ral. O tratamento com metotrexato é modificado de acordo 
com a resposta: (1) $e o número de boJhas aument.i, a dose é 

elevada em 2,5 mg/semana; ( 2) na presenç.a de prurido grave. 
um corticosteroide tópico potente ( clobetasol a 0,5%) é adicio­
nado, a um máximo de 20 g/dia; e (3) se a resposta positi"" 
parece ser pennanent(, a dose é reduzida em 2,5 mg/sernan:. a 

e.ada 2 meses~ então, a administração da droga é interrompida. 
PMID: 1462371? 

Micofenolato mofetil. Um estudo mmtrou que o micofeno­
lato moferil e a azatioprina apresentam eficácia similar no trata­

mento do penfigoide bolhoso; doses cumulativas similares de 
corticosteroides foram administradas em ambo.s os braços tera­
pêuticos, para controlar a doença. O m.icofenolato mofeti l apre­
sentou perfil de toxicidade. hepática significativamente menor do 

que a azatioprino (p. 298). PMID: l80X7004 

Azatioprina. A administração de azatioprina, e.orno agente de 
uso único, pode ser :'.!ventada em pacientes idosos, acometidos 
pela doença mais signifiativa, que não respondem à dapsona ou 
aos antibióticos e que não toleram a prednisona. Pacientes jm"eJt" 
geralmente: não s.io submetidos ao tratammto c.om azatioprina, 
dado o maior risco de desenvolvimenlD de neoplasias malignas. 
Os pacientes respondem em 3 a 6 meses de tratamento. A terapia 
pode, então, ser intaTOmpida e reiniciada caso baja exacerbação 
(p. 302). 

O risco de mielossupress3o induzida pela azatioprina pode ser 
previsto por meio da det~o de. pacientes com atividade in[er­
mediária ou babc,1 de ti"purina meti ltransferase (TPMT). 

Os níveis de. ,,.,MT sí\o avaliados, garantindo que os paciente" 
recebam doses adequ~das de azatioprina. 

OUTROS TRATAMENTOS. Ciclosporina, plasmaférese e 
imunoglobulinas intravenosas (IVTC) foram usadas ero pacientes 
com a doença grave e progressiva. Há relatos de que a IVTC apre­
senta a menor tax.1 de eficácia. 
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Penfigoide localizado 

O pen6goide cicatric.ial (superllcies mucosas), o pen6goide vulvar 
localizado da inlància, o penfigoide pré-tibial (lesões bolhosas 
que não cicatrizam, encontradas, predominantemente., nos mem­
hros inferiores de mulheres), o pen6goide localizado crônico de 
Brunsting-Peny (grupos de bolhas na cabeça e no pescoço, que 
formam cicatrizes atró6cas), o penfigoide desidrosiforme (lesões 
vesirulobolho..-.as hemorrágicas, nas palmas das mãos e plantas 
dos pés) e o pen6goide vegetante (placas erosivas e vegetantes) 
são variantes do pen6goide localizado. Os paciente.-. acometidos 
por estas doenças apresentam os mesmos autoanticorpos JgC 
circulantes que os: indivíduos com penfigoide bolhoso gene.raJi­
zado. A imunofluorescência direta ~ portanto, um teste diagnós­
tico menos importante no penfigoide bolhoso loc:a.Jizado; a inten· 
sidade da reação é, grosso modo, correlacionada à extensão da 
doença. 

PENFIGOIDE EM MEMBRANAS MUCOSAS. o penfi­
goide çjcatricial, ou penfigoide em membranas mucosas (PM.t\ot ), 

apresenta lx>lhas subepidérmicas e escoriações, sendo uma doença 
rara e crônica. É caracterizado pela produção de autoanticorpos 
contra antígenos da ZMB (proteínas da lâmina lúcida, envolvidas 
na adesão dos queratinócitos humanos à matriz extracelular). O 
PMM afeta indivíduos com mais de 40 anos de idade e apresenta 

predileção por mulheres, tendo urna relação 2: 1. Qualquer mem­
brana mucosa pode ser acometida, mas os sítios mais comumente 

afetados são, em ordem decrescente de frequência, a mucosa oraJ 
(85%), a conjuntiva (64%), a pele (24%), a furinge (19o/o), age­
nitália externa (17%), a mucosa nasal (15%), a laringe (8%), o 
ânus (4%) e o esôfugo (4%). Diferentemente do penfigoide bo­
lhoso, são ohservadas poucas remissões. 

Doença oral. A boca é acometida em 85% dos cas0-•. A gengi­
'-rite descamativa é a manifestação mais frequente. A gengiva fica 
avermelhada e apresenta acometimento difuso ou irregular (Fig. 
16·26). Lesões vesiculobolhosas orais se formam e, e.ntã<>, se rom-

Figura 16-26 Penfigoide cicatricial. Erosões recorrentes e 
dolorosas são observadas na boca. A cicatrização pode levar à 
estenose esofágica. 
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pem, deixando erosões limpas, não inflamadas, relativamente 

indolores e que não interferem na aHmentação. A borda e.m ve.r· 
melhão do..~ lábios é poupada, diferentemente do observado no 
pên6go. A rouquidão é um sinal de acometimento da laringe (8% 
dos casos). Um subgrupo de pacientes apresenta apenas a doenç.a 
oral, que tem mrso relativamente benigno quando comparada à 

enfermidade observada em indivíduos que também apresentam 
acometimento de outras mucosas e da pele. 

Doença ocular. O olho é acometido em 65% dos rnsos. A 
conjuntivite unilateral é, geralmente, a apresentação injciaJ; no 
decorrer de 2 anos, a doenç.1 tende a ser bilateraJ. A fibrose abaixo 

do epitélio conjuntivo é o proce.~so destrutivo primário. O enco­
lhimento gmdtL1l da conjuntiva leva à obliteração do saco con­
juntival (Fig. 16-27). A produção reduzida de lágrimas, acompa­
nhada por neovasc:ularização da córnea, leva à opaci6cação e à 
perfumç.;o de.'ita estrutura. As aderências conjuntivais fibrosas se 
tomam mais numerosas; a doença leva à cegueira em aproxima· 
damente 20% dos casos. Periodos prolongados de remis...,âo, após 
a interrupção do tratamento, são observados em 33% dos pacien· 
tes. O acompanhamento deve ser continuado por toda a vida do 
paciente, já que recidivas ocorrem em 220,1,, dos indivfduos em 

remissão que não são mais submetidos ao tratamento. 

Outras membranas mucosas. O acometimento nasofurín­
geo pode provocar ulcerações no sept<>, estenose e obstrução, re­
querendo a realização de traqueostomia. A doença esofágica pode 
se manifestar com uJceraçôes, disfagia, odinofagia, estrituras e 
estenoses. Estenoses uretrais, do oriffcio vaginal e retais foram 

resultantes da inflamação crônica e da escoriação atribuídas ao 
PMM. 

Doença cutânea. Aproximadamente 25% dos pacientes de­
senvolvem lesões cutâneas, composL1.s por vesículas ou bolhas 
tensas e dispersas, que surgem de uma base eritematosa, geral­
mente na face, no pescoço e no couro cabeludo (Fig. 16-28). As 

vesículas se rompem e deixam uma erosão, que ar.aba por cicatri-

Figura 16-27 Penf igoide cicatricial. Os pacientes com aco­
metimento ocular apresentam dor, conj untivite e erosões con­
juntivais, que levam ao desenvolvimento de entrópio e diver­
sas outras alterações oculares, incluindo opacificação e 
cegueira. 



zar, deixando ou não áreas atró6ca.•. Ade:sõeo nbrosas e atrofia 
podem ser observadas no pênis, na vul"'I, na vagina ( 17% dos 
Cl!OS) e no ânus. Caso haja acometimento da Clbeça e do pes­

coço, mas não de membranas mucosas, a doença t conhecida 
como penfigoide cicatricial de Brunsting-Perry. 

DIAGNÓSTICO 

A biopsia mostra uma bolha subepidénnic:a, com pouca inflama­
ção. A i munotluore."tcência direta de amostra,'\ de bio psia d e me m­
branas mucosas no rmais, lesionais e perile'iionnis mostra deposi· 
ção linear de complemento e TgC e, me.nos comumente, JgA. Em 

técniCIS de rotina, anticotpa.< àrrulantes de isótipos lgC e lgA são en­
contmdos em 10% dos casos, e quando o substr.lto de pele sepa­
rada com cloreto de sódio é empregado, em mais de 82%. Na 
maioria dos casos, os autoanticorpos se: ligam ao teto epidérmico. 

TRATAMENTO 

Os p01cimtes com PMM são tratados como os indivíduos acome· 
tidos pelo penfigoide bolhoso (ver a seção Trotamento, em Pen6-
goide Bolhoso). O tratamento é guiado pela exten•3o da doença 
e o sítio acometido. O acometimento oallar, laríngeo, esof.ígico e 
genit.11 é tratado de modo agressivo. 

PLANO TERAP~UTICO. o tratamento da dcx.'Dça localizada é 
realizado com conicosteroides tó picos e, em caso de insucesso, 
peJa administração intraJesionaJ destas drogas. A administração 
de dapsona deve ser irticiada caso a terapia tópica seja ineficaz. Os 

pacient<S que não respondem à dapsona após 12 semanas são 
submetidos ao tratamento com prednisona., associada ou não à 
dapsona. Primeiro, a administração de cidoíosfamida é tentada; 
a azatioprina é a escolha alternativa. A resposta é lenta. Lesões 
nnânr.u e: orais respondem de fonna mais rápicL'l e mais previ.sí­
vel do que as lesões oculares. A maioria dos pacient<S ttquer su-

Figura 16-28 Penfigoide cicatricial. Bolhas ou erosões apa­
recem na pele normal ou em placas eritematosas. Entre os sí­
tios comumente acometidos, induem-se a cabeça e o pes­
coço. As lesões cicatrizam sem deixar marcas ou milia. 
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pressão prolongada. Ao atingir a remissão, a administração da~ 
drogas deve ser gr.idualmente reduzida e. por fim, interrompid."l. 

TERAPIA TÓPICA 
Cavidade oral. O tecido morto da m urosa oral deve ser desbri­
dado. Peróxido de hidrogênio, elixir de dexametasona e elixir de 
clifeniclramina silo diluídos em água de torneira, em concentração 
de 1 :4 ou 1 :6, confonne Lolérado. Estas soluções não derem ser 
deglutidas. Ante.• das refeiçõe.•, os pacien tes devem ensaguar a boca 
mm peróxido de hidrogênio e d ifenidramina (que reduzem a dor 
e não suprimem completamente o paladar, como a lidocaínil vis­
cosa) . Após a,s re.feiçiSes, os pacientes devem enxaguar a boca oom 
peróxido de h idrogênio, para remoção de debris e partímlas de 
alimentos, e, ent.io, com dexam et.asona, por seu efeito anti-infla­
matório. Entre as refeições e antes de don:nll, deve ser feito o erucá­
gue com peróxido de hidrogênio e. então, dexametasona. E..ie es­
quema é trabalhoso, mas dicaz. O tratamento das lesõa orais de>-., 
ser feito rom ge.1 de lluocinonida, que é mais aderente e tem maior 
aquiescência por p.1ru: dos pacientes do que o aceronido de lrian­
cinolona em Orabase9. O alimento pode ser tran.•formado em 
purê., em liquidinc.1dor, C.'UO n alimentação seja dolorma. 

Olhos. Devem ser lubrificados frequentemente. oom lágrimas 
artificiais e pomadas. A infecção das pálpebras é tratada com an­
tibióticos t6pioos ou sistêmiC'..o.s. \..ortico.steroides tópicos não são 
eficazes. 

Terapia intralesional. Lesões da pele, da cavidade oral, das 
narinas, da geni1.ália e do inus respondem à terapia intralesion:il. 
O acetonido de triandnolono deve ser utilizado (diluído a 5 a 10 
mg/ml), com repetição a cada 2 a 4 semanas. 

TERAPIA SIST~MICA 
Dapsona. É a drogo de primeira escolha (75 a 200 mg/dia) 
controla a inflamação na maioria dos pacientes e leva à remis..,ão 
nos demais. 

Corticosteroides. A prednLmna (0,75 a 1 mg/kg po r dia) é 
usada. A dose inicia l depende da gravidade da doença. A dosagem 
em duas to madas diárias é usada durante: o estágio agudo, e ah.e. 
rada para uma to m01da diária, peJa manhã, após a interrupção da 
formação de novas bolhas. A retirada da droga deve ser lenta e 
graduaJ, evitando a ocorrência de remissões. 

Agentes imunossupressores (terapia adjuvante). Os 
agentes imunosrupressores podem reduzir a necessidade de ad­
ministtação de conicostaoidcs. Sua administração é iniàada 
conjuntamente à de cortieosteroides ou logo depois. A ciclofosía­
mida (1, 5 a 2,5 mg/lcg por dia) é superior à azatioprina, porém é 
mais tóxica. A azatioprina é a escolha alternativa Uma resposta 
significa tiva requer de 8 :i 12 semanas de tratamento. 

Et.anercepte. A superpmdução crônica de fator de necrose n1-
moral-r; (TNF-c:t) foi implicada na patogênese do PMM. Relatos 
de e.aso dorument.ar.im a efio1cia do etanercepte em paciente~ re. 
calcitrantes à prednisona. 

Antibióticos. lní~es das membranas m ucosas e da pele s.io 
rratadas por meio da adminjstrnçâo sistêmica de antibióticos 
(p. ex., doxiciclina, 200 mg/dia). 
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TERAPIA CIRÚRGICA. A cirurgfa para r .. olução da cic.1trização 
e. prevenção de c.egueirn, estenose da via ;'lérea superior ou estenose. 
..afágica é realizada após a interrupção da atividade da doenç.1. 

PENFIGOIDE VULVAR LOCALIZADO 

O penfigoide vulvar localizado da infãncia é uma variante morfo­
lógica do penfigoide bolhoso. As pacicnt'" apresentam vesículas 
e úlceras vulvara m:orrentes. A escoriaçl'io pode ou não ser obser­
vada. Como no penfigoide: generalizado, a imunofluorescênáa 
direta mostra depósitos lineares de lgC e C3 na membrana basal; 
a imunoOuorescênàa indireta é. em algum ca'IOs, positiva. As le­
sões podem ser tratadas rom rortirosteroid'" tópicos dos grupos 

m a V. A administração oral de eritromiàna pode .. r eficaz, como 
relatado no penfigoide genernlizado. Há relatos de que surtos 
periódicos ocorrem a cada 3 anos. Alguns aisos foram erronea­
mente diagnosticados como abuso infunril. 

Dermatose bolhosa crônica benigna da 
infância 

A dennato..'K! bolhosa crônica benigna da inrancia é uma doença 
bolh osa subepidérmirn mm, não heredit.1ria, com rnracteristirlts dí­
nicas similnre.• às do pênfigo bolhtiw e da dermatite herperiforrne, à 

exceção de o prurido ser apenas moderado. Bolh<1s subepidénnirns 

grandes e tensa.- são obsenmdas em grupos, na fuce (principalmente 
ao redor da boca), na porção inferior do tronco, n;:, parte interna das 
coxas e. nos genitais. Um número signifiotivo de pacientes apresenta 

depósitos linearei de lgA nn ZMB, anrioorpos lgA drrulantes anti­
ZMB e resultados norrnai• ~ biapoia de jejuno. O prognó.,rico é bom: 
a doença acaba por se r..alver, apóo remissões e exacerbações, .em­
pre antes da puberdade. Os cortioooteroides apena< s,io uólizados 
caso o tratamento rom dapsona seja inefic.u. 

Herpes gestacional 

O beipes gertaàonal (HC) t uma doença bolhosa intensamente 
pruriginosa observ.ida durante• gravidez. que ocorre em menos de 
J a cada S0.000 gestações. H~ uma predisposiÇlo genética; 90% das 
pacientes Dprasam antígenos de dasoe n (HLA-DR3 e HIA-DR4) 
eum antígenodedasse m (C4). A HC parecesam<diadaporuma 
lgCJ específic;i rontra um romponcnte de 180 kDa dos hemides­
mossomos. A doença pode aparecer pela primeira vez durante 
qualquer gestação, mas, a squir, cende a surgir mais cedo e oom 
maior intensidade nas gestações seguintes. A doença geralmente 
aparece no segundo ou terceiro uima1J't., mas pode ocorrer da se. 
gunda seman;i até o inicio do período pó•-pann. Desaparece 1 a 2 
meses após o pano e reddivn nas ge.,1.nções seguintes. Rm 10°A> dos 
c.asos, o neonato apresenta acometimento cut.1neo. A HC está a.~so. 
dada a um aumento da prern:.lturidncle. 

APRESENTAÇÃO CLINICA. A intensidade ela doença é variá­
vel. A HC pode ser subdínica ou branda e não vesicular durante 
uma gestação, e explosiva e vesic.ulobolhosa em outra. Placas 
edematosas se agrupam no abdome e nos membros, coalescendo 
em bizarros anéis polidclicos, c1ue recobre.m gr:-tndes áreas da pele 
(Fig. 16-29). Como no penfigoide, depoi• de dias a semanas, as 
bolhas tensas evoluem para plaG.'t.~ edemntos.."lS, rompem.se., dei. 
xando áreas desnudas, cicntrizam lencnmen[e e não deix.1m mar. 
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cas; obseiva .. s~ porém, hiperpigmentação pós-inflamatória. A re· 
solução espontânea pode ser observ.ida durante o período final 
da gestação, mas eJ<acerbações são verificadas durante o pano em 
75% a 80% dos casos. Reàdivas brandas podem ser observadas 
durante a menstruação e o wo de contrattptivos orais. O ar.orne· 
timento de membranas mucosas é raro. 

DIAGNÓSTICO. Amostras de biopsia, obtidas da pele infla­
mada adjacente a uma bolba, exibem rnraaerlsticas hist0lógirns 
similares às do penfigoide. Na imunoOuoracbtàa direta, um 
depósit0 de C3, em furrnato de banda, na maioria dos casos, e de 
lgC, em 10% das amostras, podem sa observados na ZMB. Anti­
corpos contra o antígeno de pen6goide bolhoso de 180 kDa 
(BPJSO), do tipo colágeno 17, contido nos romponentes dos 

hemidesmossomos, são observados. 
Os anticorpos do heipes gestacional podem atra\-essar a pla­

centa e ser responsáveis pelas lesões cutâneas, similares às do pen-

6goide, presentes em aJguns neonatos de mães acometidas. A eosi· 
no6Jia periférica é a outra única anomaJia laboratorial comum. 

TRATAMENTO. Casos brandos de penfigoido gestacional po­
dem responder ao tratamento tópico com corticos1eroides, asso· 
ciado ou não à administração oral de anti-histnmínicos. A maio· 
ria das pacien tes requer a administração de prednisonn (0,5 a 1,0 
m g/kg por d ia), em doses divididas. Nllo parece haver diferença 
na frequência de nascimentos vivos não complirndos em pacien· 
tes com pen6goide gestacional trntndas com glicocorticoide• sistê­
micos em comparnçâo àquelas submetidas ~ terapia tópic..1. Caso 
glicocorticoides sistémicos sejam administrndos durt1nte a gesta· 

ção, os neonatos são suscetíveis ao desenvolvimento de insuficiên· 
àa adrenal reversível. Como no penfigoide, a dose é njustada de 
acordo com a resposta clínica. 

Figura 16-29 Herpes gestacional. As bolhas surgem em 
anéis poliddicos eritematosos e edematosos. 



DOENÇA SEMELHANTE A PENFIGOIDE 

Epide rmólise bolhosa adquirida 

A opidermólise bolhosa adquirida (ERA) é urna doença bolhosa 
subepidé.nnica mucorutânea rara e crônica, caraderiz.1da pela 
fragilidade da pele e pelas bolhas espontânons, induzidas por 

trau_mas, que cicatrizam deixando marcas e mil ia. 
O quadro rJinico e histológico pode mimetizar o penfigoide 

bolhoso ou cic:atricial e o lúpus eritematoso sistémico bolhoso. É 

carncterizada por progressão crônica, má resposta i.'IO trnL".lmento e 
001.sionais remissões. A EBA é observada em crianças e adL1lto.iç. 

Existem duas apr""""taç.ôes clínicas distintas, que não são mutua­
mente t!XClusiva•. O diagnóstico requer a realizlçâo d" estudos de 
imunofluorescênáa do som e de amostras de: biopsia. 

COLÁGENO DO TIPO VII. A EBA está assocfada à autoimu­

nidade ao colágeno de tipo Vil. O colágeno d" tipo Vil (a proteína 
componente das fibrilas de ancoragem, qu" fonifica a ligação 
.:ntre a epiderme e a derme) é a molécula-alvo da EBA. Os auto­
anticorpos interferem na função do colágeno de tipo VTI; acredita­
se que e.1as imunoglobulinas de-•empenhem um papel impor­
tante na patogénese da formação de bolhas na subl5mina densa. 

Figura 16-30 Epidermólise bolhosa adquirida . Existem for­
mas graves da doença. A forma brandamente inflamatória é 
a mais comum, e se apresenta como vesículas e bolhas nas 
superfícies extensoras das mãos, dos cotovelos e dos joelhos. 
Esta forma é similar à epidermólise bolhosa distrófica e cic;i­
triza deixando marcas e formação de miha. 

Doenças Vesiculares e Bolhosas Capítulo 116 1 

EPIDERMÓLISE BOLHOSA ADQUIRI DA CLÁSSICA. A 

forma clássica ou mecmobolhosa da EBA é caracterizada por fra­
gilidade cutânea e bolh.ts e erosões induzidas por traumas, mm 
acometimento brando de m~brana., mucosas e formação de ó .. 
catrizes extensas. ~similar às formas hereditárias de epidermólise 
bolbosa. Na EBA d~ssica, observam-se bolhas tensas sobre uma 
base não inflamatória. E.~tl\s bolhas surgem em áre.Js sujeitas a 
traumas das palmas das mãos, plantas dos pés, cotovelos e joe· 
lhos. As le.'iôes cic.1trizam, deixando marras e milia, lembrando 3 

porfiria cutânea tardia (l'ig. 16-~0). Alguns destes pacientes po­
dem apresentar alopecia cicatricial e distrofia ungueal. 

A EBA pode afetar, extensamente (ou predominantemente), o 
epitélio mucoso, de maneira similar ao penfigoide cicatricial. O 
acometimento ocular é comum, mas a perda de visão, rara. 

EPIDERMÓUSE BOLHOSA ADQUIRIDA SEMELHANTE 
AO PENFIGOIDE BOLHOSO. Aproximadamente 50% dos 
paáentes com ERA apraentam ~te tipo de quadro clínico no 
início da progresslo da doença. Bolhas tensas, sobre uma base 
inflamatória, se distribuem pelo tmnm e pelas superficies de fte­
xão. Observam-se prurido, fragilidade rutânea mínima e cic;itriZ.1-
çâo, sem mar<.as ou formaÇlo de milia (Fíg. 16-31 ). 

Figura 16-31 Epidermólise bolhosa adquirida similar ao 
penfigoide bolhoso. Nesta forma generalizada, são observa­
das bolhas, lembrando o penfigoide bolhoso. As lesões cica­
trizam deixando poucas marc;is, ou mesmo nenhuma. 
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DIAGNÓSTICO. Ensaios especiais de imunofluorescênóa são 
neces..ãrios à diferenóação da EBA do penfigoid• bolhoso ('Thbela 
16-5). A imunofluorescênóa indireta da pele perilaional mostra 
dep6'1itos lin.,.res e homogêneos de lgC e C3 na ZMB; o mamo 

quadro é observado no penfigoide bolhoso. E.•w du.is doenç"" 
podem ser difereaóadas por estudos sorológicos, empregando-se 
a imunofluorescência indireta em pele normal separada com do· 
reto de sódio ou por meio da obtenção de uma amostra fresca de 
biopsia, induzindo uma separaç.âo na lâmin<t lúc:idí'I e veri6r-.ando 

o síllo de deposição de lgG por imunofluorescêncin direta. O de· 
pósito de lgC no lado dérm ico da separação diferencin a l!BA do 
penfigoide bolhoso, mostrando a lgC no lado epidérmico da se· 
parnç!\o, Estudos de imunoftuorescênàa indireta do soro, com 
pele humana separada com 1 mol/ I de NaCI, mostram a presença 
de auloanticorpos anti-ZMB (anticorpos anticolágeno do tipo 
VTI) lipdos à fuce dérmica da separação. 

TRATAMENTO. A maioria dos paáentes respond• mal à tera· 
pia tópico e sistêmica. Alguns paáentes respondem à administra· 
ção de altas doses de prednisona. Dapson.a, azatioprina, col· 
chici na (0,6 a 1,5 mg por dia por até 4 anos), ddospori na (6 
mg/kg/dia ) e rituximabe podem ser eficazes. A resposta a imu· 
noglobulinas intravenosas é documentada em relatos de casos. 
f>MID; ll 9!12298 

Figura 16·32 Pênfigo familiar crônico benigno. Obsenia-se 
acantólise intraepidérmica (separação dos queratinócitos). 
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l>@NFIGO FAMILIAR CRÕNICO BENIGNO 

O pên6go familiar crônico benigno (doença de Hailey-Hailey) é 
uma enfermidade rara, autossõmica dominante, intraepidénnic., 
(Fig. 16-32), bolhosa nao cicatrizante. caracterizada por erosões, 
bolhas e pápulas verruco.s;i.s. A doença surge na adoles.c.ênáa ou 
no início da vidil adult...1,, ger::tlmente no verão; é caraaerizada por 
remiss.ões e e:xacerbaçôe:s. As lesões se desenvolvem em áreas e:x­
post.1..'i à luz ul traviolet:t (nuca e costas) e em áreas sujeita.li à fric­

ção e à maceração (axila e virilh::i) . Fricçâo, c.aJor e sudorese exil­
cerbam as lesões, e i1 dor pode limitar as iltividades físicas. As 
infecções por esL1filocoros, herpes simples ou Candida também 
podem preápitar a doença. Bandas brancas longitudinais são 
observadas n.lS unhas das mãos em 71 % dos paáentes. Na pele 
dinic.amente normaJ, os testes de. sucção mostram uma anomalia 
subdínica disseminada na adesão de queratinóátos. Um teste de 
provocação com luz ultravioleui tem sido usado para identifirar 
carreadores genéricos da doença de Hailey· Hailey. 

LESÕES NÃO INTERTRIGINOSAS. A erupção começi com 
um grupo de vesículas pruriginosas surgindo de uma base erite­
matosa ou não inflam:tda; estJ.s lesões s.50 agrupadas em um pa­

drão anular ou serpiginoso ( Fig. 16-33). As vesículas se rompem 
rapidamente, e são substituídas por uma borda de de.•camação e 
c.rostificação, similar à observada no imprtigo e na tinea. A bord;i 
se estende perifericamente, deixando um centro pálido e hipopig­
mentado. Novos grupos de vafruJas surgem na borda, mas se 
rompem tão rapidamente que podem nem ser visualizados. Estas 

placas úmidas e endurecidas liberam secreções. No frio, as lesões 
podem ácatrizar de forma espontânea. 

Figura 16·33 Pênfigo familiar crônico benigno. Vesículas e 
placas eritematosas, com crostas, sao observadas na área ge· 
nital, no tórax e nas axilas. 



LESÕES INTERTRIGINOSAS (Figs. 16-34 e 16-35). Oca-

sionalmente,. as vesíruJas aparecem em lesões intertriginosas, mas, 
com frequência, o paciente apresenta áreas amplas, úmidas, erite­

matosas e fissuradas1 ou pápulas e placas verrucosa.s vegetante.li 

q ue não se estendem além das superfícies cutâneas da virilha e da 
axila. A..., lesõe..-. intertriginosas são crônicas e respondem lenta­

mente ao tratamento, principalmente em pacientes obesos. 

TRATAMENTO 
Lesões não intertriginosas. A terapia antibiótica oral (p. ex., 
eritromicina, didoxacilina ou uma cefulosporina) deve ser iniciada., 
seguida por 3 a 4 dias de administração de um cortioosteroide t<)... 

pico dos grupos 111 a\~ A maioria das lesões das costas e do pescoço 

responde rapidamente a este programa simples, e o tratamento é 
interrompido quando as lesões cicatrizam. No verão, protetores 
solares devem se.r u tilizados em superfícies expostas. 

Lesões intertriginosas. As lesões na virilha e nas axilas podem 

ser infectadas por bactérias ou leveduras. O tratamento oom um dos 
antibióticos anterionnente listados é iniciado, e cremes antifúngir.os 

(p. ex., cetoconazol) são presr.ritos. O creme é aplicado nas lesões 

úmidas, com colocação de compressas fri-a..-. de solução de Burrow ou 
nitrato de prata. As compressas são descontinu.1das após a secagem 

das supetfícies, e cortir.osteroides do grupo V, em creme, são aplica· 

do.'i 2 vezes ao dia, até a cicatrização das lesões. Lesões crônirns e que 
não respondem têm sido tratadas, com sucesso, por excisão, aplica· 

ção tópic:a de ádosporina, laser de dióxido de Gtrbono, enxerto 

rutâneo de pele de espessura paráal e dennoabrasão. 

Doenças Ve~iculares e llolhosas Capítulo 116 1 

Figura 16-34 Pênfigo familiar crônico benigno. A axila é um 
sítio comumente acometido. 

Figura 16-35 Pênfigo familiar crônico benigno. A formação crônica e recorrente de bolhas, com erosões, é observada, prima­
riamente, nas regiões intertriginosas. 
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EPIDERMÓUSE BOLHOSA 

A epidennóliK bolhosa é um termo dado a uis grupos prinópais 
e aproxim3damente 16 variantes de raras doenças gmáicas domi­
nanta e recessivas, nas quais o menor trauma provoca a fonnaç3o 
de bolhas não inflamatórias (doenças mecanobolhosas). Estas 
doe.nç.:is são cl.,ssificadas com o cicatrizantes ou não dcatrizant.es 
e, histologirnmente. pelo nível de fonnaç.io das bolhas. 

Nos F.•tados Un idos, o National Epidenno l)'l<is Bullc~<n Regis­
try auxilia paciente.'\ e médicos na d eterminaç..;o de qunl fonna da 

e.pidermóli~ est.i presente e os auxi lia quan to ao trnc:imento, ao 
manejo médico e ao aconselhamento genético. Naquele pais, 
aproximadamente 50 casos de epidennólise ocomom a c.•da 1 
milhfo de nascimentos vivm. Destes casos. cerra de 92% são de 
epidennó lise bolhosa simples, 5%, de epidennólise bolhosa dis­
trófica e 1%, de epidennólise bolhosa junóonal. 

CLASSIFICAÇÃO CLÍNICA (CICATRIZANTE VERSUS 
NÃO CICATRIZANTE). A classificação clínica t baseada na 

presenç,a ou ausênàa de aJterações distrófica.s e: cirntriz.1(.ão. A" 
fonnas intrnepidénnicas (epidennólise bolhosa simples) não ci­
catrizam. A.• formas juncionais (epidermólise bolhosa juncional) 
se manifestam e.orno atrofia. As formas dérmicas (epiderm61ise 
distróficn) resulL1m em atrofia e cicatrização. 

CLASSIFICAÇÃO HISTOLÓGICA (NÍVEL DE FORMA­
ÇÃO DE BOLHAS). A clas.•ificação é baseada nos níveis de 

separação, ohservados à microscopia de luz e il microscopia ele­
trônica; 

• Separação nas células epidénnicas basais - tipos intrnepi­
dbmicos 

• Sq>aração na área da membrana basal - tipos juncionais 

• Sq>aração na denne superior - fonnas dérmicas 

Epidermólise bolhosa simples. A doença é autos.ómica 

dominante. O p lano de clivagem é a epidenne. C.1sos esporádicos 
podem ser originado~ por novas mutações. A fonnação de bolh:ts 
é iniciado na intàncja, principaJmente nas mãos e nos pés ou em 
c1uais<1uer o utros pontos de trauma, e cic.i.trizam sem cle.ixar mar­
cas (Fig. 16-36). A mucosa, as unhas e os dente.• geralmente não 
são afetados. A principal complicação é a ocorrência de infecções. 

Epidermólise bolhosa juncional. A doença t autoSWmica 
rece.uiva.. Na maioria dos casos, há formação generalizada de bo­
lh;u, à ~o das palmas das mãos e das plantas dos pé. que se 
iniàa na infância. Em aJgumas variantes, são obsavadas d ot:rizes. 
O acometimento extenso da boca, da laringe. dos olhos e do esô­
fugo t frequentemente obsem1do. A dentição pode K tomar defei­
tuoS.3. A maioria dos paàentes falece no início da infância. 

Epidermólise bolhosa distrófica. F.'ta doença pode ser 

autossômirn dominante o u autossômica recessiv:i. Há uma 
gmnde variação na gravidade das diversas formas de epidennólise 
bolhos:l distr6fica. Na forma grave: e recessiva, observam-se ciclos 

repetidos de formação de bolhas e cicatrização, que levam à fusão 
dos dedos, produzindo a as.<im chamada deformaçâo em miteoe 
(Fig. 16-37 ). 
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DIAGNÓSTICO. O eJCame por microscopia eletrônica da pele t 
o paclriio para o diagnóstico. Antkorpos monodonais têm sido 
usados no diagnóstico. Testes imunofluorescentes para localiza­
ção de colágeno do tipo IV, laminina e anticorpos peofigoides, no 
teto ou assoalho das bolhas, auxiliam na diferenciação entre as 
diveISaS formas de epidermólise bolhosa. 

MANEJO. Os pacientes devem OVÍL1F a ocorrência de traumas. A 

dilan tina, um conhecido inibidor de co lagenase, não é um trata .. 
mento eficaz na epiclermól ise bolhosa distró fica rece.~siva. O 
aconselhamento genético é es.sencinl, e téc.nic.as de biopsia da 
pele fetal foram desenvolvidas para o diagnóstico p ré .. natal. 
Outras infonnações podem se.r obtidas na Dystrophic Epider­
molysis Bullosa Research A."-'IOdation of America (D.E.B.R.A.) 

(www.debra.org/). 

Figura 16-36 Epidermólise bolhosa simples. A fragilidade da 
pele provoca bolhas que nao cicatrizam, causadas por pouco 
ou nenhum trauma. Existem diversos subtipos. A formação 
branda de bolhas nas maos e nos pés é denominada síndrome 
de Weber-Cockayne. A herança é autossômica dominante. 

Figura 16-37 A epidermólise bolhosa distrófica é caracteri­
zada pela formaç.'!o de bolhas em resposta a traumas de 
baixa magnitude. Traumas recorrentes levam à deformidade 
em mitene, com os dedos aprisionados em um • casulo" epi­
dérmico. 
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Epidermólise bolhosa juncional. A doença t autoSWmica 
rece.uiva.. Na maioria dos casos, há formação generalizada de bo­
lh;u, à ~o das palmas das mãos e das plantas dos pé. que se 
iniàa na infância. Em aJgumas variantes, são obsavadas d ot:rizes. 
O acometimento extenso da boca, da laringe. dos olhos e do esô­
fugo t frequentemente obsem1do. A dentição pode K tomar defei­
tuoS.3. A maioria dos paàentes falece no início da infância. 

Epidermólise bolhosa distrófica. F.'ta doença pode ser 

autossômirn dominante o u autossômica recessiv:i. Há uma 
gmnde variação na gravidade das diversas formas de epidennólise 
bolhos:l distr6fica. Na forma grave: e recessiva, observam-se ciclos 

repetidos de formação de bolhas e cicatrização, que levam à fusão 
dos dedos, produzindo a as.<im chamada deformaçâo em miteoe 
(Fig. 16-37 ). 
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DIAGNÓSTICO. O eJCame por microscopia eletrônica da pele t 
o paclriio para o diagnóstico. Antkorpos monodonais têm sido 
usados no diagnóstico. Testes imunofluorescentes para localiza­
ção de colágeno do tipo IV, laminina e anticorpos peofigoides, no 
teto ou assoalho das bolhas, auxiliam na diferenciação entre as 
diveISaS formas de epidermólise bolhosa. 

MANEJO. Os pacientes devem OVÍL1F a ocorrência de traumas. A 

dilan tina, um conhecido inibidor de co lagenase, não é um trata .. 
mento eficaz na epiclermól ise bolhosa distró fica rece.~siva. O 
aconselhamento genético é es.sencinl, e téc.nic.as de biopsia da 
pele fetal foram desenvolvidas para o diagnóstico p ré .. natal. 
Outras infonnações podem se.r obtidas na Dystrophic Epider­
molysis Bullosa Research A."-'IOdation of America (D.E.B.R.A.) 

(www.debra.org/). 

Figura 16-36 Epidermólise bolhosa simples. A fragilidade da 
pele provoca bolhas que nao cicatrizam, causadas por pouco 
ou nenhum trauma. Existem diversos subtipos. A formação 
branda de bolhas nas maos e nos pés é denominada síndrome 
de Weber-Cockayne. A herança é autossômica dominante. 

Figura 16-37 A epidermólise bolhosa distrófica é caracteri­
zada pela formaç.'!o de bolhas em resposta a traumas de 
baixa magnitude. Traumas recorrentes levam à deformidade 
em mitene, com os dedos aprisionados em um • casulo" epi­
dérmico. 
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Tabela 16-5 Diagnóstico Diferencial: Bolhas e Pústulas em Neonatos 

Doença 

Causas Infecciosas 
Piodermite estafilocócica 

Síndrome estafilocócica da pele escaldada 

Doença estreptocócica do grupo A 

Doença estreptocócica do grupo B 

Usteria monocyrogenes 

Haemophi/us influe=e 

Pseudomonas aeroginosa 

Sífilis congênita 

Candidíase congênita 

Candidíase neonatal 

Aspergilose 

Herpes simples neonatal 

Herpes simples intrauterino 

Infecção fetal por varicela ,_ 
Varicela neonatal 

Sarna 

Lesões cutâneas transitórias 
Eritema tóxico neonatal 

Melanose pustular neonatal 

Miliária cristalina 

Miliária rubra 

Bolhas por sucção 

Acne neonatal 

Alterações cutâneas por trauma perinataV 
neonatal 
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Idade usual 

Poucos dias a semanas 

3-7 dias; ocasionalmente, mais 
tarde 

Poucos dias a semanas 

Ao nascimento ou primeiros dias 
de vida 

Geralmente ao nascimento 

Ao nascimento ou na primeira 
semana de vida 

Dias a semanas 

Geralmente ao nascimento 

Ao nascimento ou na primeira 
semana de vida 

Semanas a meses 

5+ dias 

Geralmente 5-14 dias 

Ao nascimento 

Ao nascimento 

0-14 dias 

3-4 semanas ou mais 

Geralmente 24-48 h 

Ao nascimento 

Geralmente na primeira semana 
de vida 

Dias a semanas 

Ao nascimento 

3-4 semanas 

Nascimento a poucos dias 

Pele: Morfologia 

Pústulas, bolhas, ocasionalmente vesículas 

Eritema, sensibilidade cutânea, bolhas superficiais, 
erosões 

Pústulas isoladas, áreas crostosas 

Vesículas, bolhas, erosões, lesões crostosas 

Pústulas e petéquias hemorrágicas 

Ves!culas e áreas crostosas 

Eritema, pústulas, bolhas hemorrágicas, ulcerações 
necróticas 

Bolhas ou erosões sobre base escura ou hemorrágica 

Eritema e pequenas pápulas que evoluem a vesículas e 
pústulas 

Áreas descamativas eritematosas com pápulas e pústulas 
satélites 

Pústulas que rapidamente evoluem a outras úlceras 

Vesículas, crostas, erosões, que podem ser agrupadas ou 
não; pode seguir dennátomo 

Veslculas e bolhas disseminadas, erosões, escoriações, 
ausência de pele 

Geralmente escoriai;Ao, hipoplasia de membros, erosões 

Vesículas sobre base eritematosa; podem ser muito nu-
merosas 

Pápulas, nódulos, áreas crostosas 

Máculas, pápulas e pústulas eritematosas 

Pústulas sem eritema; máculas hiperpigmentadas; algu­
mas apresentam colarinho de descamai;Ao 

Veslculas similares a gotas de oivalho, muito superficiais; 
ausência de eritema 

Pápulas eritematosas sobrepostas por pústulas 

Bolha(s) flácida(s) sobre base não eritematosa 

Comedões, pápulas, pústulas 

Erosões no couro cabeludo, gangrena perineal ou no 
couro cabeludo (rara) 



Pele: Distribuição usual 

Principalmente na área recoberta pela fralda, 
periumbilical 

Generalizada, começando na face; formação 
de bolhas e erosões nas áreas de estresse 
mecânico 

Não há área predisposta específica 

Nllo há .área predisposta específica 

Genetalitada, principalmente no tronco e nos 
membros 

Não há área predisposta específica 

Qualquer área; pode ser concentrada na área 
recoberta pela fralda 

Palmas das mãos, plantas dos pés, joelhos, 
abdome 

Qualquer parte do corpo; palmas das mãos e 
plantas dos pés são frequentemenle acometidas 

Área recoberta pela fralda ou áreas intertrigi­
nosas 

Qualquer área 

Qualquer área; lesões na moleira do couro 
cabeludo, no torso e na boca sllo mais co­
muns 

Qualquer área 

Qualquer área; geralmente membros 

Distribuição generalizada 

Generalitada; palmas das mãos e plantas 
dos pés 

Nádegas, torso, porção proximal dos mem­
bros; nllo acomete palmas das mllos e plan­
tas dos pés 

Qualquer local; mais comumente, testa, atrás 
dos pavilhões auriculares, pescoço, costas, 
dedos das mãos e dos pés 

Testa, porção superior do tlonco e a porção 
valar dos antebraços sllo os sttios mais comu­
mente acometidos 

A mesma da miliária cristalina 

Porção radial do antebraço, punho, mão, 
dorso, dedos polegar e indicador 

Principalmente bochechas e testa 

Couro cabeludo, períneo e tornozelos 

Doenças Ve~iculares e Bolhosas Capítulo 116 1 

Clinica: Outros 

Acomete mais meniMs do que meninas; 
pode ser epidêmica 

Irritabilidade e febre 

Toco umbilical úmido; ocasionalmente, 
celulite, meningite e pneumonia 

Pneumonia, bacteremia 

Sepse; desconforto respiratório; matemo 

Bacteremia e meningite podem ser obser­
vadas 

Prematuridade, histótico de cirurgia, anoma­
lias GI ou pulmonares são fatores de risco 

Baixo peso ao nascer, hepatoesplenomegalia, 
distrofia metafisária 

Prematuridade e presença de corpo estranho 
na cérvice ou no útero são fatores de risco 

Geralmente, nenhum. Prescrição prévia de 
antibióticos 

Prematuridade extrema/hospedeiro imuno­
comprometido 

Sinais de sepse, irritabilidade e letargia; os ol­
hos e o SNC * são sítios frequentemente aco­
metidos 

Baixo peso ao nascer; microcefalia, coriorreti­
nite 

Varicela materna no !Primeiro trimestre 

Varicela materna 7 dias antes a 2 dias depois 
do parto 

Outros familiares com prurido ou erupção 
cutânea 

Geralmente nascidos a termo com mais de 
2.500 g 

Nascidos a termo; mais frequente em bebês 
afro-descendentes 

Pode haver histórico de estada em incuba­
dora e uso de roupas ou bandagens oclusivas 

A mesma da miliária cristalina 

Bebês sugam vigorosamente as áreas 
afetadas 

A presença de comedões sugere o diagnóstico 

Histórico de rnonitoramento fetal, extração a 
vácuo, cuidado intensivo neonatal 

Diagnóstico/ Achados 

Coloração de Gram: leucócitos polimorfonu­
cleares neutrófilos, cocos Gram + em agru­
pamentos 

Cultura bacteriana 

Biopsia de pele: separação da porção supe­
rior da epiderme 

Cultura bacteriana: sangue, urina etc. 

Coloração de Gram: cocos Gram + em 
cadeias; cultura bacteriana 

Coloração de Gram: cocos Gram + em 
cadeias; cultura bacteriana 

Coloração de Gram: bacilos Gram +;cultura 
bacteriàna 

Coloração de Gram: pequenos bacilos Gram; 
cultura bacteriana 

Coloração de Gram em amostras de pele ou 
tecido: bacilos Gram -; cultura de pele, 
sangue etc. 

Campo escuro da pele acometida; sífilis ma­
terna incompletamente tratada 

KOH: hifas, leveduras em brotamento 

KOH: hifas, leveduras em brotamento 

Biopsia de pele: hifas septadas; cultura de 
tecidos para detecção de fungos 

Cultura virai e coloração de Tzanck 

Cultura virai e coloração de Ttanck 

Cultura virai e coloração de Tzanck 

Cultura virai e coloração de Tzanck 

Raspado: ácaros (ovos e fezes) 

Coloração de Wright: eosinófilos 

Coloração de Wright: neutrófilos, ocasionais 
eosinófilos 

Geralmente clínico; coloração de Wright 
negativa 

Geralmente clínico; biopsia de pele em caso 
de dúvida 

Diagnóstico clínico 

Diagnóstico clínico 

Diagnóstico geralmente clínico 

Continua 
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Tabela 16-5 Diagnóstico Diferencial: Bolhas e Pústulas em Neonatos - cont. 

Doença Idade usual Pele: Morfologia 

Causas Incomuns e raras 

Gangrena perinatal da nádega Primeiras horas a dias de vida Eritema ou descoramento, então gangrena 9enerali2ada, 
bolhas hemorrágicas 

Acropustulose da infância Nascimento ou primeiros dias ou Vesículas e pústulas 
semanas 

Histiocitose congênita autolimitante Geralmente ao nascimento Pápulas, pústulas e v~ículas eritematosas, descamaçao 

Mastocitose cutânea difusa Nascimento, primeiras semanas Bolhas, infiltração cutânea, urticária, dermografismo 
de vida 

Doenc;a bolhosa materna Ao nascimento Bolhas tensas ou flácidas ou erosões -l úpus eritematoso neonatal Nascimento, primeiros dias de Erosões, outras placas descamativas ou atróficas 
vida 

,_ --
Síndrome de Bellçet neonatal Congênita ou nos primeiros dias Erosões em membranas mucosas, pústulas e úlceras 

de vida necróticas -Dermatose bolhosa crônica da infância Um caso congênito Bolhas tensas, frequentemente agrupadas em rosetas, de 
formato alongado e arredondado 

Necrólise epidérmica tóxica Nascimento a primeiras semanas Eritema cutâneo difuso, sensibilidade, erosões 
de vida ,_ --

Oe-rmatose erosiva e vesicular Nascimento Vesículas e erosões 

Hemangiomas e malformações vasculares Nascimento ou primeiras Ulcerações sobre eritema vascular ou anomalia vascular 
semanas de vida óbvia 

f<lliculite pustular eosinofílica Nascimento ou mais tarde Múltiplas pústulas, área de descamaç3o 

Acrodermatite enteropática Semanas a m~es Placas psoriá1icas bem-delimitadas, às vezes, vesículas e 
bolhas 

Epidermólise bolhosa (EB) Nascimento, raramente m.ais Bolhas ou erosões, distrofia ungueal miliar na EB distró-
tarde fica, ocasional aplasia cutânea 

Hiperqueratose epidermolftica Nascimento Bolhas, erosõ~, áreas cutAneas ictióticas 

Incontinência pigmentar Nascimento a primeiras semanas linhas de pápulas e vesículas eritematosas 
de vida 

Síndrome de hiperimunoglobulina E Dias a semanas Múltiplas v~ículas, agrupadas e isoladas 

Aplasia cutânea congênita Nascimento Uma ou múltiplas áreas cutâneas deprimidas, recobertas 
por membranas, ou áreas ulceradas 

Displasias ectodérmicas (DE) Congênitas ou no início da Vesículas ou bolhas 
semana 

Porfiria eritropoietica Início da infância Vesículas ou bolhas 

Deficiência de proteína C ou S Nascimento ou primeiros dias de Bolhas hemorrágicas e infartos cutâneos 
vida 

De Frieden IJ: Curr Probl Dermatol 4:123, 1992. 
SNC, Sistema nervoso central; G/, trato gastrointestinal. 
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Pele: Distribuição usual 

Nádega, área perineal; unilateral 

Mãos e pés, principalmente medial 

Distribuição generalitada 

Distribuição generalitada, sangramento, 
diâteses 

Distribuição generalitada 

Face, porção superior do tronco 

Mucosas oral e genital; membros, principal­
mente periungueal 

Generalitada; pode se concentrar no períneo 

Distribuição generalizada 

Generalitada, mais de 75% do corpo 

PavilMo auricular, lábios, perineo, membros 

Couro cabeludo, mãos e pés 

Ao redor de oriiícios e acral 

Qualquer local, especialmente membros e 
mucosa 

Generalitada; há mais bolhas nas mãos e nos 
pés 

Generalitada, seguindo as linhas de Blaschko 

Distribuição generalizada 

Geralmente couro cabeludo, pode acometer 
qualquer local 

Dependendo do tipo específico; em alguns 
casos, acral; linhas de Blaschko na síndrome 
de Gotz 

Fotodistribuiçáo 

Pode ser focal ou generalitada 

Doenças Ve~iculares e Bolhosas Capítulo 116 1 

Clinica: Outros Diagnóstico/ Achados 

Achados à anamnese variáveis, cateteri2ação Diagnóstico clínico 
de artéria umbilical 

Prurido intenso; lesões agrupadas nas palmas Clínico; biopsia de pele: pústulas intradérmicas 
das mãos e plantas dos pés 

Checar linfonodos, fígado, baço, sangue e Biopsia de pele: grandes histiócitos 
ossos 

Estertores, diarreia 

Histórico materno de doença bolhosa 

Pancitopenia ocasional; bloqueio cardíaco 

Histórico materno de doença de Behçet 

Caso neonatal: grave acometimento ocular, 
milia 

Doença do enxerto 1<ersus hospedeiro, sepse 
por Klebsiella etc. 

> infecção ou infarto placentário 

Anomalia vascular contígua geralmente 
evidente 

Eosinofilia frequente 

Diarreia, irritabilidade, alopecia, histórico de 
hiperalimentação 

Outros tecidos epiteliais (ou seja, GI, 
geniturinário, córnea, traqueia) podem ser 
acometidos 

O histórico familiar pode ser posi tivo 

O histórico familiar pode ser posi tivo; olhos, 
SNC e outras anomalias 

Infecções recorrentes por 5. aureus, eosinofilia 

Pode estar associada a nevo epidérmico, in­
fartos placentários etc. 

Sudorese, anomalias em membros e boca; 
variável conforme o tipo de OE 

Anemia hemolít ica, urina de coloração ro­
sada 

Quadro hematológico compatível com coa­
gulação vascular diss.eminada 

Biopsia de pele: infiltrado de mastócitos 

Histórico materno, imunofluorescência direta 

Biopsia de pele: atrofia epidérmica e derma­
tite em interface vascular; sorologia materna 
neonatal positiva (anti-SSA, SSB) 

Complexos imunes àrrulantes: elevação de lgG, 
diminuição do complemento hemolltico total 

Biopsia de pele: bolha subepidérmica; lmu­
nofluorescência direta: lgA linear 

Biopsia de pele: necrose de espessura total 

? Clínico 

Clínico 

Biopsia de pele: foliculite com eosinófilos 

Nível sérico de zinco < 50 

Biopsia de pele para microscopia eletrónica 
ou mapeamento por imunoiluorescência 

Biopsia de pele: grandes grânulos de 
queratoialina 

Biopsia de pele: espongiose eosinofílica e dis­
queratose 

> Clínico (a concentração de lgE no período 
neonatal não é elevada) 

clinico ou biopsia de pele 

Diagnóstico geralmente d ínico 

Anemia hemolltica, urina de coloração 
rosada 

Ausência de proteína C ou S no sangue 
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LESÕES CUTÂNEAS TRANSITÓRIAS COMUNS 

Eritema tóxico neonata/. As lesões não estão presentes ao 

nascimento. O eritema tóxico neonataJ (ETN) ocorre em 20% a 
50% dos bebês nasádos a termo - geralmente, no segundo parto 
o u no parto tardio - q ue são, à e.xceç5o dis.'io, saudáveis. É raro em 

bebês prematuros e naqueJes com peso inferior a 2.500 g. A maio­
ria dos casos ocorre entre 24 e 48 horas de vida. 

A erupção frequentemente é iniciada na face; o tron<.o, as por· 
ções proximais dos membros e as nádegas são comumente aco­
metidos. As palmas das mãos e as planta.'i dos pés não são afeta­
das. A., lesõ es podem ser l<>ralizadas em sítios de pressão. Quatro 
tipos de Je..,ão podem ser observados: márulas, vergões, pápulas e 

pústulas. Diminutas pápulas e pústulas se sobrepõem a márulas 
ou vergões. Novas lesões aparecem conforme ª" mais antigas se 

resolvem. A c.olornç.ão de Wright de uma pústula mostra inúmeros 
eosinó6Jos. O achado de eosino61ia periférica é incomum. 

Melanose pustular transitória neonatal. As lesões e.o;. 

t.1o presentes ao nascimento, mas podem ser negl.igenciadas por 
1 a 2 dias. A melanose pustular transitória neonatal (MPTN) 
ocorre em 2% a 5% dos neonatos ou bebês negros e em 0,6o/o dos 
bebês brancos, qu~ à exceção di.<i.so, são saudáveis. Ve.~irulopústtt· 
las, sem eritema subjacente, se rompem e formam uma márula 
hiperpigmentada, com colarinho de descamação. As lesões po­
dem ser solit..i rias ou agrupadas; a maioria apresent.1 de 2 a 3 mm 
de diâmetro. São localizadas na testa, atrás da-. orelhas, sob <> 
queixo, no pescoço e nas costas, e nas mãos e nos pés. As palmas 
das mãos e plantas dos pés podem ser afetada.<i.. As lesões são 
muito superficiais, localizadas no estrato córneo ou logo abaixo 
dele. A c.oloraç.ão de Wright mostra leuc.óátos polimorfonudeares 
neutrófilos (PMN); pode haver predomínio de eosinó61os. O 
tratamento não é necessário. A-. pústuJas se resolvem em alguns 
dia.o;;; máruJas pigmentadas podem persistir por semanas a meses. 

Uma diferenciação clara entre a MPTN e a ETN nem sempre é 
possível. O nome pustulose transitória neonat.'ll e.~téri l foi pro-. 
post<>, unificando <." ... ~tas doença-.. 
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Acne neonatal. As lesões são observadas 1 a 2 semanas após 
o nascimento em aproximada.mente 20º/o dos neonatos. C.Ome. 
dões, pápulas e pústulas ocorrem na mesma distribuição obser. 

vada na acn e adolescente.. As lesões se resolvem de forma espon· 
t.1nea. 

Miliária. A.• lesões são obse1vadas aproximadamente l semana 
após o nascimento. A mitiária, ou erupção por calor, ocorre em 
climas quentes., inrubadoras, durante febre ou peJo uso de roupas 
oclusivas ou muito quentes. A oclusão de duetos sudorípar<>s 
écrinos é o evento inicial. O dueto se rompe, extravasando suor 
nos tecjdos adjacentes, o que induz inflamação. A oclusão ocorre 
em dois d iferente._-. níveis, produzindo duas formas de miliária. Na 

miliária cristalina, a oclusão do dueto éc.rino na s-uperffcie rutânea 
leva ao acúmuJo de suor sob o e.\'trato córneo. A lesão aparece 
como uma gota de orvalho, transparente. Há pouco <>u nenhum 
eritema. Ac; vesíruJas surgem isoladamente ou em grupos. A miUá· 
ria rubra é resultante da odusâo da s-eç.ão intraepidérmic.a do 
ducto sudoríparo écrino. Pápulas e vesículas cercadas por um halo 
eritematos.<> ou por eritema difuso se desenvolvem, devido à rea­
ção inflamatória. Compre.~sas de água fria e ventilação adequada 
são as únic.as medidas necessárias ao tratamento deste process-o 
auto limitante. 
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Doenças do Tecido Conjuntivo 

• Doenças autoimunes 

• Doenças do tecido conjuntivo 

Diagnóstico 
Triagem de ant icorpos antinucleares 
Testes de triagem laboratorial das doenças do 
tecido conjuntivo 

• Lópus eritematoso 

Classificação clínica 
Subgrupos de lúpus eritematoso cutaneo 
Lúpus eritematoso cutâneo crônico (lúpus 
entematoso discoide) 
Lúpus eritematoso cutâneo subagudo 
Lúpus eritematoso sist@mico 
Outros sinais cutâneos de lúpus eritematoso 
Diagnóstico e manejo do lúpus eritematoso cutâ­
neo 
Lúpus eritematoso neonatal 
Lúpus eritematoso induzido por droga 

• Dermatomiosite e polimiosite 

Polimiosite 
Dermatom iosite 

• Esclerodermia 

Esclerose sistêmica 
Esclerodermia induzida quimicamente 
Síndrome CREST 
Esclerodermia localizada 

DOENÇAS AUTOIMUNES 

As doenças que .-...ultam do ataque do sistema imune do próprio 
individuo são de.nominttd.1s doenças autoimuna. As doenças 
autoim unes são doençns de órgãos específicas ou sistêmicas, 
como, por exemplo, o lúpus eritematoso sístêmíco (Tubela 17·1). 
As doenças autoimunes t!::i~O as..-.odadas aos anticorpos circulan­
tes que se ligam às proteínas do próprio indivíduo. A patogê.nese 
pode ser então medi:ida por linfóátos T autoimunes e outros 
roeranismos imunes. Os autoanricorpos são responsávei"i peJa 
manifestação da doença auwimune ou são marcadores de doença 

futura. Os autoanticorpos podem ..,. encontrados em amostras de 
som muitos anos antes do surgimento da doença em muitas des. 
sas doenças. A autoimunidade é comum na população, mas as 
doenças autoimunes sistêmicas. como, por exemplo, as doenças 
do teci.do conjuntivo, são reJat:Mtmente raras. ti.4.uitas pessoas 
mostram alguma evidência sorológica de autoimunidade, mas 
poucas possuem os sinais, os sintomas e os autoanticorpos espe· 
áiicos d :.i doença que possibilitam o dia.gnóstico de uma doença 
de tecido conjuntivo. 
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Tabela 17-1 Doenças Autoimunes e Autoantígenos• 

Antígenos conhecidos 

Doenças órgão especificas 

Doença de Addison 

Doença celíaca 

Diabetes 1ipo 1 

Hipertireoidismo de Graves 

Tireoidite de Hashimoto 

Miastenia gravis 

Sfndrome de Goodpasture 

Pênfigo vulgar 

Anemia perniciosa -Cirrose biliar primária 

Vitiligo 

Esclerose múltipla 

Doenças sistêmicas 

l úpus eritematoso sistêmico 

,_ 
Síndrome de Sjõgren 

Artrité reumatoide 

Dermatomiosite/polimiosité 

Esclerose sistêmica difusa 

Esclerose sistêmica limitada 
(CREST) 

21-Hidroxilase 

Transglutaminase tecidual 

GAD-65, insulina, IA-2A 

Receptor do hormônio estimu-
lante da tireoide 

Peroxidase tireoidiana, tireoglobulina 

Receptor da acetilcolina 

Colágeno tipo IV 

Desmogleína 3 

H+IK+-ATPase. fator intrínseco 

E2 PDC 

Tirosinase, SOX-1 O 

Proteína básica da mielina, 
glicoprotélna oligodendrocítica da 
miefina 

snRNP do spliceossoma, partícula 
Ro/l.a (SS-A/SS-8), histona e DNA 
nativo 

Partícula ribonuclear Ro/La, recep­
tor muscar!nico 

Peptldeo cíclico citrulinado, lgM 

1-RNA sintetases 

Topoisomerase 

Proteínas do centrômero 

De Scofield RH: L.ancet 363(9420):1544-1546, 2004. 
PMID: 15135604 
• Autoanticorpos como preditivos de doenças. 

DOENÇAS DO TECIDO CONJUNTIVO 

A.o:. doenças do tecido conjuntivo (artrite reumatoide,. lúpus, der­
matomiosite., esderodermia, síndromes de sobreposição) são um 
grupo de doenças muJtissistêmir.as de etiologia desconhecida. 
Rias não possuem um padrão típico de início, duração ou com­
prometido de órgão. Essa variabilidade toma diffcil a classificação 
e o diagnóstico; assim, uma lista de critérios diagnósticos clínicos 
foi estabelecida para cada entidade e está tabulada no texto. 

As doenças do tecjdo conjuntivo podem ser descritas com 
mais precisão como doenças autoimunes. tvtuitos anticorpos séri­
cos direcionados contra componentes celuJares (autoanticorpos) 
foram encontrados em c-.ada doença e são provavelmente os res .. 
ponsáveis pelas suas manifestações clínicas (Fig. 17 4 1 ). 

Diagnóstico 

O diagnóstico da doença do tecido conjuntivo é feito pelo quadro 
clínico. Os antic.orpos contra <.omponentes celulares {tipicamente 
anticorpos nucleares) estão presentes nessas doenças muJti.•isistê­
mic.as. Sua detecção e definição ajudam a sustentar o diagnóstico 
clínico e fornecem informação sobre subgrupos de doenças e 
prognósticos. Há um grande número de anticorpos mencionados 
na literatura. ('..ada doença autoimune sistêmica possui um espec­
tro de anticorpos antinucleares (ANA) característico. Os pacientes 
frequentemente produzem múltiplos autoanticorpos. O pro~ 

blema é saber quais testes solic-jtar e como interpret.1·1os. A Figura 
17· 2 mostra uma abordagem para o diagnóstico das doenças do 
tecido conjuntivo. 

PERFIL SOROLÔGICO NAS DOENÇAS DO TECIDO CONJUNTIVO 
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A BORDAGEM PARA O DIAGNOSTICO DAS DOENÇAS DO TECIDO CONJUNTIVO* 

Estudos reumáticos Estudos de triagem 
Achados ftsicos reumáticos preliminares 
Análise sistêmica ANA 
Exame físico HMGNHS/CPKt 
(Ver o critério de diagnóstico Qu1micas 
ospecifico da doença) Urinátise 

Eletrocardiograma 
Raios X de tórax 

1 1 

1 
Oiagnós1:ico funcional 

+ 
Estudos essenciais ao diagnóstico 

LE (lED, lECS, lES) Oermatomíosite Esclerose d ifusa Outras possibilidades 
Biopsia da pele Biopsia da pele Biopsia da pele mais profunda DITC 
Histo + IF Histo + lf D Análise sistêmica Slndrome de Sjõgren 

Análise sistémica Biopsia do músculo ANA (centrômero) Síndrome anticardiolipina 
ANA Enzimas musculares Ro, la, Sm, nRNP Polimialgia reumática 
nDNA ANA Scl·70 Artrite reumatoide 
Ro, la, Sm, nRNP Ro, la, Sm, nRNP Funcionamento do órgão Doença tireoidiana 
Urinálise Jo· 1, PM·1 Malignidade 
VHS, CCS ENMG Sare oi dose 
C3, C4, CH50 Vasculite 

Hepatite induzida por droga 
Doença inflamatória intestinal 

1 

Ecocardiograma 
Eletroneuromiografia 
Estudo-s de condução nervosa 
Deglutição de báriofrGIS/Ba E 
Testes de função pulmonar 
Biopsia do mC&ulo 
Cintilografia da glandula salivar 
Biopsia do lábio 
Estudos da tireoide 
Angiografia 
Exame da artéria t.emporal superficial 
Colonoscopia 
Exame do intestino 

1 

1 
Estudos adicionais 

para 
faci litar a definição do 
diagnósti:co {Aconselhe 

consulta a um re-umatologista) 

Diagnóstico 

"fluxograma projetado por Constance Passas, M.O. (reumatologista). 

1 

Doença Cel1aca 

1 

nDNA (ssDNA, dsDNA) 
Sm 
nRNP 
SS·A (Ro) 
SS·B (la) 
Centrômero 
Scl·70 
Anticorpos anti-histona 
Anticardiolipina 
C3,C4, CHSO 
VDRL ou RPR 
Anticorpos tireoidi.anos 
Hepatite (B, C) 
Anticorpos celiacos 

tHMG, hemograma; VHS, velocidade de hemossedimentaçáo; CPK, creatina fosfoquinase; JF, imunofluorescência; DITC. doença indiferenciada do 
tecido conjuntivo (originalmente DTC mista); ENMG, eletroneuromiografia; ENA, antígenos nucleares extratveis; LES, lúpus eritematoso sist@mico; 
ESP, esderose sistémica progressiva; LECS, lúpus eritematoso cutâneo subagudo; LED, lúpus eritematoso discoide. 

Figura 17-2 
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Triagem de anticorpos antinucleares 

ANA é o primeiro teste a ser soliàtado quando há smpeita de 
doença vasrular do colágmo flàbda 17-2). 

O teste ANA identifica 05 antimrpos presentes no soro que se li~ 
•05 autoamfgen05 presentes no núcleo das célula.< dos mamíferos. 

Um resu.ltado negativo sugere que uma doença do tecido con· 
juntivo é improvável; um resultado positivo, especialmente um 
titulo alto em um paciente com achados clínicos apropria<lo."i, 
suporta o d iagn<)stico ele doença do teàdo conjunt ivo. 

RESULTADOS DE TESTE FALSO-POSITIVOS. Resultados 

positivos ocorrem em doadores normais de sangue e em pacientes 
mm doença hepátiCil crônica, neoplasmas ou com inf~o ai). 

nica ativa. Esse,, paàentes geralmente possuem um titulo menor 
do que aqudes cm pacientes com doenças auroimunes. Todos os 
tesies de autoanticorpos dt!Yt!:Ill ser interpretado• no contexto da 
infonnaçlo clínirn disponível. 

TESTES DE ANTICORPOS DE DIAGNÓSTICO ESPECI­
FICO. Os testell para anticorpos específicos devem ser solici1<1dos. 
A apresentação clínica e o padrão ANA ajudam a detenninar qual 
teste deve ser solicitado flàbelas 17 -3 e 17-4 ). Alguns laboratórios 
oferecem testes para grupos de antígenos (p. ex., pems de ANA). 

TfTULOS. Os ""pécimes são triados atrm<é< de sua diluiç.'lo 1:40 
em salina. Se não houver fluorescência nude,1r ne.~sa djJuiç5o, o 
resultado sem relatado como •negativo". Se houver fluoresr.ência 

verde, o nlvel de ANA presente será determinado pela repetição 
do teste após diluição seriada do espéàme. Os result,idos do ANA 
são agora relatados por muitos laboratórios rom a utilização do 
siSlema internacional de unidades (p. ex., 1 unidade internacio­
nal em vez de um título de 160). 

Tabela 17·2 Teste de Tnagem de ANA 

Frequência de 
positividade para 

ANA (em células Hep-2) ANA (%) 

lúpus eritematoso sistêm1co 95-100 
l úpus eritematoso induzido por dr09a 100 
Esclerodermia 60-95 
Síndrome de Sjõgren 80 

Polimiosite-dermatomiosite 49-74 
Artrite reumatoide 40-60 
Doença mista do tecido conjunllVO 100 
Normal ... 
Modificado de Harmon CE: Med C1Ül Not1h Am 69:547, 1985. 
PMID: 3892191 

-

PADRÕES. Os anticorpos para antígenos nucleares se ligam aos 
vários componentes cio núcJeo. lmunoglobulinas anti-humanas 
ligadas à tluoresc.eína são Jpl ic."ldas à preparação e então reagem 
com os ANAs que estão 1 i!Çldos ao núcleo. O preparado é visuali­
zado com um micro."r,.ópio de fluorescência. Diversos padrões de 
fluo rescência nuclear (homogêneo, periférico, pontilhado ou nu­
deolar) re.fletern a ligaç~o dos anticorpos em diferentes compo­
nentes nucleares (Fig. 17-3). O padrão de.coloração nuclear já foi 
utilizado no passado como critério para subclassilicação, mas 

com a disponibilidade de medidas dire.tas para antioorpos esped-
6cos. a identificação pelo padrão se tomou menos importante. O 
teste requer interpretação pela inspeção visual e oonsequente­
mente não tem um alto grau de especiliàdade. 

PA DRÕES DE ANA 

o Periférico (rim) AntiDNA 
LES (não é visto em HEP·2) 

Homog@neo o Anl11lNA AR & LES 
Anti-histona Outras doenças (difuso) 
AntiDNP (nudeossomos) (antl-SSONA) 

,~. 
Anti-Sm & RNP 
Anti-Ro & la 

LES & SS 
Pontilhado Anti-.Jo..1 & Mi-2 PMIDM 

Anti-Scl-70 ESP (S~t!mico) 

Centrômero Anticentrômero 
1 1 

ESP (CRESl) 

Nudeolar e Antinudeolar 
1 1 

LES & ESP 

Figura 17·3 
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Tabela 17-3 Testes de Autoanticorpos para Doenças do Tecido Conjuntivo 

Anticorpo Significado clinico ---- --------------
Anticorpos antinucleares 

Anticorpos contra centrômero 

Anticorpos contra histona 

Anticorpos contra ENA: Sm 

Anticorpos contra RNP 

Anticorpos contra SS-A (Ro)ISS-B (La) 

Anticorpos contra Sei-70 

Anticorpos contra Jo-1 

Anticorpos contra Ku (Ki) 

Anticorpos antifosfolípides (lúpus anticoagulante) 

Triagem para LES e ESP 

Marcadores para CREST 

Para excluir o l E induzido por droga 

Marcadores para LES 

l ES, DMTC, esderodermia 

l ES, síndrome de Sj09ren, l ECS e outros 

Marcadores para esderodermia 

Marcadores para polimiosite 

Polimiosite/e1Clerodermia de sobreposi<;ão, l ES 

Marcadores para subgrupo de l ES com trombose: abortivas frequen1es 

Modificado de Handbook: clinicai relevance oi tests, Buffalo, NY: IMMCO Diagnostics, 1993. 
ENA, an1ígeno nuclear extraível; LE, lúpus eritematoso; DMTC, doença mista do te<:ido conjuntivo; ESP, e1Clerose sistêmica progressiva; 
LECS, lúpus eritematoso cutâneo subagudo; LES, lúpus eritematoso sistêmico. 

Tabela 17-4 Significado Diagnóstico dos Achados Imunológicos no Soro e nas Biopsias de Pele nas Doenças do Te<:ido Conjuntivo 

Achados na biopsia: 
lmunofluorescência 

Doença direta Achados sorológicos Relevância 

l E sistêmico Banda lúpica (depósitos Titulo elevado de ANA (cerca de 95%-99%); anticorpos IFO, ANA e ENA são geralmente 
imune granulares, lgG e/ou contra nDNA cerca de 50%-75%; anticorpos contra DNP diagnósticos; anticorpos contra 
lgM) <50%; anticorpos contra Sm em cerca de 20%; anticor- nDNA e Sm são marcadores de 
lgA, C3 na JDE na pele le- pos contra RNP em cerca de 5%-30%; anticorpos contra diagnóstico 
sionada e/ou normal (mais SS-A em cerca de 30%-40%; anticorpos contra SS-B em 
de 90% na pele exposta ao cerca de 1%-15%; anticorpos antifosfolípides em cerca 
sol) de 30%-50%; antiicorpos contra PCNA em cerra de 2%-

10%; anticrnpos contra Ku(Ki) em cerca de 10% 
-

LE discoide Banda lúpica, sobretudo Essencialmente negativo; título de ANA usualmente no Banda l E altamente caracteristica 
lgG e C APENAS na lesão intervalo normal -

l E cutâneo Banda lúpica na lesao ANA positivo em 70%; anticorpos contra SS-A (Ro) IFO e ant~SS-A (Ro) altamente 
sub<Jgudo positivos em mais de 60% característicos 

l E neonatal Banda lúpica na lesao ANA positivo em 30%; anticorpos contra SS-A (Ro) em IFD e an&SS-A (Ro) altamente 
(cerca de 50%) 100%; anticorpos contra SS-8 (la) em cerca de 60% característicos 

l E induzido por Banda lúpica na lesão (raro) ANA positivo em mais de 90%; histona positiva em IFD e anticorpos contra histona na 
droga cerca de 90%; outros anticorpos contra nDNA e ENA ausência de outros anticorpos nu-

negativos deares altamente característicos 

Doença mista do lgG nuclear ou banda lú- Anticorpos de ANA pontilhados em mais de 95% e an- Sorologia e/ou IFD do núcleo 
tecido conjuntivo pica na epiderme normal eJ ticorpos contra RlllP em mais de 90% diagnosticam para DMTC, LES 

ou lesionada ou ESP 

Síndrome de Negativo ANA positivo em cerca de 55%; anticorpos contra SS-A Resultados sorológicos positivos 
Sjõgren (Ro) em 43%-88%; SS-B (la) em 14%-60%; RF positivo sustentam o diagnóstico 

Esclerose sistê- lgG nudeolar na epiderme ANA (cerca de 85%) pontilhado ou nudeolar; anticor- IFD de valor limitado; anticorpos 
mica progressiva em poucos casos; na maio- pos contra centrômero no CREST (70%-90%); anticor- contra centrômero são marcado-
(e1Clerodermia) ria negativo pos contra Sd-70 .na esclerose difusa (45%) e na acro- res diagnósticos no CREST; anti-

esclerose (15%-20%) corpos contra Scl-70 são marca-
dores diagnósticos na 
esclerodermia 

Polimiosite/ Negativo ANA geralmente positivo (mais de 80%); anticorpos Valor limitado, mas resultados 
dermatomiosite contra Jo-1 em 30% na PM, 10% na DM; anticorpos sorológicos positivos suportam o 

contra SS-A (Ro) em 55% na PM/ esderodermia de so- diagnóstico 
breposição; anticorpos contra Ku (Ki) em 10% na PM/ 
esderodermia de sobreposiçao 

Artrite Negativo ANA geralmente negativo ou titulo baixo; RF positivo Resull<ldos sorológicos positivos 
reumatoide em cerca de 90%; RNA positivo em cerca de 70%-90% suportam o diagnóstico 

e 95% dos casos de RF-negativo 

JDE, Junção dermoepidérmica; IFD, imunofluorescência direta; DM, dermatomiosite; DNP, proteína desoxirribonudear; ENA, antígeno nuclear 
extraível; LE, lúpus eritematoso; DMTC, doença mista do tecido conjuntivo; PCNA, antígeno nuclear de proliferação celular; PM, polimiosite; 
ESP, esclerose sistêmica progressiva; RNA, anticorpos para antígeno nuclear associado à artrite reumatoide; RF, fator reumatoide; LES, lúpus 
eritematoso sistêmico. 
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Testes de triagem laboratorial das 
doenças do tecido conjuntivo 

Es."3 abordagem algorí<mica (Fig. 17-4) é mais e6ciente do que 
uma série de testes que pode result.ar em exames desnecessários 
para autoanticorpos específicos em amostras ANA-negativas ou 
amostras de tí<ulo baixo para ANA. O painel de testes traz consigo 
um potencial maior de .superdiagnostirnr pacientes com autoirnu­
nidade benigna 

Os sinais e sintoma.s frequen1.emcnte associados à doença do te· 

cido conjuntivo (fadiga, ortralgia, febre e perda de peso) não são 
espedfioos das doenyis autoimunes e OCOIT'elll cm muitas outras 
doenças. Isso toma o diagnóstico precott e acurado dificil. A 
Mayo Medical uboratori._. desenvolveu um pafil dos testes para 
Doenças do Tucido Conjunüvo para que o médico generalista 
possa avaliar os pacientes com sin,ais e sintomas compatíveis com 
uma doença do tecido conjuntivo em um quadto de baixa preva­
lência da doença. Ele fornece t...i .. de acompanhamento imedia­
tos, especí6cos da doença, naquel._. pacientes rom evidências 
sorológica< pr .. umíveis cfa doença. 

TESTES DE PRIMEIRA UNHA. o per61 para doença do te· 
cido conjuntivo começa com o.~ dois testes a seguir que são reali­
zados em todos os casos: 
1. Antirorpos contra peptídios ddiros dbUlinados - Anti· 

rorpos séricos contra peptídios ádicos citrulinados (CCP) são 
bastante especí6ros para artrite reumatoide (AR), a doença do 
tecido conjuntivo mais comum. Difcrentt: do tatt: parn o 

TESTES DE TRIAGEM LABORATORIAL PARA TECIDO CONJUNTIVO 

Mayo Clinic Labora1ories 
Perfil de doenças do tecido conjuntivo 

Algoritmo de pedido de testes para antícorpos. 

Quadro de cuidados primArios de doença de baixa prevalência 

-1 
Fadiga, artralgia, febre, 
perda de peso, outros 

sinais. e sintomas de DTC 

1 
Avaliação para artrite feumatoide, ·-

ltipus eritematoso (LE), es.clerodermia, Legenda 
slndrome de Sjõgren, poUmiosite e doença SNC: Sistema nervoso central 

mista do teàdo conjuntivo CREST: Cakinose, doen<:a de RIJynaud. 

O Tes.tes de primeira linha alterações esofágicas, esde<Odaailla 

lltulo > 3,0 UI para~ leva o laboratório 
e teJangiectasia 
DTC: Doença do !«ido conjuntM> 

a realizar testes de segunda finha LE: l.Ílpus emematoso 
C Testes de segwida linha -

1 
1 

Diagnós.tKX> Anticorpos contra Anlico!pos 

- < 3,0Ul-i~IC= 1 de atinte i.- pepUdeos ddicos antinucleares 
rwmotoide dtruinados (ANA) 

l 
1 1 

Anbcorpos Anticorpos contra Anticorpos Antic0tpos contra anóONA de Frta anllgenos nucleares 
dupla (ds·ONA) extralveis anticentrõmero ribossomo P 

-
lE S!ndrome de CREST LE e pode lnd!Cllr a 

presen~a de 
comprometimento 

doSNC 

1 l 
Anticorpos Anticorpos Anticorpos Anticorpos Anticorpos Anticorpos 

contra SS·AIRo contra SS·B/la Sm ltNP Sd·70 Jo-1 

Síndrome de Síndrome de LE Doença mista Esderodermia Polimiosite 
Sjõgren ou S)Ogren ou do tecido 
outras DTC outras OTC conjuntivo 

Figura 17-4 
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fator reumatoide, que possui baixa espccificid.'lde para a AR. 
o teste para anticorpos contra CCP provou ser confiável na 
diferenciação da AR das outras doenças do tecido conjuntivo. 
Esse aame não é um teste de biagem ideal,, uma vez que ele 
l. positivo em menos de 80% dos pacientes com AR, e os re­
sult.1dos negativos do teste não excluem de forma conclu­
siva ::t AR. Os testes aJtamente positivos para anticorpos 
ccr possuem um valor preditivo positivo muito alto para 
essa doença. 

2. Anticorpos antinucleares (ANAs) - Um teste com resulL1do 
negativo para ANA é útiJ para a exclusão do lúpus e.ritema­
toso e da esderodennia, as duas doenç;i.s clo tecido conjun­
tivo mais comumente encontradas além da AR. OutrO!ll auto­
anticorpos específicos da doença raramente. ocorrem no soro 
que apre\etlta resultado negativo ou que pos.sui baixos níveis 
de ttatividade aos ANA. O uso de um ponto de cone de 3,0 

unidades internacionais para ANA permite a d«tttção de 
>90% do.< soros com um autoanticmpo específico identificá­
vel n05 testes de acompanhamento. Se o te.te de niagem 
para ANA for> 3,0 unidades, testes de seguncl.1 linh• s.1o re.1-
lizados para autoantimrpos espedfic.os da doenVt adicionais. 

TESTES DE SEGUNDA LINHA. o segundo nível de testes 

inclui os quatro componentes a seguir: 
1. Anticorpo contra DNA de fita dupla (dsDNA), li,-C, soro 

(anti-d•DNA) - Um leste com resultado positivo p•rn anti­
corpos anti-dsDNA é encontrado em até 82% dos pacientes 
com lüpus eritematoso (LE) ativo. Os anticorpos anti-d•DNA 
!do altamente e.\pedficos para o LE.. o que 1011U1 es.~ tes1e 
ütil para a confirmação do diagnóstico. Baixos níveis podem 
connibuir para reatividade falso-positiva. Os nlms de anti­
clsDNA .., correlacionam com a atividade da doençi. Solicite-o 
como um exame de suporte para monitorar a atividade da 
doenyi. Anticorpos anti-dsDNA tarnbbn são encontrados em 

20% • 30% dos pa.cientes com síndrome de Sjõgren, 20% a 
25% dos pacientes com doençi mi~1.a do tecido ronjuntivo 
(DMTC) e em menos de 5% dos paciente> com esclerose sis­

têmico progressiva (ESP). 

2. Anticorpos contra antígenos nucleares extraíveis, no soro 
(ENA) - Os •nticorpos contra o grupo dos ENA consistem 
em seÍ$ autoanticorpos direcionados contra ribonucleoproteí­

nas nucleares pequenas (snRNPs) e enzim•s. Os autoanticor­
pos contra ~ antígenos individuais são m3rcadores soro­

lógi= imponantes de doenças paniculara do tecido 
conjun1ivo. 

A. Autoanticorpos contra SS-A{Ro, no soro (SS-A): Anti­
corpos contra SS-A ocorrem com frequência variável 
em diversas doenças do tecido conjuntivo, incluindo 
síndrome de Sjõgren, LE e AR Quondo presentes de 
forma isola.da ou com anticorpos SS..B, o ach:ldo desse 
autoanticorpo é consistente com n síndrome de Sjõ­
gre.n. Os antic-Drpos SS-A são encontrados em aproxi­
madamente 60% dos paàe.ntes com síndrome de Sjô­

gren e 35% dos pacientes com LF.S. 

B. Autoanticorpos contra SS-B/La, no soro (SS-B): Anti­
r..orpm contra SS-B raramente ocorrem lsolados e s.;o 
cn<'.ontrados com maior frequênci.3 no soro que: contém 

Doenças do Tecido Conjunli\'o Capítulo l 17 I 

anticorpos contra S.'>-A. O anticorpo contra SS-8 (La) é 
visto em 50% • 60% dos casos de síndrome de Sjõgren 
e é específico se for o único anticorpo ENA presente; 
15% a 25% dos paóentes com lúpus eritematoso sistê· 
mico (LFS) e 5% a 10% dos paóentes com esclerose sis­
têmica p~iva t.'1mbérn possuem esse antioorpo. 

C. Auloanticorpos contra Sm, no soro (Sm): Anticorpos 
contra o antígeno Sm são alta.mente espeáficos para o 
LES. O teste p:irn anticorpos Sm não possui se.nsibili­
cL1de; e esse auto:lnticorpo é dete<láveJ em apenas 
aproximjJdamente 30% dos pacientes com LES doru .. 
mentado. A prescnç:i de anticorpos contra Smith (Sm) 
está frequentemente as.wdada à doença renal. 

O. Autoanticorpos contra U(l) RNP, no soro (UIRNP): 
Anticorpos contra UI RNP ocorrem em d~ e dife­
rentes doençis do tecido conjuntivo, incluindo a doença 
mista do tecido conjuntivo e o 1.ES. O achado de anti­
coq><>s contra U1 RNP na ausênàa de antioorpos contra 
ds-DNA e anticorpo• contra outras ENAs é consistente 
com o diagnóstico de doença mista do tecido conjun­
tivo. Anticorpos contra UlRNP têm sido relatados em 
71 % a 100% dos pacienLes com doença mista do Lecido 
conjuntivo. 

E. Autoanticorpos contra Sd-70, no soro (Scl-70): Anti­
corpos contra Scl-70 re•gem com a enzima DNA topoi­
some.rase r e sao alt.1mente. espedficos para a esclero­
dermia. Anticorpos contra Scl-70 têm sido relatados em 
aproximadamente 40% dos pacientes com escleroder .. 

mia. A presenyi de anticorpos contra Scl-70 é consis­
tente com o diagnóstico de escle:rodennia e indica um 
risco aumentado de comprometimento sistêmico, in· 
cluindo fibrose pulmonar. 

f. Autoanticorpos contra Jo-1, no soro (Jo-1): Anticor­
pos contra Jo-1 são altamente especificas para polimio­
site, mas oc.omm em apenas aproximadamente 20% 
do.'i pacientes com polimiosite. A presença de anticor .. 
pos contra Jo-1 também é encontrada em pacientes 
oom dermatolniosire ou miosite associada à outra doença 
reumática. O ac:hndo de anticorpos contra Jo-1 indica 
um risco aumentado de doença grave com comprome .. 
timento pulmonar e fibrose. 

3. Anticorpos contra o ccntrômero, IgC, no soro - Os anti· 
corpos contra centr6me:ro demonstram um padrão ANA es­

peáfico, que esti pr-nte e.m 80% a 90% dos indivíduos 
com esclerodermia, variante CRESf. O padrão também é 
visto em 30% d05 pa.cientes c.om fenômeno de Raynaud; 
12% dos pa.cient .. com doença mista do tecido conjuntivo, 
esclerodermia difusa, fibrose pulmonar intersticial e cirrose 
biliar primária; e em uma pequena porcmtagem dos pacie.n· 
tes com LES e All 

4. Anticorpos contra Ribossomo P, IgC, no soro - Os auto­
anticorpos que reagem com ribossomos citoplasmáticos são 
altamente espedf:icos para lúpu.~ eritematoso sistémico. Anti .. 
corpos contra ribossomo P 1'âo encontrados em aproximada .. 
mente 12% dos paciente.• com LES e em 90% dos pacientes 
com psicose lúpica; o título geralmente aumenta mais de 
cinco vezes durante e antes as fases ativas de psicose_ 
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LÚPUS ERITEMATOSO 

Classificação clínica (Tabelas 17·5 e 17·6) 

vários tecidos, causam diversas combinações de sinais dínicos, 
sintomas e anormalidades laboratoriais. A história natural do LES 
é caracterizada por episódios de recaídas., exacerbações e remissões. 

A consequência é altamente variável, e vai da remissão ao óbito. 

A prevalência do LF.S na América do Norte e norte da Europa 
é cerc.a de 40 por 100.000 habitantes. Parece haver uma incidência 
maior em negros e hispânicos. Mais de 80o/o dos casos ocorrem 
em mulheres durante os anos de fertilidade. 

O lúpus eritematoS<> sistênúco (LES) é uma doença muJtissistêrnica 
de origem desconhecida, caracterizada pela produção de diversos 
tipos de autoanticorpos que, através de mecanismos imunes em 

Tabela 17-5 American COiiege of Rheumatology: Critério Revisado de 1997 para a Classif icação do Lúpus Eritematoso Sistêmico• 

Definição Crit ério 

1. Erupção cutânea malar Eritema fixo, plano ou elevado, sobre as proeminências malares, tendendo a poupar os sulcos nasolabiais 

2. Erupção cutânea discoide Trechos eritematosos elevados com descamação ceratótica aderente e obstrução folicular; uma cicatrização 
atrófica pode ocorrer nas lesões rnais antigas 

3. fotossensibilidade Erupção cutânea como resultado de reação não usual à lu? do sol, pela história do paciente ou observação 
médica. -

4. Úlceras orais Ulceração oral ou nasofarfngea, geralmente sem dor, obseivada pelo médico 

5. Artrite Artrite não erosiva que compromete duas ou mais articulações periféricas, caracterizada por sensibilidade, 
edema ou efusão 

6. Serosite (a) Pleurite - história convincente de dor pleural ou atrito ouvida pelo médico ou evidência de efusão 
pleural. 
ou 
(b) Pericardite - documentada pelo ECG ou alrito pericárdico ou evidência de efusão pericárdica 

7. Doença renal (a) Proteinúria persistente maior que 0,5 g ao dia ou maior que 3+ se a quantificação não foi realizada 
ou 

(b) Cilindros celulares - podem ser e•itrócitos, hemoglobina, granular, rubular ou mis1o 

8. Doença neurológica (a) Convulsões - na ausência de substAncias indutoras ou desarranjos metabólicos conhecidos (p. ex., 
uremia, cetoacidose ou desbalanço de eletrólitos) 
ou 

(b) Psicose - na ausência de substâncias indutoras ou desarranjos metabólicos conhecidos (p. ex., uremia, 
cetoacidose ou desbalanço de eletrólitos) 

9. Doença hematológica (a) Anemia hemolítica - com reticulocitose 
ou 
(b) Leucopenia - menos de 4.000/mm' total em duas ou mais ocasiões 
ou 
(c) Linfopenia - menos de 1.500/mm" em duas ou mais ocasiões 
ou 
(d) Trombocitopenia - menos de 100_000/mrnJ na ausência de substâncias indutoras 

1 O. Doença imunológica (a) Anli-DNA: anticorpo contra DNA nativo com titulo anormal 
ou 
(b) Anti-Sm: presença de anticorpo cointra antígeno nudear Sm 
ou 
(c) Achado positivo de anticorpos ant i6osfolípides baseado em (1) um nível sérico anormal de anticorpos 
anticardiolipina lgG ou lgM, (2) um resultado de teste positivo para lúpus anticoagulante usando um mé-
todo padrão, ou (3) um teste sorológico falso-positivo para sífilis sabido como positivo por pelo menos 6 
meses e confirmado pela imobilização Treponema pallidum ou teste de absorção de anticorpo de trepo-
nema fluorescente; métodos padrões devem ser utilizados no teste da presença de antifosfolípides ,_ -

11. Anticorpo antinuclear Um título anormal de anticorpo antinuclear por imunofluorescência indireta ou um ensaio equivalente em 
qualquer ponto do tempo na ausência de drogas conhecidas por estarem associadas à síndrome do "lúpus 
induzido por droga• 

De Hochberg MC: Arthritis Rheum 40: 1725, 1997. PM/D: 9324032 
•o diagnóstico proposto é baseado em 11 critérios. Com o propósito de identificar pacientes em estudos clínicos, pode-se dizer que uma 
pessoa possui lúpus sistémico eritematoso se quatro ou mais dos 11 critérios estiverem presentes, serial ou simultaneamente, durante 
qualquer inteivalo de obseivação. 
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Os critérios de çJassificação do A1nerica11 College of Rheutnato­
logy (ACR) para o LES foram atualizados em 1997 (www.rheuma­
tology.org) (Tubela 17-5). Ar.redita-se que a pre.""11ça de quatro ou 
mais entre os 11 parâmetros, de forma seriada ou simultanea· 

mente, é compatível com o diagnóstia> de LE. F...~~es critérios em 
uma forma modificada estão ilustrados na Figura 17-5. 

Existem diversas formas (•ubgrupos) de lúpus erítematoso 
rutãneo (Tubela 17-6). 

Tabela 17-li Classificação do Lúpus Eritematoso Cu!Aneo 

Tipo Formas clinicas Caracteristicas clinicas e laboratoriais Caracteristicas histológicas 

LED, localizado Geralmente localizado, crônico, lesao cicatricial nas Degeneração hidrópica da camada de 
15%-20%• 

Generalizado (lesões 
regiões da cabeça ou pescoço ou ambos que du· células basais epidérmicas com atrofia 

acima e abaixo do 
ram meses a anos epidérmica focal 

pescoço) Geralmente sem doença extracu!Anea (5% dos pa- Denso infiltrado de células mononudea-

Hipertrófico 
cientes desenvolvem LES) res na porçao superior da derme, e nas 

regiões periapendicial e perivascular que 
Anticorpos aritinudeares ocasionalmente presentes se estendem para a porção mais pro-
em título baixo; anticorpos anticitoplasmáticos não funda da derme 
presentes 

Anticorpos contra dsDNA raramente presentes 

Depósitos subepidérmicos de imunoglobulina co-
mumente encontrados nas lesões (75%), mas rara-
mente presentes na pele não afetada 

A ocorrência simul!Am~a de lúpus eritematoso sistê· 
mico grave e nefrite é rara 

LECS, Papuloescamoso (pso- Geralmente espalhado, lesões sem cicatriz com Alterações hidrópicas marcantes ao 
10%-15%* riasiforme), 8% descamação associada, despigmentação e telan- longo da camada de células basais epi· 

giectasias na face, no pescoço, na porção superior dérmicas 
Anular, polidclico. 5%* e extensora do braço (distribuição fotossensível) 

que dura semanas a meses; lesões geralmente Infiltrado moderado de células mononu-

agravadas pela exposição ao sol déal'ês ap;,Ms na élérr'lie SUpérfidal 

Geralmente associada à doença extracutânea, mas Atrofia pilossebácea, hiperceratose; a co-

doença renal grave ou do sistema nervoso central !oração de IF direta revela depósitos de 

não são comuns lgG discretos e pontilhados no cito-
plasma das células basais, associado a 

Anticorpos antinucleares e anticitoplasmáticos fre- anticorpos contra RolSS·A 
quentemente presentes (60% dos pacientes) 

Anticorpos contra dsDNA presentes em baixa con-
centração no soro em 30% dos pacientes; hipo-
complementenemia rara 

HLA-A 1, HLA-88 e HLA·DR3 significativamente ele-
vados 

Depósitos subepidérmicos de imunoglobulina pre-
sentes em apenas 50% das lesões e 30% da pele 
não comprometida 

LE cutâneo l esões eritematosas lo- Transitório (horas a dias) Alterações hidrópicas ao longo da ca-
agudo, calizadas e infiltradas 

Doença muhissistêmica geralmente presente; do-
mada basal epidérmica 

30%-50%• (áreas malares da face 
- erupção cutânea em ença renal comum Infiltrado de células mononucleares es-

borboleta) Anticorpos antinucleares geralmente presentes 
casso e edema na derme superior 

Eritema infiltrado ex- Anticorpos anti-dsDNA presentes em 60%-80% 
tenso (face, couro cabe- dos pacientes, geralmente em alta concentração; 
ludo, pescoço, porção hipocomplementenemia comum 
superior do tórax, om-
bros, região extensora Depósitos subepidérmicos de imunoglobulina co-
dos braços, dorso das mumente encontrados na pele lesionada (> 95%) e 
mãos) não lesionada exposta (75%) 

Modificado de Gilliam JN, Sontheimer RD: J Am Acad Dermatol 4:471, 1981 PMID: 7229150; and Valesk JE etal.: J Am Acad Derrnatol 
27:194, 1992. 
•Porcentagem de incidência estimada no lúpus eritematoso sistémico. 
dsDNA, DNA de fita dupla. 
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CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS E LABORATORIAIS 
DO LÚPUS ERITEMATOSO SISTÊMICO (LES) 

O 
Alopecia ---Fotossensibilidade 

~.._,.,~, ------lesões d1scoides---T,,-o"""'"----- Psicose e/ou 
convulsões 

Eritema focal, 
erupções cutâneas 
em borboleta 

Ulceração da 
membrana mucosa 

Fenômeno 
de Raynaud 

Anemia hemolltica 
ou leucopenia 
ou trombocitopenia 

1 1 1 \ 

Figura 17-5 

Pleurite e/ou 
pericardite 

Teste sorológico 
falso-positivo 

crônico para sff ilis 

Anticorpos contra DNA 
ou células lúpicas 
f ormadas in vitro 

o ºº o 
o 

Artrite sem 
deformidade 

Subgrupos de lúpus eritematoso cutâneo 
Tabela 17-7 Comparação de Achados Laboratoriais nos 

Tentativas foram feit.1s para agrupar pacientes e.m subgrupo...,, de 

forma a definir grupos mais homogêneos, com um cuTS-o ou res­
posta ao tratamento previsível. Subgrupos de LE foram definidos 
pelas manifestações rutâneas presentes em alguma..., formas na 
m aioria dos pacientes com lúptL'i. A dassificaç.âo na Tabela 17-5 
divide o LE cutâneo em três tipos ç.om base na aparência dínica 

da lesão rutânea: LE cutfineo crônico (lE discoide cicatriciaJ 
fLEDI), LB cutâneo subagudo (LECS) e LE cutâneo agudo (LEA). 
tJma comparação dos achados laboratoriais nesses subgrupos é 
mostrada na Tabela 17-7. 

Uma visão geral sobre as síndromes do lúpus aparece na Fi­
gura 17-6. 
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Subgrupos CtJtâneos de l úpus Eritematoso 

Achado LED (%) LECS {%) LEA (%) 

Titulo ANA (<>1 :1 60) 4 63 98 

Aoti-dsDNA Raros 30 60-80 

VHS maior que 30 Poucos 59 90 

Preparaçao de célula LE 2 55 80 

C3 ou CH50 baixo Raros Raros 90 

Contagem de leucócitos 7 19 17 
menor que 4.000/mm' 

Fator reumatoide 15 19 37 
teste do látex positivo 

Nível baixo de Poucos 15 50 
hemoglobina 

VDRL biológico falso- Poucos 7 22 
positivo 

lmunofluorescênda direta e o teste de banda lápica 

lesi!o 

Nonnal exposta ao sol 

Normal oao exposta 
ao sol 

90 

o 
o 

60 

46 

26 

95 

75 

50 

ANA, Anticorpos ant inuclear: VHS, velocidade de hemossedimen­
taçâo; LE, lúpus eritematoso; VDRL, Venerea/ Diseases Research 
Laboratories (teste). 



LE CUTÂNEO 
CRÔNICO 
(DISCOIDE) 

ANA negativo 

Fotossensibilidade 
Cabeça e pescoço 
Placas 

Atróficas ou 
Hipertróficas 
Hipopigmentação 

Cicatrizes 
Obstruções foliculares 
Alopeda cicatricial 

Doenças do Teddo Conjwltivo Capítulo 1111 

VISÃO GERAL DAS S ÍNDROMES DO LÚPUS: 
PERFIL DE AUTOANTICORPOS E MANIFESTAÇÕES CUTÂNEAS 

LE CUTÂNEO 
SU8AGUDO 

ANA negativo 
Ro (SS-A) 
la (SS-8) 

• 

• • 

• • 

Foto dfstribuição 
Tronco 

Padrões 
Papuloescamoso 
Anular 

Crônico, recorrente 
Sem cicatriz 

LE CUTÂNEO AGUDO 
(SISTtMICO) 

ANA 
dsDNA 

Ro (SS·A) 
la (SS·B) 

Sm 

• • 

• • 

Placas vermelhas 
Foto distríbuição 
Sem atrofia 
Face com erupção 
cutAnea em 
•asa de borboleta ' 

Eritema na palma 
da mão 

Telangiectasia (palmas) 
Capilares do leito un9ueal 
Alças meandrantes 

Alopecia 

Urtiáuia vasculite 
Púrpura evidente 
Angerte necrosante 
Raynaud 

Figura 17-6 

LE NEONATAL 

Passagem maternal de 
Ro (SS·A) e/ou la (SS-8) 

ou U 1-RNP 
Antifosfolfpides (em 

bebês com bloqueio cardíaco) 

Aparece no primeiro mês 
Distribuição fotossensfvel 
Padrões 
Papuloescamoso 
Anular 

Bloqueio cardlaco congênito 
50% dos casos 
Defeito permanente 
Anticorpos antifosfolfpides 

LE INDUZIDO 
POR DROGA 

ANA 
ssDNA 

Anti..tlistona 

• • 

Erupções c~neas -
incomuns 

Drogas 
Procainamida 
Hidralazina 
lsoniazida 

Outras relatadas 

Sintomas 
Febre, artralgia, 
mialgia, pleurite, 
pericardite 

Droga é retirada 
Sintomas melhoram 
ANA desaparece 
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Lúpus eritematoso cutâneo crônico 
(lúpus eritematoso discoide) 

Os pacientt'.'I com lúpus eritematoso discoide (LF.D) possuem 
uma baixa inódência de doenç.'l 5i.s'têmica. A doença é mais co­
mum em mulheres, e possui um pico de incidê.nàa na quarta 
década de vida. Meno• de 2% dos pacienlell com LF.D desenvol­
vem a doença anta do. 10 an03 de idade. O trauma e a exposição 
à luz ultrnviolru (UVB) podem iniciar e exacerbar as lesões. Exis­
tem diversas variações clfnias (Tabela 17-6). 

A manifat>Çlo mais comum ~ a lesão do tipo LF.D. As lesões 
são fortemente demamidas e podem ser cirrulares, o que deu ori­
gem ao termo dis<:olde (ou semelhante a um disco). A fuce e couro 

cabeludo são as ~reas mais comumente afetada$, ma.cc as lesê">a 
podem ocorrer em qualquer supeiilcie corporal. A• lesões s.'ío geral­
mente distribuídas a.ssimeuiamente. e iniciam como placas assin­
tomátkas. bem definidas, elevadas, eritematos.is a violácea.•, de l a 
2 cm, de superficie plana com descamação firmemente aderida 
(Fig. 17·7). A descamação penetra nos orindos dos folírulo.• pilo­
sos.. Descamar a lesão revela uma superA'de inferior que possui a 
aparência de um carpe.te penetrado por várias r..1chi\s de. tapeçaria; 
ela é denominada descamaç~o em tacha de tapeç.:iria (Fig. 17-8). A 

descamação em tadia dl! a1peçaria é mai~ <.1parente na fuce e no 
couro rabeludo ondt! os orifrdo.-. foliculares s1'o maiores. 

A atrofia ocorre tnnto n:.1 epiderme quanto na cle.nne. A atrofia 
e.pidé.nnica ocorre precoc.emente e confere à superfície uma apa­
rência branca e lisa ou e:nrugad:.t. A hipopigmentaÇ\o é particular­

mente desfigurante para os negros (Fig. 17-9). A• obstruç.ões foli­
culares podem ser proeminente• (Figs. 17-10 e 17-11). l!.'l..as 
lesões duram meses e. podem melhorar espontaneamente ou pro­
gredir com atrofia adidona.11 finalmente formando cic.1trizes de­
primidas hipocrômicas ou acrõmica e lis..1s ou hiperpigmentadas 
com telangiectasias e aJopecia cicn:ridal. Ocasionalmente as pla­
cas se tomam es(l"M35 (U!D hipertrófico ou varucoro). O LED 
pode cobrir grandt'.'I ámu da face e C>U$3r dafiguração. As carac­
terísticas laboratoriais e histológicas s.~o descritas nas Tabelas 
17·6 e 17·7. A presença de anti-ssDNA ocorre com doença ativa 
disseminada. 

Figura 17-7 LE cutaneo crônico (LE discoide). Uma lesão ini­
cial. Placa bem definida, elevada, de superfície plana, com 
descamação aderente. 
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Figura 17·8 LE cutâneo crônico (LE discoide). Descamaç.\lo 
tipo tacha de tapeçaria criada por obstruções de queratina 
que penetram profundamente no folículo piloso. 

• ·~ 

~ 
fj; 

~ 4!11 t .... 
~ ,J(Ko ,f f;• 

Figura 17-9 O LE discoide é mais comum em negros. As le­
sões hipopigmentadas típicas são desfigurantes. 
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LE CUTÂNEO CRÔNICO (LE DISCOIDE) 

Figura 17-10 A, Lesões com meses de duração são hipo­
pigmentadas e atróficas. 8, Visão mais próxima de uma lesão 
do paciente em A. A placa esteve presente por meses. Há hi­
popigmentação e obstrução folicular proeminente. 

Obstrução folicular proeminente em uma placa de LE discoide localizada 
no couro cabeludo. 

Figura 17·11 

Alopecia cicatricial no couro cabeludo; fase final da 
doença. As estruturas foliculares foram substituídas 
por tecido cicatricial. 
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Lúpus eritematoso cutâneo subagudo 

O lúpus ecitematoso rut.'íneo sui>agudo (LECS) se intercala entre 
o e.\-pectro clínico do LED crônico destrutivo e o eritema do LE 
agudo aitâneo. Entretanto, o LEC.S pode estar associado ao espec.· 
tro completo de fenômenos associados ao LE (Thi>ela l 7 -6). As­
sim como no LED, as lesões individuais do lEC..~ podem durar 
meses; ao contrário do LED, elas ruram sem cicatriz. A maioria 

dos pacientes com LECS são mulheres brancas. O LECS pode ser 
induzido por diversa.'i drogas, mais notavelmente a hidrocJorotia· 
zida e os bloqueadores de canais de c.álcio. 

Duas variedades morfológicas são o padrão papuloe.scamoso 
(Fig. 17-12) e o padrão anular poliádico (Fig. 17-13). Ambos 
ocorrem mais frequentemente no tronco; o primeiro predomina. 
A..., lesões se espalham pelas artirulações dos dedos, região interna 
dos braços, axilas e região late.raJ do tronco. Elas são raramente 
vistas abaixo da cintura. lJma sutil hipopigmentação cinza e te­
langiectasias são frequentemente vistas no centro das lesões anu-

lares, delimitada por eritema e uma descamaç.ão superficial. 
Obstru.ção fol icular, hiperc.eratose aderent~ cicatriz e atrofia dér· 
mic.'l que são carncteósticas do LED não são raracterístirns proe· 
minentes do LECS. A hipopigmentayio e a telangiectasia setor­
nam mais evidentes conforme as lesões individuais melhoram. A 

hipopigmentaçâo desaparece após muitos meses, mas a telangiec· 
tasia pode persistir. A doença tende a ser crônica e recorrente, 
durando anos. O LECS e os anticorpos contra Ro/SS-A têm sido 
associados à terapia com hidroclorotiazida. 

A.."i outras manifestações dermatológicas são a foto.ssensibili· 
dade (52% a 85% ), telangiectasias periungueais (22% a 51 % ), LE 
discoide (19% a 35%) e vasculite (12%). As manifest.,ções sistê­
micas (artrite/artralgia [43% a 74%J, doença renal [11% a l9%J, 
serosite (12ºAil e sintomas do sistema nervoso central [SNC, 6% a 
19º/oJ) não são graves e seguem um rurso benigno. 

A..<i características laboratoriais e histológicas do LECS estão 
descritas nas Tabelas 17-6 e 17-7. Os anticorpos contra Ro/SS-A 
esdío presente."\: em 29% dos pacientes. 

LÚPUS ERITEMATOSO CUTÂNEO SUBAGUDO 

Figura 17-12 Padrão papuloescamoso. As lesões são confinadas às áreas expostas na metade superior do corpo. 
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LÚPUS ERITEMATOSO CUTÂNEO SUBAGUDO 

I • 

, , 
., , .-

Figura 17-13 Padrão anular policíclico. As placas anulares possuem uma borda eritematosa descamativa, a área central é hipo­
pigmentada e a erupção está confinada ao dorso e às mãos. 
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Lúpus eritematoso sistémico 

VISÃO GERAL DO LES 

Uma ruão gani do LES pode ser acessada no NatiDMI Cuídeline 
Cltaringhcu.r« (www.guideline.gov). 

DEFINIÇÃO. O lúpus eritematoso sistêmim é uma síndrome 
c.1rocteri_zadn pela diversidade dínic:.'l, peJas a lte.rnçõe-1 na átivi· 
clade ela doença ao longo do tempo, pelos achados imunológicos 
aherrant.es e, t!:<ipecialmente, peJa p re.'iença de anticorpos antinu· 
cleares (ANA). 

EPIDEMIOLOGIA. A pr"'"'lêacia do LES no mundo é de 4 a 
250 por 100.000. Cerca de 90% dos paciente< s.\o mulheres. A 
incidênóa é mais frequente em mulheres com idade entre 15 e 25 
anos. 

APRESENTAÇÃO CÚNICA. A apresentação clinica varia en· 
rre diferentes pacientes, e em um único paciente a atividade da 
doença varia com o tempo. Sintomas gerais mmo fadiga e febre 
s:lo comuns. A maioria dos pacientes tem anralgia, sobretudo nas 
mãos. l..erca de 50% dos pacientes têm características cut5_neas, 
como, por exemplo, erupção rut.i.nea em "'a~a de borboleta,., e 

lúpus discoide, bem como fotossensibilidade; enquanto 33% dos 
paciente.~ apresent.1m uJceraçõe.-. orai.\. Aproximad<tmente SOºAt 
dos padentes têm nefropatia, que varia de pmteinúria leve e he· 
matúria microscópic.'l à insuficiência renaJ termin3J. Cuc:t de 

20% a 4-0% dos pacientes apresentam pleurite. l'neumonite aguda 
e: al\'eolite. fibrosante crônica são relativamente raros. 

A pericardite é de certa forma mais incomum do que a pleu· 
rite. Alterações nas ondas T no eletrocardiograma (ECC) são 
comuns. A de:pressão e a dor de. cabeça são os sintomas neurop-­
siquiátric03 mais comuns. Crises convul!livas tônico-clonicas 
ge.nerali7...ada.s e psicose orgânica são raras. A neuropatia perifé .. 
rica é observada e.m cerra de 100Ai dos pacie.nteii, e aproximada .. 
mente 10% apresentam complicações tromboembolfticas ou 
hemorrágicas no encéfalo. Os linfonodos podem aumentar em 
tnm;inho, especialmente quando a doença está advn. H~ o risco 

de pe.rd:'I fetal no primeiro e segundo trimestres e de nascimento 
prematuro. 

ACHADOS LABORATORIAIS. Os achados laboramriais são 
variados e podem induir os seguintes: 

• A velocidade de hemossedimentação (VHS) está geral. 
mente ele\'ada; o valor da proteína Creariv;i (PCR) é fre. 
quentemente normal. 

• Anemia leve a mcxlerada é comum. Uma anemia hernolí-
tica evidente. é vista em menos de 10% dos pacientes.. 

• l.eucocitopenia (linfocitopenia) está geralmente presente. 

• Trombocitope.nia leve está tipicamente presente. 

• Anticorpos antinucleares são encontrados em mais de 
90% cios paciente.•. 

• Anticorpo.Oi contra áçjdos de.soxinibonucleicos (DNA) são 
encontrados em 50% a 90% dos pacientes. 

• Hip"'l!amaglobulinemia polidonal está geralmente pre· 
5ente. 
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• Valores diminuídos do complemento (C3 e OI) são en­
contrados. 

• Anócorpos anrif,,,.folfpides estão presentes. 

• Prote:inúri:a, hematúria miaoscópica e dearance de creati­
nina diminuído estão presentes.. 

DIAGNÓSTICO. Não há um único sintoma ou achado que 
seja, em si, suficiente parn n elaboração do diagnóstico. Quando 
há suspeita de LF..S, ílS inve.ortjgações laboratoriais bá."i"icas s;\o as 
segui nt.es: 

• Contagem de glóbulos branms e hemácias 

• Contagem de plaquetas 

• Velocidade de hemossedimentação 

• Ãfensuração do$ anticorpos antinude.ares 

• Exame da urina com fiw reagentes (glicose, proteínas 
etc.) e urinálise 

O diagnósóco é baseado n"" sintomas c:líniros, nos achados 
laboratoriais e nos critérios de clas:iificaçào do American Ca/1.ege of 
Rlurumatology (ACR), 1997 ('Thbela 17-5). O paciente deve ser enca­
minhado a um especialista para a confirmação do diagnóstico. 

TRATAMENTO. O tratamento é sempre incli"idual e depende 
das manifestações da doença e sua atividade. Não há nece..sidade 
de tratamento somente com base nos achados imunológir.os. Os 
pacientes devem ser enr.or:ijados n evitar a exposição solar e a U.'iilr 
protetorõ solares. 

As drogas mais importantes usadas no tratamento do LES são 
as seguintes: 

• Ãted.icamentos anti.inflamatórios nâo esteroiclais 

• Hidroxidoroquina 

• Coniros:teroides 

• Drogas imunDll<upressoms (p. ex., azatioprina, ciclofosfu­
mida, metotrexato, micofenolato) 

A hidroxidoroquina e os mm.ic::amentos anti-inflamatórios 
não esteroidais são utilizado~ no tratamento dos sintomas leves, 
como, por exemplo, manifes~1ç.ôe." cutâneas e artraJgia. Quando a 
resposta é insuficiente ou quando o pacie.nte apresenta fadiga ou 
febre, uma dose baixa de c.orticosteroides (prednisolona .r> a 7,5 
mg/dia) pode ser adicionada. No tratamento da pleurite ou peri­
cardite. quantidades maiores de corticosteroides (cerca de 30 mg 
de prednisolona ao dia) são usadas. Para o tratamento dos sint~ 
mas graves do sistema nervoso central (SNC) e glomerulonefrite 
grave,. trombocitopenia e anemia he:molític.a, doses maiores de 
oonicosteroides e outras drogas imunossupressoras são usadas. 

O diagnóstico diferenóal entre uma infecção e uma exacerba­
ção do LES é de extrema importância. Outras drogas que o pa· 
ciente pode precisar, como, por exemplo, o tratamento anti.hiper­
tensivo, devem ser lembrnda.'\, 

Se houver sinais de m;inifestações renais, o paciente: deve ser 
encaminhado a um nefmlogiru. para biopsia renal. Os parjente..-. 
com lES são geralmente nlérgicos a uma variedade de antibióti­
cos, especialmente as sulfonamidas. 

A..-. principais c.1u~as de morbidade. e mortalidade e os princi­
pais parâmetros imunológicos no LES foram analisados em 1.000 
pacientes (relação mulher para homem de 10:1) em um estudo 
multicêatrico de cinco ano._ A Tabela 17·8 mostra as frequências 



das principais manifestações clínicas do LF.S durante o estudo de 
cinco anos. 

Esteroides orais foram utiJizados em 65_,2º/c> dos pacientes, agen­
tes antima.láric.os em 40,2o/o, medicamentos anti~in.flamatórios não 

esteroidais em 28,4º/o1 antiagregantes plaquetários (principalmente 
aspirina) em 13,6%, azatioprina em 13,1%, puJsos de cidofosfa­
mida em 8,.S%, cidofosfamida oraJ em 7,.4% e anticoagulantes 
( heparina, varfàrina ou Coumadin) em 6, 9% do.• pacientes. 

As cau.'<.'lS mais frequentes de óbito foram o LES ativo (28,9% ), 
infecções (28,9%) e tromboses (26,7% ) . A maioria dos pacien tes 
que morreram de LES ativo apresentou doença multis..~i'ttêmica 

progressiva frequente. As infecções mais frequentes foram se:pse 
bacteriana de origens pulmonar (8,9%), abdominal (8,9%) e 
urinária (6,7%). Uma probabilidade de sobrevivência de 95% aos 
cjnco anos foi encontrada. 

DOENÇA CUTÂNEA 

A erupção cutânea do LES consiste em placas superficiais a inlil­
tradas, n.io pruriginosas, eritematosas a violáceas; eJas ocorrem 
primeiramente nas áreas expostas ao sol da fuce, tórax, ombr<>s, 
porção extensora dos braços e dorso das mãos (Fig. 17-14). Pode 
haver descamação fina na superffàe., mas a atrofia não acontece. 
As p lacas eritE'matosas superficiais podem durar alguns dias, tor­
nar~se mais intensa.~ conforme a atividade da doença aument.1 e 

de.<iapa.recer com a melhora dos sintomas sistêmicos. As placas 
mais induradas e urticarifonnes, pennanecem relativamente fixas 
em formato e podem persistir por mese..,. A erupção rutJinea clás­
sica em formato de 'asa de borboleta' (Fig. 17-15) sobre as áreas 

maJar e nasal ocorre em 10% a .50% dos pacientes com LES, mas 
não é a apresentação cutânea ma is comum. 

Figura 17-14 A exposição ao sol produz urna erupção não 
pruginosa e descarna tiva que não se torna atrófica. 
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Tabela 17-8 Manifestações Clínicas Relacionadas ao LES 

Manifestação do LES Porcentagem -- -
Artrite 41,3 

Erupçllo cutânea malar 26,4 

Nefropatia 22,2 
- --

Fotossensibilidade 18,7 
-

Febre 13,9 

Comprometimento neurológico 13,6 

Fenômeno de Raynaud 13,2 

Serosite 12,9 

Trombocitopenia 9,5 

Úlceras o rais 8,9 

Trombose 7,2 

livedo reticular 5,5 

lesões discoides 5,4 

lesões cutâneas subagudas 4,6 

Miosite 4,0 

Anemia hemolítica 3,3 

Adaptado de Cervera R: Medidne 78(3):167-175, 1999. 
PMID: 10352648 

--

Figura 17-15 LE cutâneo agudo (LE sistêrnico). A erupção 
cutânea em "asa de bo rboleta" clássica ocorre em 10% a 
50% dos pacientes com LE agudo. 
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Outros sinais cutâneos do lúpus 
eritematoso 

TELANGIECTASIAS. As telangiectasias são uma característica 
proeminente de doença do tecido conjuntivo. As td=giectasias 
ocorrem na palma da< mãos e dedos e associadas ao eritema pal­
mar; elas se a-.<emelham às observadas na doença hepática e gra­

videz (Figs. 17-16 e 17-17). Telangieaasias pequm;is e lineares 
são um achado frequente no LES. Usando a témica do oftalmos­
cópio descrita mai5 à frente neste cipftulo, a microscopia capilar 
periungueal revela alças capilares sinuosas e tortuosas em 53% 
dos paáentes com LES. C"ralmente. alguma desoiganização do 
padrão capilar está presente, mas áreas 3v.'lSOJlares são raras e: os 
capilares não estão aumentados (Fig. 17-31 ). 

ALOPECIA. A alopecia é uma das principais características do lES 
e ocorre em mais de 20% dos C.1SOS. Ororrem tanto a alopecia árn­
triàal quantD a não cicatricial. A perd.1 rnpilar não cicatricial ocorre 
maLiç frequentemente no LES, e n :ilopeda órntrióaJ é mais c.omum 

no LED. Na alopeáa n~o cicitricial, o couro rnbeludo pode apresen­
tar áreas focais ou difu.'las de eritema e descnmaÇio similares à vista 

na dermatite seborreica. O cibelo, e.•pecialmente na região frontal, 

figura 17-16 LE sistêmico. Em contraste com a dermato­
miosite, o eritema e a telangiectasia poupam as articulações 
dos dedos. 
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toma-se áspero e sem. O rabelo fuígil e malformado se quebra, dei­
xando trechos de rabeias amos e diffceis de manusear, chamado de 
cabelo do lúpus. No l.FS o muro cabeludo e o cibeJo evenrualmente 
se tomam nonnais, conforme a atividade di doença diminui. 

URTICÁRIA. A inádênáa relatada de urticária ou de 1"5Õ<S se­
melhantes à urticária com LE varia entre 7% e 28%. A urticlria é 
o sinal apresentado em aproximadamente 5% dos asos. Clinica­
mente, as lesões podem ser indistinguíve:is das urtica,, típicas; mas 
diferente das urticas normais, ela• geralment" são não prurigino­
sas, persistem dias e permanecem relativamente fixas quanto a sua 
localização. Essa apresentação dínirn é típici da urtidria va.ru­
lite. Ka maioria dos ca"K)S, uma biopsia ~la wsculit.e: nemr 
san~ e o teste de banda lúpira é geralmente positivo. Assim, as 
lesões urticariforrnes são provavelmente um resultado de deposi­
ção de imunocomplexos em vez de uma manifestação de alergia. 

FENÔMENO DE RAYNAUD. o fenômeno de Raynaud é 
o utro critério diagnóstico prinápal para o LES. Ele ocorre em 20% 
o u mais dos paàentes com LF...c; e pode preceder outros sinajs e 
sintomas do LES em meses ou ano..\. A progres.~5.o para a uJ~mção 

do..,. dedos é mais comum na esderodermia. 

Figura 17-17 LE sistêmico. O eritema e a telangiectasia po­
dem aparecer na região palmar. 



Diagnóstico e manejo do lúpus 
eritematoso cutâneo 

O lúpus t uma doença incomum que foi descrita extensivamente 
na literatura médica e na imprensa leiga. Alguns pacientes estão 
familiarizados com o termo e temem o pior quando são informa~ 
dos sobn: o diagnóstico. Eles devem •er trnnquilizados de que a 
doenç-a n:i maioria dos pacientes pode ser controlndn c.om a tera­
pia existente., mas que avaliações periódicns clínicns e laborato· 
rinis st\o nece.-.sárias para monitorar a atividade d.a doença. 

A administraç.ào consiste em definir o tipo de subgrupo c.u~'\. 
neo, realizar o exame físioo para doa1me.ntar os sinto1nas sistêmi· 
cos, obter um painel de exames sanguíneos relevantes como base 
para o diagnóstico e posterior comparação à medid.1 que a ativi· 
dade da doença muda, obte:r uma biopsia da pele lesionada para 
estudos histológicos de rotina e imunofluoresdncia din:ta (lFD) 
e. se apropriado, obter uma amostra de biopsia cb pele não lesio­
nada para imuno8uorescência (lFD) e trntamento tópico efou 
sistêmico. Uma discussão sobre o manejo dos sintomas sistêmi· 
coo vai além do escopo deste livro. 

ESTUDOS LABORATORIAIS. Uma compilaçílo de alguns 
dos estudos utilizados para a avaliação do LI! esL1 1 istada no 
Quadro 11 .. 1. Os paàentes com LE c:uLineo crônico, mas sem 
evidência de doença sistémica devem pns~ar por avnliação seme· 
lhnnte para dorumentação, porque um pequeno número de.'i.""e.~ 
pacientes pode posteriormente de<envolver o LES. Uma compara· 
çllo enu-e os achados laboratoriais nos subgrupos rutineos do LE 
é encontrada na Tabela 17-7. Alte:rações nos valores de alguns 
desses exames podem refletir alterações na atividade da doença. 

ANTICORPOS ANTINUCLEARES E ANTICITOPLAS­
MÁTICOS. A produção de anticolJlOS antinucleares e anticito­
plasmático.. é uma característica fundamental do l.E. Inúmeros e 
diversos anticorpos são produzidos e a maioria dos laboratórios 
tem acesso a centros que podem dosar os anticorpos listados na 

Quadro 17·1 Procedimentos para Suspeita de lúpus 
Erltematoso CutAneo (lEO, LECS, LES) 

Hist6nco e exame tísico 
BJOpSia da lesão cutânea para estudos histológicos 
Hemograma, VHS e contagem de plaquetas 
ANA 
AntHlONA 
Ant~RNP (Ul-RNP) 
Ant~Ro (SS-A), anti-La (SS-B). SM 
Testes sorológicos 
Urináhse 

Testes opcionais 
Eletroforese de proteínas séricas 
Complexos imunes circulantes 
lmunofluorescência da biopsia da pele 
Anticorpos antifosfolípides 
Complemento hemolítico total (se anormal, nlveos de C2, O, C4) 
CJea~ de aeatinina 
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Tabela 17-3. A dosagem desses anticorpos fornece informações 
valiosas para o diagnóstico e prognóstico. A mensuração quanti. 
tativa de a.lguns de:!l.'!eS anticorpos. como, por exemplo, antiDNA 
de dupla hélice, pode ser n:alizada, e alte:rações nos níms auxi. 
liam na dete:rminaçilo da atividade da doença. 

A menruração do$ ANA íoi o primeiro teste disponível para 
aferição díre:t.1 do.' anticorpos antinucleares de forma quaJitativa 
e quantitativa. O teste é positivo na grande maioria dos pacientes 
com LE (Tubelas 17-2, 17-4 e 17-6), sendo um exame de triagem 
import.1nte. 

O te.~te de ANA é um exame não e.'iped.fico que detecta diver­
sos tipos de andr.orpos antinucleares. A signi6c.ânda do título 
varia entre laboratórios diferentes, mas geralmente acredita-se que 
tírulos abaixo de 1: 16 são negativos, enquanto títulos acima de 
1 :64 indicam LES posdvel. Títulos extre:rnamente altos como 
1:32.000 podem ""'encontrados. Infelizmente o nivel do título 
ou mudança do título não tem sido um indicador confiável da 
atividade da doença. 

PADRÕES DE ANTICORPO ANTINUCLEAR. o padrão 
dos ANA pode correlacionar com aoticorpos específicos, mas a 
interpretação dos padrões deve ser feita apenas por especialistas 
(Fig. 17-3). 

BIOPSIA DA PELE. Uma biopsia das lesões rutâneas fomer.e 
importante infonnação de diagnó~'tico. As rnrac:terístic:as histoló­
gica.• estão list.•das na Thbela 17-6. 

Teste de banda lúpica. O termo teste de banda lúpica (TBL) 

se: refere ao exame de imunofluoresc:ência direta da pele normal 
protegida do sol, pele normal exposta ao sol e pele lesionada. 
Depósitos de uma ou mai.s imunoglobulinas são encontrados na 
junção de:rmoepidénnica e nas paredes dos vasos dérmicos doo 
paâentes com LED, t.EC.S e LES. A imuno6uorescência direta 
pode se:r útil quando o diagnóstico está em questão. O teste para 
anticorpos tem reduzido a ne.ce..'isidade do teste de imunofluores­
cência diret.1. 

PROTETORES SOLARES. A fotossensibil idade é um finor 
importante em tcxlos os tipos de LE wtâneo. A luz solar no espec· 
tro da ultra\oolet.• B (lNll) e ultravioleta A (lNA) pode induzir e 
exacerbar tocL1s i-\!( fonnas de lúpus eritematoso. Os paciente.~ de­
vem evitar exp<>S"iç.iio direia à luz solar, partirularmente durante o 
verão e entre os horários das 10 às 15 horas.. assim como exposi­
ção através do vidro da janela. Os proteton:s solares de amplo 
espectro com um fator de proteção de valor máximo (superior a 
15) que bloqueiem a luz lNB e lNA de\.-em ser aplicados se a 

exposição ao sol não puder ser evitada. Os protetores solan:s que 
contêm óxido de zinco e dióxido de titânio bloqueiam a luz lNB 
e lNA. Os par..ient~ devem ser encorajados a aplicar o protetor 
solar como um procedimento de. rotina após o banho matini11 
durante os meses de verão. 

CORTICOSTEROIDES TÓPICOS. Os corticosteroides tópi­
cos são os agent~ de primeiro e.'\.C.olha para todas as formas de LE 
rutâneo. Os esteroides tópicos dos grupos l a V são neces.<ários 
para o controle do LED. Eles podem ser aplicados três vezes ao dia 
em todas a.• lesões ativas. induindo as localizadas na face. Os 
pacientes devem ser encorajados a restringir a aplicação às Je:K>es 
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ativas e a evitar a pele normal cirrundante. As lesões do LEC .. <; e 

LES podem ser tratadas com os esteroides tópicos dos grupos UI a 
V, aplicados três vezes ao dia. Aqueles que não responderem de­
vem ser antecipados para o grupo U de esteroide tópicos. Descon­

tinue o tratamento quando as lesões desaparecerem. 

CORTICOSTEROIDES INTRALESIONAIS. As lesões do 

LED que são resistentes aos esteroides tópicos podem ser bem 
tratadas com injeções intralesionais periódicas de esteroide.s (p. 
ex., partes iguais de xilocaína a 1 % ou soro fisiológico e acetato de 

trianónolona (Kenalo~, nos EUA 10 mg/mL). As lesões geral­
mente se tomam inativas após uma única injeção e podem per­
manecer suprimidas durante meses. O estero ide deve ser injetado 
com uma agulha de calibre 27 ou 30 com solução suficiente para 
branquear a lesão - aproximadamente O, 1 mL para uma lesão de 

1,0 cm. 

AGENTES ANTIMALÁRICOS. Os agente.• antimaláricos per­
manecem essencjais ao tratamento em virtude de sua efetividade 
e segurança. Eles são eficazes no tratamento de todas as tOnnas 
rutâneas de LE. A hidroxidoroquina e a cJoroquina também redu­
zem a artrite, a artraJgia e a dor na articulaç.1o nas pessoas com 
LF.S leve. Esses pacientes também podem se beneficiar do uso si­
multâneo de cortico~ieroides orais. 

A dose segura e eficaz recomendada para um indi,ríduo que 
pesa 68 quilos é de 200 mg de hidroxicloroquina {Plaquenil<!>) 
duas vezes ao dia. Os pacientes podem ser mantidos nessa dosa­
gem quanto tempo for necessário, mas eles devem ser submetidos 
a exame periódico dos olhos. Os agentes antimaláricos são man­

tidos nas doses recomendadas até que as lesões melhorem. Eles 
são ent.1o diminuídos para a menor dose pos..o;-ível para manter o 

controle. Os paàentes c:om LES quiescente q ue estão S<>b o uso de 

hidroxidoroquina são menos prováveis de apresent.1r uma aacer­
baç.âo clínica. se forem mantidos com o medicamento. A descon­
tinuação do tratamento em pacientes com doença quiescente está 
assorjada a um aumento de 2,5 vezes no risco de novas manifes­

tações clínicas ou, no raso de manifestação prévia, uma recorrên­
cia ou um aumento da gravidade. 

A probabilidade de os pacientes com LE cotâneo que fumam 
responderem à terapia antimalárica é significativamente menor. 

Toxicidade ocular ant imalárica. O medo da toxicidade da 
retina resultou em uma redução substancial no uso de medica· 
mentos antimalárir.os, mas foi de.'iicoberto mais tarde que dosa­
gens d iárias exce.,.sivas influenciam no dano na retina. Nenhum 

raso de retinopatia foi relat.1do quando a dose de hidroxidoro· 
quina não excedeu 6,5 m&fkg/dia e com terapia que não se esten· 
deu por mais de 10 anos. Pela reaJiz.1ção de testes seriados do re· 
flexo foveal e da reação dos aimpos vi'iiuais a alvos vermelhos, o 
oftalmologista pode detectar um estado de irpré-marulopatia li'. 

Enquanto o paciente recebe terapia, a pré· maculopatia é de6n.ida 
como a perda do reflexo foveal ou o desenvolvimento de esco­
toma paracentral a teste de objetos vermelhos. É um estado de 
perda funcional que é reversível pela descontinuação do medica­
mento. O te.'iite é feito antes do tratament<> e a r.ada 12 a 18 meses 
durante a terapia. A bula recomenda uma investig.1ç..1o basal e 
exame ocuJar de acompanhamento a cada. 3 meses. É improvável 
que a inve.<itigação nesse intervalo possua a.1sto-benefício na dose 
recomendada quando o paciente teve menos de 10 anos de tera­
pia. Os pacientes que recebem altas doses de agentes: antimalári· 
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cos ou com função renal diminuída necessitam de exames mais 
frequentes. O teste do campo visual pode ser realizado pela grade 
de Amsler. Ele é simples e barat<>, é facilmente administrado em 
casa pelo paciente e pode ser utilizado para triagem do escotoma 
paracentral relativo superficial. 

DAPSONA. Os agentes antimaláricos são os medicamentos de 
primeira escolha para o lE rut.âneo quando os esteroides tópicos 
falham. A dapsona {dose inicial de 100 mg/dia) é uma alternativa 
eficaz para todas as formas de LE cutâneo. A dosagem é ajusL1da 
ap<>s avaliaç.~o da respost.a clínica e efeitos colaterais. A terapia 
com dapsona é descrita no Cap. 16. 

CORTICOSTEROIDES ORAIS. Ocasionalmente, os pacientes 
com LE rutâneo não respondem aos esteroides tópicos, agentes 
antimaláricos ou dapsona. Tais pacientes devem descontinuar 
outras formas de terapia e in.iciar a prednisona em dosagens altas 
o suficiente para controlar a doença (p. ex., 20 mg duas vezes ao 
dia), até que o controle seja obtido. Os esteroides orais são enL~o 
reduzido..-. e descontinuados; é administrada mais uma vez ao 
paciente uma tentativa de terapia convenc-jonaL Os corticosteroi­
des orais são efiaizes na administração dos sintomas das artiruJa. 
ções, fadiga e serosite nas pe:s.~oas com LF...<;. 

OUTROS TRATAMENTOS. A azatioprina (100 a 1so mg/ 
dia), o metotrexato, talidomida {50 a 300 mg/dia) e acitretina (50 
mg/dia) são eficazes no LED grave resistente à doroquina. A iso­
tretinoina (1 mg/kg/dia) é relatada como eficaz em pacientes com 
LED e LEC'$. O micofenolato de mofetil pode ser eficaz nas mani­

fesfaçôes dermatológicas refrat.-írias do LF.S. 

Lúpus eritematoso neonatal 

O lúpus eritematoso neonatal {LEN) é uma doença rara c.au· 
sada pela transferência de autoanticorpos transplacentários da 
mãe para<> feto. Essa síndrome é caracterizada por um ou mais 
dos seguinte."i achados: lesões cutâ.neas subagudas anulares e 
policíclicas semelhantes ao lúpus, bloqueio cardíaco congê .. 
oito, c.ardiomiopatia, hepatite colestática e trombocitopenia. A 
doença do tecido conjuntivo pode se desenvolver na vida 
adulta. O LEN é c.ausado pela passagem transplacentária de TgG 
materna anti-Ro/SS-A e/ou anti-la/SS-B ou anti-lJJ RNP. A 
maioria dos bebês provenientes de mãe.-. com autoanticorpos 
anti-Ro/ SS..A, anti-la/SS.B ou anti-UIRNP não desenvolve o 
LEN. Não há como determinar qual feto ou bebê será afetado. 
Os autoanticorpos predominantes são os anti· Ro/SS-A, os 
quais são encontrados em aproximadamente 95% dos c.1sos. 

A.'i lesões rutâneas (presentes em aproximadamente 50% dos 
bebês afetados) geraJmente aparecem n<> primeiro mês de vida e 
podem ser iniciadas peJa expo.'iiç..1o ao sol. As lesões se apresen­
tam como placas de eritema com atrofia central. Uma erupção 
cutânea facial com aspecto de "olho de coruja" ou "'máscara de 
olhoN é comum. As lesões aparecem no couro r.abeludo (Fig. J 7 .. 
18), nos braço.-., nas pernas, no tronc<> e na \-ririlha. Lesões com 
cro.~a predominam no.'i bebês do sexo masculino. A lesão se cura 
sem cicatriz ou atrofia no período de seis meses. Os autoantimr­
pos desaparecem com a erupção rutânea. O bloqueio cardíaco 
congênito (presente em aproximadamente 50º/o dos bebê.-. afeta· 
dos) é um defeito pennanente que se de.~nvolve no útero du· 
rante o final do segundo e terceiro trimestres de gestação. Muitos 



Figura 17-18 Lúpus neonatal. Placas eritematosas anulares 
com uma leve descamação geralmente aparecem na cabeça 
um pouco depois do nascimento. As áreas expostas ao sol 
dos braços e do tronco também podem estar comprometidas. 
A telangiectasia é muitas vezes proeminente. As lesões cutâ­
neas melhoram com o tempo. 

bebês necessitam de marca-passo e, aproximadamente. 10% mar­
rom de complirnções relacionad<is à doença c.1rdfac.1. A rnu."1 
proposta é a de que os anticorpos anti-Ro/SS .. A se ligam a autoan­
tígenos no coração e produzem um processo inflamatório que 
re.'i'ulta em reposição fibrótica e destruição de. uma ou mai~ das 
seguintes estruturas: feixe sinoatrial, feixe atrioventTic:ular ou o 

feixe de His. 
Aproximadamente 50% das mães apres.enta_m características 

dlniCls da síndrome de Sjõgren ou LE no momento do parto, 
porón, mais de 85% demonstram, com o tempo, o surgimento 

de sintomas da síndrome de Sjõgrm (olhos secos, boca seca) e/ou 
enrijecimento d<is anirulações. artralgias ou derrame anirular. 

Enttt os pacientes positivos para anti·Ro/s.5·A. 90% a 95% pos­
suem o fenótipo HU\-DR2 ou HIA·DR3. Entre os pacientes com 
16pus r.om frequência rnrdíaca fetal anmmal, 100% pos.\Uem an­

ticorpos contra fosfolipídios (anticoagulante lúpico). 

MANEJO. Duas biopsias da pele lesionada s~o co letadas: uma 
para color;,Çio com hematoxilina e eosina e a outra para a imu­
noOuorescência direta. O achado de anticorpos anti-Ro/SS-A no 
bebê e na mãe confirma o diagnóstico. As m5es devem ser avisa­
das de que o risco de ter um bebê afetado de forma semelhante 
em uma gravidez suhsequente é de aproximadamente 25%. Os 
pacientes com bloqueio c:arclíaco podem ser a.ss:intomáticos ou 

requererem marca-passo. 

Doenças do Tecido Conjunli\'o Capítulo l 17 I 

Lúpus eritematoso induzido por droga 

Muitas drogas têm sido relatadas como causadoras de uma sln· 
drome semelhante ao lúpus eritem.atoso sistêmico. Muitos pa· 
cientes com probabilidade de apresentarem hípus eritematoso 
induzido por drog;i (LEIO) possuem o quadro clínico e os acha· 
dos sorológicos típicos do 16pus. 

Os critérios diagnósticos parn o LEIO induem os seguinte..: 
1. Exposição (3 semanas a 2 anos) a uma droga suspeita de 

induzir LEIO 

2. Ausência de hist6rin de lES ante.\ do \L'iO da terapia com 
o medicamento 

3. Detecção de ANA posirivo com pelo menos um sinal dí· 

nico de LF.S 

4. Melhora rapida e queda gradual do ANA e de outros 
achados somlógicos em consequência d<i retirad<i do me· 

dic.amento 

Mais de 80 medicamentos têm sido associados ao LEIO. Os 
medicamentos respons.íveis pelo desenvolvimento do LEIO po· 
dem ser divididos em qu.1tr0 grupos. 

1. Drogas para as quais hri e.'\tudos bem controlados e o seu 
papel na indução do LEIO foi dorumentado (p. ex., hi· 
drnlazina, prOC:.1in:1mida, isoniazida, metildopa, clorpro .. 
mazina e quinidinn) 

2. Drogas pos..\ivelmente relacionadas ao LEIO (p. ex., agen ... 
tes anticonvul$iVOS... drogas antitireoide, peniálamina, suJ· 
fusalazina, bet.ibloqueadores e lítio) 

3. Drogas sugeridas como caus.1 para o LEIO, mas que não 
possuem mudos bem controlados (p. ex., sais de ouro, 
penicilina, tetraódina, fenilbuuzona, estrogênios e con· 
traceptivos orais e griseoíulvina) 

4. Drogas relatadas recentemente como indutoras do LEIO 
(p. ex., minociclin:.1.t valpmilt.o, b'Joqueadores de canais de 
c:.ilcio, interferon, interleucina-2 [JL-2]) 

DROGAS. A procainamida é a c msa mais mmum de 16pus rela­
cionado à droga nos Estados Unidos. Até 80°Ai dos pacie:nte.'i que 
tomam proc.ainamid:.1 possuem um resultado de teste: ANA posi ­
tivo. Aproximad<imente 30% dos pacientes desse grupo possuem 
sintomas clínicos. Os paciente'\ tratados oom as doses lL"luais de 
h iclralazina possuem um.1 incidência relativamente baixa de positi· 
vidade para ANA e uma frequência muita baixa de ocorrência da 
síndrome clínica. 

APRESENTAÇÃO CLINICA. o surgimento dos sintomas 
ocorre mais comumente muitos meses após a droga ter sido ini­
ciada. O LEIO se assemelha ao LPS leve. Ele geralmente ocorre nos 
grupos de idade. mnis avanç:-td.1; o LE..'i ocorre comumente em 
mulheres jovens. O LEIO é caracterizado por artralgia e/ou artrite 
(8o<>Ai a 90%), mialgia (até 50%), serosite (pleurite e pericardite), 
febre, hepatomegnlia, esplenomeg.1lia e manifestaçõe.o; cutâneas .. A 
artralgia ou artrite são às vezes o único sintoma dínico. As artiOJ .. 
lações menores s5o geralmente afetadas. Não há comprometi· 
menta do sistema nervoso central. 

MANIFESTAÇÕES CUTÂNEAS. As manifestações auãneas 
aparecem em 25% a 53% dos pacientes e induem lesões compa· 
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tíveis com as lesões típicas do lES. Erupção rutânea em •asa de 
borboleta*, aJopecia, lesões discoides e úlceras na mucosa est.1o 
geralmente ausentes. Algumas drogas (p. ex., hidrocJorotiazicla, 
captopril, bloqueadores de canais de dlcio, terbinalina) induzem 
sintomas aitâneos e clínicos compatíveis com o diagnóstico de lE 
rutãneo ~ubagudo. Eles incluem fotossensibilidad~ lesões anula­
res ou escamosas e anticorpos anti-Ro/SS-A. 

ACHADOS LABORATORIAIS. o ANA é um marcador im­

portante para o LEID. A incidência varia em até 90º/o no LETD re­
lacjonado à hidralazina, mas o ANA pode estar ausente. O padrão 

de ANA é homogêneo ou pontilhado. O ANA pode persistir em 
títulos progressivamente reduzidos por um longo período após 
a descontinuação da droga implic.ada. Os anticorpos antinucle­
ares no LEIO são relativamente específicos e d ireàonados prin­
cipalmente contra h istonas ou DNA de füa simples (ssDNA). Os 
anticorpos contra histona são espedficos para o LETD, mas po· 
dem ser detectados em 20ºAi dos pacientes com LE..<;. A anemia, 
leucocitopenia e trombocitopenia são raramente reJatadas. O 
comprometimento do rim tem sido relatado nos casos tratados 
com D-penicilamina, hidraJazina, griseofuJvina, pr<>cainamida e 
anticonvulsivo.o;;. A hepatite aguda acompanha o LEIO associado à 
minocidina. Anticorpos anti-dsDNA esL:io ausentes e os níveis de 
complemento no soro estão normais. O quadro histológico não é 
espeáfico. 

FATORES GEN~TICOS. Uma enzima hepática aceti ltransfe­
rase inativa algumas dessas drogas. Os pacientes podem ser cate­
gorizados como acetiladores lentos ou rápidos. A taxa de acetila­

ção das drog.1s é determinada geneticamente. Os acetiladores 
rápidos possuem uma incidência muito menor de LEIO induzido 
por hidralazina. Os acetiladores: lentos est.:io sob um alto risco 

para o desenvolvimento de LEIO. Os padrões de acetilação são 
importantes para os pacientes tratados com hidralazina, procai­
namida, isoniazida e sulfonamidas. O H!A-DR4 e o LEIO est.1o 
intimamente relacionados. Setenta e três por cento dos pacientes 
com LEIO relacionado à hidralazina possuem H.IA-DR4. 

PROGNÓSTICO. o LEIO é uma forma leve do LES. o LEIO 

melhora em semana.°i' e raramente em anos após a retirada da 
droga. O nível de ANA permanece tipicamente elevado após os 
sintomas terem desaparecido (uma média de4 meses). A hepatite 
aguda e grave algumas vezes ocorre nos pacientes com lEID se· 
rundária à minocicJina. 

TRATAMENTO. O LEIO geralmente não requer tratamento. Os 
pacientes com peric-.ardite, efusão p leural ou infiltrado pulmonar 
geralmente requerem predtúsona. Eles respondem rapidamente,. e 
a prednisona pode ser diminuída e então descontinuada após aJ­
guns meses. Os paciente.°i' sintomáticos tamhém podem responder 
a agentes antima.láricos. 
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DERMATOMIOSITE E POLIMIOSITE 

A dermatomiosite (DM) e a polimiosite (PM) são doenças in6a­
matórias raras do músrulo. O termo polimiosite é reservado aos 
casos em que a inflamação da pele e.'itá ausente. Embora pacientes 
de qualquer idade sejam afetados, a maioria dos pac-ientes é c-.om­
posta de crianças ou adultos com mais de 40 anos de idade. A DM 
do adulto é uma doença multissistêmica que p<>de estar associada 
à maJigoidade e doenças vasculares do colágeno. O quadro dí· 
nic:o varia consideravelmente e a dassi6cação e os seguintes crité­
rios diagnósticos (Quadro 17-2) das miopatias inJlamatórias 
idiopáticas foram sugeridos. Classificações mais novas que pos­
suem valor diagnóstico, prognóstico e terapêutico foram sugeri .. 
das. PMTD: 16010208 

Classificação Original de Bohan e Peter 
das Miopatias Inflamatórias Idiopáticas 

Grupo 1 PM 
Grupo li DM 
Gmpo lll PM ou DM com malignidade 
Grupo N PM ou DM da infância 
Grupo V PM ou DM associada à doença vascular do colágeno 

Polimiosite 

O enfraquecimento muscuJar proximal simétrico, especialmente 
dos quadris e coxas, é característico da PM. O início é insidioso; 
os pacientes primeiro notam uma difiruldade em se levantarem 
da cadeira. Os músatlos do pescoço estão c-.omumente compro­
metidos, levando à fraqueza em levant~r a cabeça ('cabeça c.aída'). 
A disfunção dos músculos da furinge pode levar à disfagia e 
pneum<>nia por aspiração. Os mú.'Klllos re.'ipiratórios da parede 

Quadro 17-2 Critérios Diagnósticos para Dermatomiosite e 
Pollmiosite 

Principais critérios 
Enfraquecimento muscular simétrico proximal 
Biopsia muscular compaUvel 
Miopatia ou miosite inflamatória 
Enzimas do músculo esquelético elevadas (p. ex., CPK, aldolase, SGOl) 
Características dermatológicas compaUveis 

Exclusão de outras doenças causadoras de miopatia 
Doença neurológica 
Distrofia muscular 
Infecções 
Toxinas 
Endocrinopatias 

limites de confiança 
PM deiinitiva: três ou q uatro critérios (DM + erupçao cutânea) 
PM provável: dois critérios (DM + erupçao cutanea) 
PM posslvel: um critério (DM + erupçao cutanea) 

Modificado de Bohan A et ai.: Medicine 56:255, 1977 PMID: 
327194; and Callen JP: Ois Mon 33:237, 1987. PMID: 3556110 



torácic.a podem estar comprometidos. A forç.a distal e.~tá geraJ. 
mente preservada. MiaJgias podem ocorrer, e sensibilidade é inco· 
mum. As artraJgias são um sinal presente em 41 % dos pacjentes. 

A fraqueza progride ao longo de semanas a meses; a remissão 
espontJinea pode ocorrer. O reflexo do tendão profundo perma­
nece normaJ e a atrofia ocorre mais tardiamente no progresso da 
doença. As alterações m usculares são indistinguíveis daquelas 
vistas na DM. 

Dermatomiosite 

As característic.as associadas à PM podem preceder por meses, 
acompanhar ou seguir os sinais cutâneos. O enfraquecimento 
muswlar proximal é a manifest.1y10 presente mais comumj a 
erupç.ão cutânea está presente em 40ºAi dos pacientes quando eles 
são avaliados pela primeira vez. As aJterações cutâneas às vezes 
precedem o surgimento do enfraquecimento muscular por mais 
de l ano. O curso da Dà-1 adulta pode ser agudo, crônico, rec.or· 
rente ou áclico. A D1\tl tende a ser uma doença mais grave que a 
PM, com uma miopatia mais grave.. A DM ocorre em todos os 
grupos de idade, e igualmente em homens e mulheres. A maligni­
dade parece estar associada à doença cutânea. A malignidade ocorre 
em pacientes com dermatomiosite que não possuem doença m us· 
cular, mas a incidêncja de malignidade não é aumentada em pa· 
cjentes c.om apenas a doença m usmlar (p. ex., p<>limiosite). 

DOENÇA SIST~MICA. 
Artralgias e/ ou artrites podem estar presentes com artralgias gene­
ralizadas e enrijecimento matinal. As pequenas articulações das 
mãos, pulsos e tornozelos podem estar comprometidas com ar· 
trite simétrica não deformante que não é erosiva. 

A doença esofágica com disfagia proximal ou dist.11 ocorre em 
até SOo/o dos paciente.<;. A doença pulmonar ocorre em até 50º/o 
dos pacientes. A pneumonite intersticial não espeáfica ou dano 
aJyeolar difuso é a apresentação mais comum. O comprometi· 
mento mrdíaco é inc.omum. A calcjnose da pele ou dos músculos 

Doenças do Teddo Conjwltivo Capítulo 111 1 

é incomum nos adultos, mas ocorre em até 40o/o das crianças. 

Nódulos s-ão vistos sobre as proeminências ósseas. 

DERMATOMIOSITE AMIOPÁTICA. o termo dermatomio­
site aniiopática tem sido aplicado a três grupos de pacientes: àque· 
Jes apenas com alterações rutâneas, àquele.s com alterações cutâ· 
neas apenas no início com subsequente desenvolvimento de 
miosite e àqueles com alterações cutâneas com níveis série.os nor· 
mais de enzimas musculares no início, mas c.om miosite demons­

trada por eletromiografia e/ou amostra de biopsia m uscular. 

MANIFESTAÇÕES DERMATOLÓGICAS. Existem seis ca­
racterísticas dermatológicas da DM. A erupção cutânea do tipo 
heliotropo e as pápulas de Gottron são sinais patognomônicos. 
As outras características são uma erupção violácea fotossensível, 
te1angiectasias periungueais, poiquilodermia e descamação e eri­
tema no couro c::abeludo. 

Erupção cutânea do tipo heliotropo. o eritema helio­
tropo das pálpebras ( heliotropo: cor ,Ooleta) é um termo utili­
zado para descrever a descoloração violácea ao redor dos olhos 
(Fig. 17-19). Ele é um sinal patognomônico da DM. O edema 
periorbital e a descoloraç.~o violeta podem ser o primeiro sinal 
rutâneo ou um achado residual, conforme o eritema difuso des..1· 
parece. Existe uma erupção cut.1nea de cor violácea a vermelho.­
escuro com ou sem edema em uma distribuição simétrica envol­
vendo a pele periorbitaJ. Descamação p<>de ocorrer. 

Figura 17-19 Dermatomiosite. Descoloração heliotropo (vio­
lácea) ao redor dos o lhos e edema periorbital. 
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Figura 17·20 As pápulas de Gottron, um sinal patognomô­
nico da dermatomiosite, são circulares, lisas, violáceas a ver­
melhas, de superfície plana que ocorrem sobre as articulações 
dos dedos e ao longo da região lateral dos dedos. 

Figura 17-21 As pápulas de Gottron são encontradas sobre 
as proeminências ósseas, dedos, cotovelos e joelhos. As le­
sões são pápulas violáceas levemente elevadas com leve des­
camação. 

Figura 17-22 Dermatomiosite. Eritema periungueal e telan­
giectasia similares à vista em outras doenças do tecido con­
juntivo. 
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Pápulas de Gottron. A.< pápulas de Gottron, um sinal patog­
nomônic.o da D~1, são pápulas circulares, de 0,2 a 1,0 cm, lisas, 
eritematosas a violáceas, de superfície plana que ocorrem sobre as 
p roeminências Ós..<óieas, particularmente nas artirulações dos de· 
dos, ao longo da região lateral dos dedos (Fig.<. 17-20 e 17-21), e 
às vezes sobre os joelhos e cotovelos. Pode haver uma leve desç.a. 

mação e, às vezes, uma descamação psoriasiforme espessa. As te· 
langiectasias podem estar presentes nas lesões. O lúpus no dorso 
das mãos usualmente poupa as artirulações dos dedos. A biopsia 
não pode distinguir as lesões cutâneas da DM das lesões do LE. 
Diversas lesões aparecem simultaneamente e a qualquer mo· 
mento durante o curso da doença; ela.-. tendem a permanecer fixas 
em posição. Aproximadamente 60o/o a 80º/o dos pacientes com 
D~l apresentam pápulas de Gottron em aJgum momento durante 
o curso da doença. 

Eritema periungueal e telangiedasias. Clinicamente, 

eles são similares aos vistos em outras doenças do tecido con jun· 
tivo. As telangiectasias são mais proeminentes no leito ungueal 
proximal e. apare.cem como diminutos va.s<>s irregulares, verme· 
lhos e lineares (Fig. 17-22). A microscopia capilar do leito un­
gueal que utiliza o oftalmoscópio (Fig. 17-31) revela um padrão 
idêntico ao visto na esderodennia, mas muito diferente do visto 

no LES. Portanto, essa técn.ica pode ajudar na distinção entre DM 
e LF.S. As cutírulas são espessa.o;, ásperas, queratótic.as e. irregulare.'\ 
(aparência de roído por traças). 

Placas descamativas violáceas. Um eritema violet.1 carac­

teristico com ou sem descamação ocorre e.m u ma distribuiç.âo 
localizada ou difusa. A erupç.1o localizada aparece simetrica· 
mente sobre as proeminências ósseas, como, por exemplo, nos 
joelhos, nos cotovelos e nas artirulaçôe.o; interfulangeanas (Fig. 
17-23 ). A DM oompromete tipicamente as articulações dos dedos 
e poupa a pele sobre as falanges. A distribuição é contrária no LP.S, 
uma vez que a pele sobre as falange.o; está comprometida e as arti­
culações dos dedos são poupadas (Fig. 17-16). A forma difusa 
começa com um eritema difuso, vermeJho4 escuro a violet.1 nas 
áreas expostas ao sol da face, do pescoç<>, do dorso e dos braços e, 
po~'teriormente, pode comprometer as nádegas e as pernas. C'.om 
o tempo o e.ritema se toma confluente. e as área~ comprometidas 
se tomam minimamente elevadas e. levemente desramativas. tJm 
eritema difuso venneJho-esc.uro (eritema maligno) pode aparecer 
sobreposto à erupção preexistente nos pacientes com uma malig~ 
nidade em evolução. Fotos.o;ensibiJidade é comum. A erupção 
rutânea tende a se cnnfinar às áreas expo..<rtas ao .s<>I e piora após 
exposição ao sol. 

Poiqui/odermia. Turdiamente no curso da doença, conforme 
o eritema desaparece, um padrão altamente. característico pode 
ocorrer nas mesmas área.e;: expostas ao sol, orupadas pelo eritema 
difuso. A poiquilodermia é um termo descritivo para o padrão 
que. consiste. em áreas hipocrômicas delicadamente mosqueadas e 
hiperpigment.1ção, telangiectasias e atrofia. A poiquilodemtia 
também ocorre como um fenômeno isolado na micose fungoide 
e outras condições dermatológicas raras. 

Couro cabeludo eritematoso edescamativo. o couro 
cabeludo de.<Kamativo é um sinal relativamente comum na DM. 
Lesões eritematosas a violáceas, descamativas e atróficas no couro 



cabeludo podem ser inicialmente diagnosticadas como psorías~ 
dermatite seborrei<.a ou lúpus eritematoso (Fig. 17-24). 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. Um diagnóstiro de psoríase 
pode ser feito se a descamação se forma em áreas poiquilodérmi· 
c.as, especialmente se não há fotodistribuiçâo. O linfoma rut.âneo 
de c.élulas T ou lúpus podem ser ronfundidos com a poiquiloder­
mia. O diagnóstico diferencial das lesões rutãneas iniciais inclui a 
erupção polimorfu à luz, dermatite de contato e dermatite atópic.a. 

DERMATOMIOSITE COM MALIGNIDADE. f:xiste uma in· 
cidência aumentada de malignidade na DM e PM do adulto. Assim, 
PM/ DM podem ocorrer na forrna de síndrome paraneoplástirn. 
Essa associação parece corresponder mais intimamente às manifes-­
tações dennatológirns, uma vez que ela oc.orre em pacientes com 
dermatomiosite que não poss.uem doença museu.lar, mas a incidên· 
da de malignidade é baixa em pacientes c-.om apenas a doença 
muscular (isto €, polimiosite). A incidência de malignidade nos 
paàentes com dennatomio,'iite sem miosite corresponde àquela 
vista em pacientes com dennatomio.~ite cnmpletamente desenvol. 

vida. Aassoáação é am pla com neoplasias maJignas diagno..,'ticadas 
no momento, ou antes, do diagnóstico da PM e DM. A-ssim, etapas 
objetivadas na detec.ç.âo prec.oce do câncer e no tratamento devem 
ser tomadas. Pacientes com mais de 50 anos possuem maior risco. 
A incidência de câncer diminui de forma constante com o passar 

dos aoos, a partir do diagnóstico inicial da PM/DM. O risco de 
~i.ncer aumenta aproximadamente seis vezes d urante o prime.iro 
ano, mas é menor durante o segundo ano, sem aumento ~ignific.ativo 
nos anos subsequentes do acompanhamento. Portanto, entre osso­

breviventes a longo prazo da PMfDM, há pou<.a evidência para justi· 
ficar medida.' preventivas amplas de triagem após 2 anoo. Os tumo­

res p<xiem aparecer em qualquer lugar, mas são mais frequentemente 
observados em c.âncere:s do pulmão, ovário, sistemas linf.ític.o e he. 
matopoético e áreas nasofuríngeas. Em 30ºA> dos paàentes o tumor 
apareceu primeiro, e os sintomas da 0 1\1 apareceram subsequente· 
mente, com um intervalo médio de 16 meses. A erupção artâne.a e 
os sintomas da Dtvt podem desaparecer após a ressecç1io do tumor. 
A recorrência da dennatomiosite pode indicar a ocorrência de uma 
segunda malignidade primária o u câncer rec.orrente. 

DERMATOMIOSITE NA INFÂNCIA. A de.rrnatomiosite ju­
venil é c.:-.racterizada por uma miosite não supurativn que c.ausa 
enfraquecimento simétrico, erupção cutânea e wsculite que afe. 
tam o trato gastrointestinal e o miocárdio. Á'i lesões rutâneas são 

similares àquelas da dermatomiosite adulta. A relação mulher­
homem é de 2:1. A idade média de surgimento é 7,8 anos. 

A calcinose do tecido subcutáoeo (Fig. 17-25) ororre em apro­
ximadamente 66óAi dos pacientes, sendo complicada por infec­
ções recorrentes. Atrofia musrular, fraqueza proximal residual, 
contraturas, fenômeno de Raynaud e artrite são sequelas tardias 
possíveis. Aproximadamente 50% das c.rianças apre.~entam uma 
doença mujto aguda e de rápida progressão enquanto o restante 
apresent.1 doença subaguda com erupç.âo cutânea e um enfraque· 
cjmento progressivo gradual dos músculos, contraturas artiruJares 
~ muito ra.rament~ caldnose. O curso do paciente tratado varia: 
25ºAi e.i;t.;o bem em dois anos, 31 ºAi experime.nt.'lm recorrências 
quando os esteroides são retirados após rerrússão e 44ºA:i apresen­
t.1m doença contínua por mais de 2 anos, apesar da terapia conti­
nuada com corticosteroides. 
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Figura 17·23 Fragmentos descamativos violáceos na face e 
nas articulações interfalangeanas dorsais. As articulações dos 
dedos estão comprometidas; elas são poupadas no LES. 

Figura 17-24 Uma dermatite psoriasiforme vermelha avio­
lácea com alopecia pode aparecer no couro cabeludo. 
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Elevações na velocidade de hemossedimentação, no nível de 
lactato desidrogenase (DHL) e no nível de aspanato aminotrans­
fera.se (AST) ocorrem cnmumente. Elevações na creatina quinase 
(CK) e nívei• de aldolase podem ser posteriormente detectados, 
especialmente nos pacientes que demonstram surgimento grada~ 

tivo da doença. A'isim, valore.~ laboratoriais periódicos são reca. 
mendados. A concentração de e.reatina fo.-d'oquiaase está elevada 

quando há dano musrular agudo; anticorpos antinucleares estão 
geralmente presentes. O rurso clínico, a incidência de calcinose e 
a sobrevivência melhoram significativamente com terapia precoce 
intensa com cortícosteroides e fis ioterapia; até .92o/o sobrevivem e 
até 85<>,4, são funcionalmente nonnais após 5 anos. A incidência 
de c.i.ncer é baixa. A morte pode ocorrer na f.tse aguda como resu(. 

tado de mi<>cardite, miosite progressiva não responsiva, perfura. 
ção do inte.rtino como seque.la de vasmlite ulc.erativa ou, ocasio· 
na.lme.nt~ comprometimento pulmonar. Amostras de biopsia 
m uscuJar estudadas por microscopia eletrônica de transmissão 
mostram inclusões tuborretirulares. 

DM INDUZIDA POR DROGA. As manifestações cutâneas da 
D~t podem ser, em um pequeno número de rnsos, c.ausadas ou 
exacerbada .... ~ por drogas. Hidroxiureia, drogas anti-inflamatórias 
não esteroidais, quinidina, D-pe.nicilamina e antagonist'ls do fa. 

tor de necrose tumoral (TNF) têm sido implicados. 

SINDROME DE SOBREPOSIÇÃO. A miosite pode ocorrer 

durante o rurso de outras doenças do tecido con juntivo, como, 
por exemplo, a esderodermia, a artrite reumatoide e o LE.. A asso-

Fígura 17-25 A calcinose da pele ou do músculo é encon­
trada em cerca de 50% das crianças ou adolescentes com 
dermatomiosite. Existem nódulos amarelos firmes, frequente­
mente sobre as proeminências ósseas. Elas podem ser expeli­
das através da pele e causar infecção. 

Tabela 17-9 Dermatomiosite: Avaliação Clínica e Laboratorial 

Teste Importância ,_ 
Exame da pele e biopsia da pele Estabelece o diagnóstico com alto grau de certeza ,_ 
Força dos músculos extensores proximais Espedalmente os grupos eX'tensores (tríceps e quadríceps) 

RM ou ultrassom dos músculos proximais Obter antes, ou em vez disso uma biopsia do músculo (especialmente em pacientes com lesões 
cutâneas d~ssicas) 

Biopsia do músculo tríceps Apenas nos casos de difícil diagnóstico 

Elettomiograma Apenas nos casos de difícil diagnóstico 

Enzimas musculares Creatina quinase, aldolase, lactato desidrogenase, alanina aminotransferase 
~ -

Enzimas musculares em inteNalos regulares Creatina quinase e lactato desidrogenase sao utilizadas para acomp<inhar a resposta li terapia ,_ -
Raios X de tórax ou TC de alta resolução Investigação para doença pulmonar intersticial. 

Frequentemente predita por anticorpos anti-Jo-1 

Estudos de função pulmonar Demonstra o grau de fibros-e intersticial difusa 

Estudos difusos (pulmonares) Demonstra o grau de fibrose intersticial difusa 
>- -

Estudos de motilidade esofágica Para aqueles com incapacid.ade de deglutir e sintomas de aspiração - -
Avaliação de malignidade oculta Repetida a cada 4-6 meses durante pelo menos dois anos 

Eletrocardiograma Doença cardíaca geralmente não é sintomática 
O comprometimento cardía<o é o principal fator prognóstico de mor1e em pacientes com DM 
não associada li malignidade 

ANA Frequentemente positiva em pacientes com DM 

Anticorpo anti-Jo-1 Preditivo de comprometimento pulmonar e é muito mais comum em pacientes com PM 

Anticorpo anti-Mi-2 25%-30% dos pacientes com DM; a presença indica melhor prognóstico 

PM-SCL ou anticorpo anti-Ul -RNP Se presente, sugere síndrome de sobreposição 
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ciação mais comum é com esçJerodennia e é denominada esde­

rodermatomiosite. A esclerodermatomiosite é uma síndro me de 
sobreposiÇio d istinta, com caracte.rísticas de LE...'\, esderodermia e 
PM; ela é denominada doença mista do tecido conjuntivo. Entre 
os pacientes, 80º/o são m ulheres, e a idade pico de surgimento é 
35 a 40 anos. Clinicamente, as mulheres vêm ao médico com 

mãos inchadas e dedos afinados, fenômeno de Raynaud, motili­
dade esofügica anormal, miosite e linfadenopatia. Títulos aJtos de 
anticorpo.5: ( anti·RNP) contra um antígeno nuclear extraível deno· 
minado ribonucleoproteína (RNP) ocorrem em todos esses pa­
cientes, mas não s-ão exçJusivos da doença m ista do tecido con­
juntivo. O ANA está presente, mas o Sm está ausente. 

DIAGNÓSTICO. Medidas para diagnóstico incluem a biopsia 
m uscuJar dos m úsruJos fracos, b iopsia rutânea da pele compro­
metida, eJetro miografia e dosagem de enzimas m uscuJares (Ta­
bela 17-9). Um o u mais entre esses parâmetro.5: pode estar normal 
no momento do diagnóstic..o ou durante o curso da doença; a.~ 
s im, uma avaliação completa é necessária em todos os rasos. Os 
pacientes com erupção rutânea sugestiva de DM devem ter o diag­
nóstico confirmado pela biopsia da pele. Os pacien tes com um 
diagn6stico confirmado de doença c:utfine.a nece.~sitam então de 
uma avaliação para doença muscuJar. As decisões terapêuticas são 
decididas com base na presença o u ausênáa de miosite. 

Enzimas musculares. As enzimas mu.=lares são secretadas 
quando ocorre dano à célula muscular. As seguintes enzimas m us· 
culares série.as podem estar elevadas: e.reatina quinas.e (CK), tran­
saminase glutâmica..(>xaloacética sérica (A...'IT), alanina amino­

tmnsfernse (AIT), lactato desidrogenase (LDH), ou aldolase. 
Todas as enzimas musrulares ( CK, aldolase, LDH, ALT, AST) de­
vem ser dosadas porque pode arontec.er a elevação de apenas uma 
enzima. As enzimas musrulares série.as são dosadas para fins diag· 
n6sticos e para monitorar a atividade da doença. Embora alguns 
parjentes com miosite apresentem níveis normais de CK, a maio­

ria dos especialistas usa o n íveJ de CK como um guia para a res~ 

posta clínjc..1 ou reativaç.1o da miosite. Essas alteraçôes podem 

ocorrer meses antes o u depois de uma alteração no cnrso clínic<>, 
predizendo melhora ou falha da terapia. A dosagem da concentra· 
ção uri nária de creatina (não creatinina) em uma coleta de 24 
horas é um ind icador p recoce e sensível de dano m uscular e um 
indir.ador melhor de atividade que a c.oncentraçã.o sé.ric..1 de crea­
tina q uinase. O teste é especialmente útil quando o n íveJ de crea­
tina sérira e.~tá. normal. 

Histologia das lesões cutâneas. Os achados h istopatoló­
gicos são similares àqueles do lúpus eritematoso cutâneo com 
hiperc.eratose, vacuolizaçâo dos querntinóc.itos basais, inconti­
nência p igmentar, infiltrado linfocitário perivascular e atrofia 
epidérm ica. 

Biopsia muscular. A biopsia musrular oriunda do mesmo pa­
cien te pode variar. Diversas amostras devem ser cnletad.1s para de­
monstrar uma anormalidade. U m mú.~lo fraco deve ser amos­

trado, geralmente de um grupo mu'iCU.lar proximaJ, como, por 
esemplo, o bíceps ou q uadriceps. A ressonância magnética (Ri\.!) 
pode ser usada para localizar aruradamente uma área acometida 
para biopsia. Evite músrulos nos quais uma eJetromiografia já foi 
realizada o u anestésicos injetáveis foram utiHzados. A dermatomio­
site é uma microva.sculopatia mediada por complemento e apre· 
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sentará dano das fibras m u.<;ru.Jare.s e capilares. Linfócitos e macró· 
fugos invadem parcialmente as fibras não necróticas. 

Estudos eletromiográficos. Esses estudos são indicados 
para diagnostic.ar a doença, mas não para acompanhar a atividade 
da doença. 

Ressonância magnética. A RM pode ajudar a e.•rtabelecer o 
diagnóstico, a encontrar um local apropriado para biopsia do 
m úsrulo e para monitorar a progressão da doença. Os achados da 
RM incluem o edema subrntâneo, o aumento do conteúdo hí­
drico do músatlo, os depósitos intramusculares de cálcio e a in­
fil tração gordurosa ou atrofia do músrulo. 

Testes de anticorpos. Testes para autoanticorpos espeáficos 
(ANA, Jo·l, SS-A [Ro], Ku [Kil) devem ser solicit.1dos (Tubelas 
17-2 a 17-4, 17-9 e 17-10). E.'>.o;es teste.<Sâo de valor Limitado para 
fazer o diagnóstico, mas resultados séricos positivos ajudam a 
sustentá~lo. Estudos soro lógicos, como, por exemplo, fu to r reu· 
matoide, ANA, anti-Ro/SS·A, an ti-1.a/SS-B e anti-RNP são realiza­
dos para exduir as doenças vasrulares do colágeno associadas. 
TítuJo baixo positivo para ANA ocorre na maioria dos casos, 
m esmo na ausência de doenç.a do tecido conjuntivo. Anticorpos 
anti-Ku estão a~sociados à miosite sobreposta com e.'K.lerodermia 
ou lúpu~ eritematoso sistêmico. 

AVALIAÇÃO PARA POSSfVEL MALIGNIDADE. Os pa­
áente.°i'. com DM devem ser avaJiados para malignidade interna 
(Quadro 17-3). A anamneserompleta e o exame físico na prorura 

de malignidade devem ser repetidos em determinados intervalos 
(p. ex., a cada 4 a 6 m eses, partirulannente em paciente.~ com 
mais de 50 anos). Todos os sinais, sintomas e valores laboratoria is 
incomuns devem ser avaliados. O risco de câncer e'tá aumentado 
em cerca de seis vezes duran te o prime.iro ano, mas é meno r d u­
ran te o segundo ano, sem excessos significativos nos anos de 
acompanhamento subsequentes. Assim, entre os sobreviventes a 
longo prazo da PM/ DM, há pequena evidência para justificar 
medidas preventivas amplas e triagens após dois anos. Tumo res 
podem aparecer em qualquer região, mas são mais frequen te­
mente observados em cinc.eres do pulmão, ovário, pâncreas, estô-­
mago, região coloretaJ, linfoma não H odgkin e áreas nasofarín· 
geas. Os sinais e sintomas da Dtvt geralmente desaparecem logo 
após a melhora da malignidade. 

Quadro 17-3 Avaliação Jnidal para Malignidade 

Histórico e exame físico 
Contagem sanguínea completa 
Painel metabólico compreensivo 
Teste para sangue nas fe2es 
TC do tórax e abdome 
Ultrassom da região pélvica (mulheres) 
Mamografia 
Estudos endoscópicos do trato GI superior e do inferior (de 

acordo com a idade do paciente) 
Avaliação nasofaringeana (especialmente para pacientes do su­

deste da Ásia) 

Adaptado de Sparsa A et a/.: Arch Oermato/ 138:885. 2002. 
PMID: 12071815 

697 



Dermatologia Clínka 

TRATAMENTO. Os pacientes não trat.1dos morrem, ficam in­
capacitados ou sobrevivem sem sequeJas. Os cortir.osteroides 
orais são <> tratamento de primeira escolha para a maioria dos 
adultos que possuem sintomas cutâneos e musculares. Drogas 
imunos.rupressoras adjuvante.-. são utiJizadas se os sintomas mus­
culares não respondem ao..o;c esteroides orais. A fisioterapia é essen­

ciaJ para prevenir contraturas articulares e atrofia musrular. A 
doença rutânea é tratada com os emeroides tópicos dos grupos 1 a 
\~ protetores solares: e outros agente.-.. 

Tratando a doença cutânea. A erupção cut."inea muitas 
vezes resiste à terapia sistêmica. Os esteroides tópicos dos grupos 
[ a V reduzem o eritema, mas não acabam com a erupção. Os 

imunomoduladores não esteroidais, como, por exemplo, o tacro­
limo unguento (O, 1%) ou pimecrolimo em creme (1%) podem 
ser efic..1zes e utilizados intennitentemente como agentes poupa­
dores de esteroides. A maioria dos pacientes com lesões rutâneas 
é fotos.-.ensíve.I; assim, a exposição à luz solar deve ser minimi­
zada; protetore.'i: solares de amplo espectro são importantes. Agen­
tes antimaJáricos às vezes são eficazes no tratamento das lesõe.<i 
cutâneas. O sulfàto de hidroxidoroquina (200 a 400 mg/dia) é 
prescrito. Adicione quinacrina ( 100 mg duas ve.ze.'i ao dia) se. a 
re"!'<>st.1 for lenta. Troque para o fosfato de doroquina (250 a 500 
mg/dia) se a hidroxidoroquina não for eficaz. Adicione quina-

crina 100 mg duas vezes ao dia se a resposta à cloroquina não for 
adequada. As drogas antimaJáricas não apresentam e.feito sobre a 
doença musClllar. Reações rutâneas sem risco de vida (erupções 
morbiliforrnes generalizadas) podem ocorrer em 33% dos pacien­
tes. Adirjone outros agentes sistêmicos, como, por exemplo, me­

totrexano em baixa dose (5 a 15 mg semanalmente) ou micofe­
nolato mofetil Jnjc:ie o m_icofenolato mofetil a 1 g duas veze.'i: ao 
dia e aumente para 115 g duas vezes ao dia, se tolerado durante as 

várias semanas iniciais. O início de ação é lento e outros trata­
mentos são continuados em doses reduzidas; após quatro a oito 

semanas a doença começa a re.'iponder. 

Calcinose. A calcinose ocorre em algumas crianças e adolescen­
tes. O tratamento precoce agressivo pode prevenir essa complica­
çlío. A cakinose é dif1cil de ser tratada quando já estiver estabele­
cida. Relatos sugerem que o diltiazem pode ser eficaz. 

Tratando as doenças cutânea e sistêmica. Os rorticos­
teroides sistêmicos são o pilar do tratamento. Aproximadamente 
25% dos pacientes não responderão e outros irão desenvolver 

efeitos colaterais. A intervenção precoce com agente.~ poupadores 
de e.steroides pode ajudar a induzir e manter a remissão. Já foram 
relatados como eficazes o metotrexato, micofenolato mofetil, 
azatioprina, c:iclofosfamida, dorambuci_I ou ciclosporina. 

Tabela 17-10 Autoanticorpos Comumente Presentes no Soro de Pacientes com Miopatia Inflamatória Idiopática 

Frequência de Padrão FAN em células 
Autoanticorpo ocorrência Hep-2 Associações clínicas 

Anticorpos antissintetase 35%-40% Encontrado exclusivamente ou mais comu-
específicos da miosite mente na PM-DM ou PM·DM de sobreposiçao 

Jo-1 20% PM·DM Citoplasma pontilhado Doença pulmonar intemicial, artrite, fenômeno 
de Raynaud e mãos mecânicas= "síndrome an-
tissintetase" 

pt.7 3%-5% PM·DM Citoplasma pontilhado Síndrome antissintetase 

Pl-12 3% PM·DM Citoplasma pontilhado Síndrome antissintetase 

EJ < 3% PM Citoplasmático Síndrome antissintetase 

OJ < 3% PMJllM Nao descrito Síndrome antissintetase 

SRP 4%-5% PM·DM Nucleolar e citoplasma pontilhado Doença grave, pobre prognóstico 

KJ < 1% PM Citoplasma pontilhado denso DPI, PM, fenômeno de Raynaud 

Mas < 1% PM Não descrito ? Histórico de abuso de álcool 

Fer < 1% PM Nao descrito Miosite localizada 

M~2 5%-35% PM·DM Pontilhado nuclear delicado Erupçlío cutAnea com sinal em V. alterações no 
leito ungueal 

Outros autoanticorpos 

Ku 5%-12% PM·DM Nuclear e nudeolar hom09ênio Síndrome de sobreposiçao 

PM·Scl 8%-25% PM/overfap Nuclear e nudeolar hom09ênio Síndrome de sobreposiçao 

Ro/SS·A 5%-10% PM·DM Pontilhado nuclear delicado Sintomas Sicca, síndrome de sobreposição 

U1·RNP 12% PM·DM Pontilhado grosseiro Síndrome de sobreposiçao 

DM, Dermatomiosite; DPI, doença pulmonar intersticial; PM, polimiosite; RNP, ribonucleoproteína; FR, fenômeno de Raynaud; SRP, partícula de 
reconhecimento de sinal. 
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Corticosteroides. Os pacientes respondem melhor se o trata· 

mento for iniàado o mais cedo possí'"--e.I após o diagnóstic.o. 
Prednisona oral (0,5 a 1,5 mg/kg) é administrnda em uma dose 
única diariamente (e não em dias alternados) até que o nível de 
CK s&ica esteja normal. A maioria da. pacientes começa a melho­
rar após o primeiro mês. A melhora da força mwcular geralmente 
vem após a redução dos valores de CK. A dosagem é reduzida 
durante um período de 12 a 24 mese..., conforme a atividade da 
doençn mel hora, como indicado pela mel hom dos sinais clínicos 
e níveis reduzidos de enzimas musailares. Ú\ttro regime envolve 
os seguintes passos: (1) administraç.io de prednisona oral em 
uma dose diária dividida de 40 a 60 mg/dfo ( 1 a 2 mg/kg em 
crianças) até que o nível de CK esteja normaliz..1do; (2) consolida­
ção da prednisona em uma dose únic.a diária, que é então redu· 
z.ida em 25% a cada 3 a 4 semanas, apenas se o valor de CK ainda 
e>tÍ\'tt normal; e (3) continuação da prednisona at.é que a dose de 
manutenção de 5 a 10 mg/dia seja alcançada e, nesse momento, 
essa dosagem é continuada por 1 ano. O enfrnqumrnento pro­
gressivo com vaJores de: CK normais ou não aumenlt'ldos sugere 
miopalia esteroide. A redução da forç.1 flexora do peicoço é vista 
com a dermatomiosíte. A força de flexão do pesc<><;o é inalterada 
se (1 miopatia esteroide se desenvolve. 

Considere uma terapia adjuvante s.e não houver melhora da 
força 1nusmlar após trê.-. meses de terapia. 

Metotrexato. O metotrexato é a primeira linha de terapia 
adjuvante em pacientes não responsivos aos esleroides (Cap. 8). 
ln ide o metotre:x:ato oral de 7,5 a 10 mg por semana, aument.ando 
2,5 mg por semana, para uma dosagem toc1I de 35 mg por se­

mana. A dos.agem intravenosa é 10 mg por semana, aumentando 
2,5 mg por semana, para uma dosagem total de 0,5 a 0,8 mg/kg. 
Diminuir a dose: do esteroide conforme a dosagem do mrtotte· 
x..1to aumentar. Os efeitos oolaterais ocorrem com fttquência e 
incluem estomatite, sintomas gastrointestinais, pneumonite, pru ... 
rido, febre, neutroperlia, fibrose hepática e cirrose. A ingestão de 
1 a 3 mg de ácido fólico diariamente minimiZôl os efeitos colate.· 
rais. Um<1 biopsia hepática antes do tratamento é realiZiJda em 
paciente.o; co1n doença hepátiC'.a. Os pacientes que n5o tomam 
bebida alcoólica exç.essivamente, não são obesos, não possuem 
diabetes e pos..-.uem te.'ites normais de funÇlo hepática provavel~ 

mente n:Xo necessitam de biopsias hepátir..as periódicas. 

M icofenolato mofetil. O micofe.nolato mofetil (MMF) pode 
ser eficaz para a doença cutânea recalcitrante (Cap. 8). Adicione o 
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MMF sem alterar a.• outras terapias na dose de 1 g duns vezes ao 
dia e avance par:i 1,5 g duns vezes ao dia. O início da ação é lento. 
Reduza as outra.~ terapias após 4 a 8 semanas. O micofenolato 
mofetil pode ser utilizado sozinho ou em combinação com o 
metottexato. 

Azatioprina (lmuran•). Inicie a medicação oral com 2 a 3 
mg/kgaodia (geralmente 100a 200 mg/dia) diminua para 1 mg/ 
kg ao dia um::i vez que o esteroide é dim inuído para 15 mgao dia 
(\.,ap. 8). lleduz..1 mens.1lmente a dosagem em intervalos de 25 
mg. A dos.1ge.m de manutençfo é de 50 mg ao dia. Faç.1 a trfage.m 
dos pacientes para deficiência de tiopurina metiltransferase :intes 
do tratamento. Os efeitos ndvenos incluem sintomas gastrointe$­
tinais, leucopenia por c.ausa da suprasão da medula marrom e 
risco aumentado de linfoma e hepatotoxicidade. 

Cídofosfamida (Citoxan•). Menos eficaz do que a azatio­
prina. Inicie a medicação oral de 1 a 3 mg/kg ao dia ou dose in­
traven""3 de 2 a 4 mgfkg ao dia, com prednisona. Há um risco 
aumentado de malignidade. A ciclosporina (3 a 5 mg/kg/dia) é 
um tratamento alte.m:ativo muito eficaz. Jmunoglobulina intrave­
nosa (2 g/kg/mê<) admini•trada mensalmente pode resultar no 
de.li-aparecimento das le.~des rut5 neas. F.sse tratamento é muito 
caro. 

Fisioterapia. O repouso é essencial para os pacientes com 
doença musrular ativa. A fisioterapia é muito import..1nte na ad­
ministração da DM para prevenir atrofia e contratura."\. A predni­
sona e os agentes imunossupressores tratam a inflamação, mas 

eles não tomam o mú.~o mais forte.. Um programa de fisiotera­
pia passivo/ agres.•ivo deve ser iniciado e, à medida que a dor 
muscular diminui,, um programa de exerdáo ativo deve ser ini­
ciado. Os pacienies com disf.igia devem elevar a cabeceira de rua 
cama e evitar comer antes de dormir: 

PROGNÓSTICO. O prognó•tico é ruim quando há enfraqueci­
mento musrular por m01i5 de 4 meses antes do diagnóstico, com 
disfu.gia, doença pulmonar e. malignidade, e para os pacientes 
com DM com ilusêncin de elevação ela creatina quinase. A taxa 
cumulativa de sobr~'Vida pode chegar a 73% após 8 anos. A poli­
miosite é quase sempre crónica e possui o maior nível de refrat.1-
riedade à terapia com c.orticosteroide.s. A dennatomiosite é crô­
nica, mas geralmente é responsiva à terapia com cortioost.eroides. 
PMTD: 16010108 
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ESCLERODERMIA 

A e;derodennia é uma doença caracterizada pela esderose da pele 

e de ó rgãos viscerais .• vasculopatia (fenómeno de Raynaud) e pela 
presença de autoanticorpos. O espectro da doença é amplo, com 
formas sistêmicas e localizadas (Quadro 17-4). 

Esclerose sistêmica 

A esclerose sistêmir.a tem uma incidêncja relatada de 2 a 12 casos 

por milhão de pessoas ao ano. Existem dois subgrupos pri ncipais 
da forma sistêm.ica: esclerod ermia difusa e síndrome CRB.<;T. Os 

critérios para o diagnóstico da e.'ide.rodermia est.~o listados no 
Quadro 17-5. A síndrome CREST (calcinose c:ut.-\nea, fenômeno 
de Raynaud, comprometimento esofágico, esderodactilia, teJan~ 

giectasia) é lentamente progressiva. A esderodermia d ifusa pode 
ser rapidamente progressiva e potenciaJmente fatal; bá espessa· 
mento e en.rijedmento fibroso simétrico (f.".sclerose) da pele e al­
terações fibrosas e degenerativas na membrana sinovial, artérias 
dos dedos e alguns órgãos internos, mais notavelmente<> esôfago, 

Quadro 17-4 aassificação da Esclerodermia e Doenças 
Semelhantes à Esclerodermia 

Esclerose sistêmica 

Esclerodennia difusa (10% dos casos de esclerose sistêmica) 
• Pele - f ibrose simétrica bilateral da pele, face, porções proxi-

mais e distais das extremidades 
• Doença visceral - surgimento relativamente precoce 
Sindrome de CREST (90% dos casos de esclerose sistêmica) 
• Pele - comprometimento relativamente limitado, frequente-

mente confinado aos dedos e à face 
• Doença visceral - surgimento tardio 
Sindromes de sobreposiçAO 
• Esderodermatomiosite 
• Doenças mistas do tecido conjuntivo 

Esclerodermia localizada 

Morfeia 
• Semelhante à placa 
• Gutata 
• Generalizada 
• Morfeia subcutânea e queloide 
Esclerodennia linear 
Morfeia linear da face (com ou sem hemiatrofia facial) 

Cond ições semelhantes à esclerodermia induzidas 
quimicament e 

Doença do vinil cloreto 
Fibrose induzida por pentazocina 
Induzida por bleomicina 

Pseudoesclerodermia fasciite eosinofflica 

Edematosa (esclerodermia, esderomixedema) 
lnfiltrativa (amiloidose, porfiria cutanea tardia, síndrome carci­

noide, fenilcetonúria) 
Atrófica (progeria, síndrome de Wemer, líquen esclerose e atró­

fico) 

Adaptado de Masi AT et a/.: Bull Rheum Ois 3:1, 1981. 
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o trato intestinal, o coração, os pulmões e os rins (ThbeJas 174 11 
e17-12). 

A síndrome de sobreposição existe quando as alterações rut.1· 
neas típicas da esclerodermia acompanha_m uma variedade de 

outras doenças cut.1neas e internas. 
A escJero<lennia localizada est.1 restrita à pe.le de forma assimé· 

trica. As outras fonnas são raras e não são disrutidas aqui. O fe. 
nômeno de R.1)lllaud precede ou é uma manife.'itaç.âo precoce na 
maioria dos casos. iodas as fonnas de esderodermia são mais 
comuns nas mulhere.'i. 

Esclerodermia induzida quimicamente 

Doenças semelhantes à e.sc-Jerodermia podem ser induzidas por 
diversos <.omponentes químicos, como, por exemplo, plásticos, 
solvente.'i e medicamentos. O óleo de ranoJa contaminado é a 
causa da síndrome do óleo tóxico, e o L-triptofano induz a sín· 
drome da eosinofilia~mialgia. A parafina e o sili<.one podem de· 
sencadear a chamada doença adjuvante. A exposição a longo 
prazo à síHca pode levar à esderodennia idiopática. Isso sustenta 
a bipóte.'ie de que a doença do colágeno pode ser atribuída à ocu­
pação cL1s pessoas bipersuscetiveis. 

ESCLERODERMIA DIFUSA 

SINAIS E SINTOMAS INICIAIS. Os sinais presentes são o 
espessamento da pele das mãos e/ou fenômeno de Raynaud 
( 64o/o ); queixas reumáticas, incluindo artralgias e o enrijecimento 
dos joelhos (30%); ou enfraquecimento, perda de peso, fadiga 

fiíciJ, enrijecimento articular, edema e dor musculoesque.lética 
difusa. 

PELE. A doença permanece tipicamente con6nada aos dedos, às 
mãos e à face por mese.~ ou anos, mas pode progredir e compro· 
meter os antebraços, as pernas e eventualmente o corpo inteiro 
(Fig. 17-26). Tanto na esderose sistêmica quanto na síndrome 
CREST existem três estágios da doença cutánea: (1) edematosa, 
(2) indurativa ou e.'clerótica, e (3) atró6ca. 

Quadro 17-5 Critério de Esclerodermla 
- -

Critérios principais 

Esclerose proximal - critério principal único (91 % de sensibili­
dade e especificidade maior que 99%)* 

Critérios secundários 

Esclerodactilia 
Cicatrites digitais em fenda ou perda de substância da ponta dos 

dedos 
Fibrose pulmonar basal 
Um critério principal ou dois ou mais critérios secundários foram 

achados em 97% dos pacientes com esclerose sistêmica defi­
nida, mas em apenas 2% dos pacientes comparados com LES, 
PM/DM ou fenômeno de Raynaudt 

*De American Rheumatism Association: Arthritis Rheum 23:581, 
1980. PMID: 7378088 
t Exdui a esclerodennia localizada e pseudoesclerodennia. 



Tabela 17-11 Comprometimento dos órgãos na Esclerose 
Sistêmica Progressiva 

Comprometi-
Órgão mento (%) 

Pele 98 

Atrofia ou fibrose esofágica 74 

Atrofia ou fibrose do intestino delgado 48 

Atrofia ou fibrose do intestino grosso 39 

f ibrose miocárdica 81 

Pericárdio* 53 

Efusão pericárdica 35 

f ibrose pulmonar intersticial 74 

Doença pleural 81 

Rinst 58 
-

Atrofia do músculo esquelético 41 
- --

Infiltração de células arredondadas no 8 
músculo esquelético 

Tireoide (fibrose) 24 

Atrofia adrenal 26 

Câncer 2 

Adaptado de D'Angelo WA et al.: Am J Med 46:428, 1969. 
hWD: 5780367 

--

* Pericardite (fibrosa ou fibrinosa) ou adesão pericárdica. 
t Qualquer um entre os seguintes: (1) necrose fibrinoide das anerío­
las aferentes do glomérulo; (2) hiperplasia das anérias interlobula­
res; ou (3) espessamento da membrana basal ou alças amplas. 
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Figura 17-26 Esclerodermia. As mãos podem estar edema­
tosas e inchar no início da doença. Essas alterações progridem 
para outras áreas incluindo a face. Esse estágio edematoso 
precede o estágio esclerótico. 

Tabela 17-12 Sinais de Comprometimento Visceral na Esderose Sistêmica 

Leve Grave 

Fenômeno de Menos de 5 vezes/dia Mais de 15 vezes/dia, ou ulcerações digitais, ou ambos 
Raynaud 

Esôfago Oisfagia a alimentos sólidos; deglutição normal de Oisfagia a alimentos sólidos e moles e perda de peso (> 10%); 
bário deglutição anormal de bário com dilatação dos dois terços fi-

nais do esôfago 

Pulmão Sem sintomas: capacidade vital > 70% da predita e Dispneia + capacidade vital < 50% da predita ou capacidade 
capacidade de difusão de C02 entre 50% e 75% de difusão de C02 < 33% da pred~a, P02 < 69% mmHg 
do predito, P02 > 69 mmHg 

Coração ST não específica Alterações T; angina; alterações isquêmicas definidas pelo ECG; 
hipocinesia pelo MUGA scan ou uma fração de ejeção< 30% 

Músculo Anormalidades leves no EMG ou CK Miosite definida clinicamente, bioquimicamente, por EMG ou 
pela biopsia do músculo 

Rim Hipertensão leve ou nível sérico de creatina uma vez Hipenensão refratária, ou nível de creatina sérica quatro vezes 
e meia maior que o normal, ou dearance de crea- maior que o normal, ou c/earance de creatina < 20%, ou pro-
tina< 80%, ou proteína de 24 horas< 500 mg teína de 24 horas< 3 g 

CK, creatina quinase; ECG, elelrocardiograma; EMG, eletromiograma; MUGA. mulriunit gated acquisition. 
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ESCLERODERMIA 

A pele está firmemente restrita. Os dedos estão contraídos. 
Tapetes telangiectásicos são evidentes na palma das mãos. 
Existem ulcerações na ponta dos dedos. 

As pontas dos dedos estão estreitadas e os dedos encurtados 
como resultado da reabsorção distal de osso. 

Figura 17-27 

Figura 17-28 Ataques repetidos e cada vez mais graves do fe­
nômeno de Raynaud levaram a ulcerações na ponta dos dedos 
que deixaram cicatrizes em fenda ou em formato de estrela. 
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Figura 17-29 As telangiectasias são mais óbvias na área perio­
ral e no pescoço. A pele ao redor da boca é desenhada em sul­
cos que irradiam da boca. 



Na fase edematosa, a pele está espes..._ada, inchada e parece 

tensa, c:om edema não de.pressí\rel sem fendas que produz os si· 
nais iniciais clássicos de fuce semelhante a uma másc.'tra e ... dedos 

em sal•ic:ha' (Fig. 17-26). O movimento da mão é restrito. A doença 
progride para a fu.se indurativa. e a pele toma-se dura, firme e 
restringida. O movimento da mão fica adicionalmente mais res­
trito. A perda de pelo e a anidrose refletem fibrose e degeneração 
dos apêndices rut.ineos. Áreas mosqueadas pigmentadas em mar­
rom e bipopigmentadas ocorrem nos antebraços, na porção supe­
rior do tórax, no tórax e no couro cabeJudo. Ulcerações, telangiec· 
tasias e atrofia aparecem gradativamente. A pele das mãos e dos 
dedos se toma delgada, brilhante, lisa e finnemente restringida 
com os dedos contraídos (esderodactilia: 'deformidade em 
garra') (Fig. 17-27, A). Os dedos estreitam ou afilam distal mente, 
e as fulange.'i tenninais se tomam enrurtadas como re:suJtado da 
reabsorção <Üstal de osso (Fig. 17-27, B). 

Ataques repetidos e cada vez mais graves do fenômeno de 
R.'l)'llaud levam à ulceração na ponta dos dedos e deixam cicatri· 
zes puntifonnes ou em fonnato de estrela (Fig. 17-28). A pele 
facial contrai e parece fu:ada ao osso. O nariz se toma adunc:o, e 
a pele ao redor da boc.a é desenhada em sulcos que irra<Üam da 
boca (Fig. 17 -29). A curvatura da boca se toma menor, e os lábios 
adelgaç.a.m. ~1últiplas telangiectasias aparecem nas mãos, na face 
e no tronco, e aJç.as capilares dilatadas são encontradas no leito 
ungueaJ proximaJ. A atrofia e o amolecimento da derme eventual· 
mente tomam a peJe maLct elástica. 

FENÔMENO DE RAYNAUD. A doença de Raynaud é uma 
desordem vasoespástica idiopática precipitada por aJteraçôes na 
temperatura. O termo fenômeno de Raynaud é utilizado quando 
as aJteraçôes ocorrem na esderodermia ou em outras doença.') do 

tecido conjuntivo; também é utilizado quando a síndrome ocorre 
na ausência de outras doenças. O fenômeno de Raynaud é o pri­
meiro sintoma de esclerose sistémica em 47º/Ó dos pacientes e 
precede o surgimento das alteraçõe.ç OJtâneas esclerodermatosas 
por vários meses ou anos. ls..'io ocorre durante o curso da doença 
em 9ü<>Ai a 95% dos pacientes. Um estodo mostrou que 18% dos 
pacientes com síndrome de Raynaud possuíam esderose sistê· 
mica. O fenômeno não ocorre comumente c.om a morfeia ou 

outras formas localizadas de esc.lerodermia. 
O fenômeno de Raynaud representa uma vasoconstrição epi­

sódica das artérias e arteríolas digit'lis precipit'lda pelo frio ou 
e.rue....se. Ele é muito mais comum em mulheres. Existem três est.'Í· 
gios durante um único episódio: palidez (branca), na qual o va­
soespasmo leva os dedos a ficarem brancos, frios, adormecidos e 
doloridos; cianose ( azuJ), na quaJ ocorre o relaxamento cio vaso­
es:pa.'i'mo; e hiperemia (vermelho), na quaJ o relaxamento resulta 
em hiperemia reativa e os dedos toma.m·se vermelhos. 

Os padrões capilares do leito ungueal, conforme detectado por 
microscopia capilar do leito ungueaJ, ajudam a distinguir a doença 
de Raynaud (sem esdemdermia) do fenômeno de Raynaud (asso­
ciado à esderodermia). Uma redução nas alças capilares ocorre 
no fenômeno de Raynaud. Esse futo pode ajudar a predizer quais 
serão os casos de doença de Raynaud que evoluirão para esclerose 
sistêmica. 

TELANGIECTASIAS. As telangiectasias da síndrome de CREST 
e esclerodermia possuem uma morfologia únirn. Elas ocorrem 
como coleções retanguJares unifonnes de pequenos vasos planos 
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( marular) com 0,5 cm, que são denominados tapetes telangiectá· 
sicos (Fig. 17·27, A}. Esses tapetes são mais comumente encontra­
dos na fuce, nos lábios e na palma e no dorso das mãos. As te.lan· 
giectasias podem estar presentes ao redor dos lábios, da língua e 
das membranas mucosas. O comprometimento da mucosa oral 
também sugere síndrome de Rendu-Osler-Weber (telangiectasia 
hemorrágica heredit.iria ). 

TRATO GASTROINTESTINAL. A fibrose e a atrofia da 

muscularura lisa podem ocorrer em qualquer porção do trato 
gastrointestinal (Gl) . Aproximadamente 10% dos pacientes 
podem apresentar sintomas Cl antes do aparecimento das alte­
rações cutânea.._. A disfagia é o sinal mais comum de compro­
metimento Gl. 

Disfunção esofãgica com hipomotilidade, disfagia, esofagite 
de refluxo e estricturas fihróticas ocorrem em aproximadamente 
90% dos pacientes. O refluxo gastroesofágíco em vez de prejuízo 
da motilidade é a principal causa dos sintomas esofágicos. Estu­
dos de cinefluoroscopia e manométricos revelam peristaJse redu· 
zida ou ausente no terço inferior do esôfago. Procedimentos de 
cintilografia extremamente sensíveis e não invasivos estão dispo­
níveis para a avaliação quantitativa da função esofãgica. Não há 
frequência aumentada de carcinoma esofágico. 

A dilatação intestinaJ e a hipoperistalse são as anormalidades 
mais c<>muns do intestino delgado. Elas levam à síndrome da 
.. alça estagnada"' com c-.xe.'Kimento bacteriano excessivo, má ahsor .. 

ção e esteatorreia. Um padrão de dobramento da mucosa do in· 
testino delgado atrófic.o e esclerótico c.aracteóstico é denominado 
intestino delgado da e.scJerodennia sistêmica, quando estudado 

radiograficamente pela ingesL:io de bário. A._ telangiectasias gástri­
cas que sangram, estão local izadas e.~senc.ia l mente na porção su­
perior do trato Gl e podem re.rul t.1T em perda grave de sangue. 
SaruJaçôes com abertura ampla, perda de pregas colônicas e obs­
tipação ocorrem com o comprometimento do cólon. 

PULMÕES. A doença pulmonar é uma causa frequente de 
óbito. Estudos de funç.ão puJmonar anormal com capacidade 
pulmonar vital e total reduzidas são geralmente os primeiros si· 
nais da doença puJmonar. A dispneia é o sintoma mais comum; 
estertores basai't são os sinais mais frequentes. A fihrose intersti­
cial e o e.._pes.~-amento do septo aJveolar são as alterações histoló­
gicas mais comuns. A._ alterações fibrótic-.as envolvem tipicamente 
os campos puJmonares inferiore.._ e efusões pleurais são inco­
muos. Um padrão retirulonodular difuso em uma distribuiçiío 
basal pode ser visto na ra<Üogra6a de tórax. A hipertensão pulmo­
nar <>corre em 33o/o dos pacientes. 

RINS. A doeoça reoal e a hipertensão arterial são ª' prindpais 
causas de morte nos pacientes com escJerodennia sistêmica. Pro~ 

teinúria, hipertensão arterial e azote.mia são sinais de prognóstico 
ruim, e a morte ocorre usualmente em menos de um ano. 

OUTROS ÓRGÃOS. A fibrose miocárdica resulta em arrit­
mias, e a fibrose pulmonar leva à hipertensão pulmonar e insu· 
ficiência cardíac-.a direita. A poliartralgia ou artrite estiveram en· 
tre os sintomas iniciais em 41 % dos paciente.'i. A esderose do 
frênulo pode imobilizar a língua. A fibrose das glândulas saliva· 
res asse.._sórias pode causar as características clínicas da síndrome 

de Sjõgren. 

703 



Dermatologia Clínka 

PROGNÓSTICO. Fatores basais que são os mais prediti\•os de 
um prognóstico ruim (rápido progresso da doença e morte pre­
coce) i.nduem a presença de sinais cardiopulmonares ano rmais e 

sedimentos anormais na urina (piúria, hematúria). Subgrupos de 

pacientes com esderodennia com anticorpos antir.entrômero e 
histona possuem doença pulmo nar ou vascular graves. 

Síndrome de CREST 

Uma variante mais benigna, crô nica e loc.alizada da esc.lerodennia 

é denominada síndrom e de CREST ( inicjaJmente conhecida como 
acroesderose). Os cinco sintomas clínicos des..c;:a doença (calci­

nose rutânea, fenômeno de Raynaud, comprometimento esofá­

gioo, esderodactilia e telangiectasia) (Fig. 17-30) são disrutidos 
na seç.âo de e.'Klerose s istém ica. A caJcinose é uma característica 

especí6ra do CREST. 

CALCINOSE. A calcinose subrutânea ocorre mais comumente 
na face paJmar da ponta dos dedos. A caJcinose também ocorre 
sobre a.Se proeminências ósseas dos joelhos, cotoveJos, coluna ver­

te bral e crista ilíaca. Os depósitos aparecem como nódulos suhru­

tâneos duros que podem evenrualmente romper na superfície, 
de.'irarregando fragmento.-. de cálcio. Em resposta a esse material 

estranho, a pele que cira..inda o c-.áJcio se t<>ma dolorida, vermelha 

e às vezes c:ronicamente infectada, o que requer conduta de anti­
bióticos o rais. 

Embora os paàentes com síndrome de CREST possam progre­

dir para um maior comprometimento da doença s istémica, aque­
les c-.om os marca.dores clínicos e sorológicos da síndrome pos­

suem um curso mais benigno, comparado a pacientes çom 

esderodennia difusa. 

Quadro 17·6 Procedimentos para a Esclerose Difusa 

• Biopsia da pele profunda 
• Análise sistêmica 
• Microscopia capilar do leito ungueal no consultório 
• ANA (centrómero) 
• Anticorpos: SS·A (Ro), SS-B (La), Sm, nRNP Scl·70 
• Funcionamento do órgão 

A diferenciação clínica entre a síndrome de CREST e a doença 
de Hendu-Osler-Weber (telangiectasia hemorrágica hereditária) é 
diffcil porque a telangiectasia pode ser a carncterístic.a clínica mais 
proeminente em ambas as doenças. Entretanto, os pacientes com 

síndr<>me de CRE...'IT usualmente apresentam anticorpos anticen­

trômero no soro. 

DIAGNÓSTICO DA ESCLERODERMIA DIFUSA 

Anticorpos cirruJantes específicos são úteis para o estaheleà .. 

menta do diagnóstico. A maioria dos outros e.'rtlldos laboratoriais 
não é específica (Quadro 17-6). 

AUTOANTICORPOS. Os anticorpos antinucleares podem ser 
detectados em mais de 8.'>% a 95ºAi dos paáentes com esclerose 
sistêmica. Anticorpos contra o centrô mero são encontrados com 
mais frequência em paçjentes com doença limitada; os autoanti· 

corpos !'1.-5.o encontrados em até 96% dos pacientes com CRF..ST ou 

ac:ro esderodennia e esclerose limitada aos dedos, e em apenas 

21% dos pacientes com esclerose difusa (Thbela 17-13). 

Tabela 17-13 Autoanticorpos Comumente Presentes no Soro de Pacientes com Esderodermia 

Autoanticorpo Frequência de ocorrência Padrão FAN em células Hep-2 Associações clínicas 
'- -

ACA 20%-59% esderodermia Placa nuclear metafásica difusa pon· Esclerodermia limitada, fenómeno de Ray-
tilhada nas células em divisão naud, menos fibrose pulmonar e crise renal ,_ -- -

Scl-70 20%-30% esderodermia Nuclear homogêneo e nucleolar Comprometimento difuso da pele, i ibrose 
pontilhado pulmonar intersticial, doença vascular perifé-

rica, ? associação com câncer 
'- -- -- -

TIVTo 4%-10% esclerodermia Nucleolar homogêneo > Associação com dedos inchados, compro-
metimento do intestino delgado, níveis bai-
xos de hormônios tireoidianos, menos artrite 

Fibrilarina (U3-RNP) 6%·8% esderoderrnia Nucleolar agrupado Mais comum em pacientes afrodescenden· 
tes e com doença difusa, mais doença grave 

'- --- -
RNA polimerase 1 4%-20% esclerodermia Nucleolar pontilhado Doen~a difusa 

RNA polimerase li 4% esclerodermia Nucleolar pontilhado Doença difusa, também encontrada em pa-
cientes com LES e síndrome de sobreposiçao 

RNA polimerase Ili 23% esclelodermia Nuclear pontilhado Doença difusa 

PM-Sc·1 2%-5% esderodermia Nucleolar homogêneo Sobreposiçao com PM·DM 

ACA, anticorpo anticentrômero; PM-DM, polimiosite-dermatomiosite; LE!;, lúpus eritematoso sistêmico. 
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A frequêncja de anticorpos em pacientes com esclerose sistê· 

mie.a é a seguinte: anticentrômero (21 % a 32%), antiSd-70 (45%) 
e antinuc-Jeolar (15%]. Ma.is de um entre os três anticorpos é rara· 
mente demonstrado no soro de qualquer indivíduo. l.Jm entre os 
três anticorpos é encontrado em 66% dos soros de pacientes com 
esclerose sistêmica (ES). O anticorpo antiScl-70 é encontrado 
quase que exdusivamente no soro de pacientes com ES difusa 
(comprometimento da pele do tronco). 

SfNDROME DE CREST 

Doenças do Teddo Conjwltivo Capítulo 1111 

Um subgrupo de pacientes com anticorpos anticentrômero e 
histona apresenta doença pulmonar ou vasru.lar grave. 

OUTROS ESTUDOS. A hipergamaglobulinemia (mais fre­
quentemente IgC) ocorre em aproximadamente 50% dos pacien· 
tes. O VHS está elevado (20 a 80 mm/h) em 60% dos e.asas. 
Existem muitos outros achados não específicos. 

Figura 17-30 As telangiectasias 
são planas, não pulsáteis e apare­
cem em grupos próximos denomi­
nados tapetes. Esclerodactilia signi­
fica o espessamento da pele dos 
dedos das mãos e dos pés. Nessa 
forma limitada da esclerodermia, o 
comprometimento da pele perma­
nece tipicamente distal aos cotove­
los e joelhos. Ela começa da porção 
distal dos dedos e avança em dire­
ção proximal. O processo também 
pode acontecer na face, sobre o an­
tebraço (rugas diminuídas) e ao re­
dor da boca (sulcos radiais). Os lá­
bios se tornam mais delgados. A 
abertura da boca está reduzida em 
tamanho. A esclerodactilia evolui 
através de três fases: fase edema­
tosa, fase indurativa e fase atrófica. 
A fase ~ematosa inicia com o in­
chamento dos dedos, enrijecimento 
matinal e artralgias. Essa fase dura 
meses a anos. A pele se torna es­
pessada, brilhante e esticada na 
fase indurativa. Essa fase dura anos. 
Finalmente, a pele se torna frágil e 
elástica. 
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MICROSCOPIA CAPILAR DO LEITO UNGUEAL 
NO CONSULTÓRIO 

Uma técnica foi descrita para caracterizar as teJangiectasias \ristas 

no leito ungueal proximal das várias doenças do tecjdo c.onjun­

tivo. O padrão de esclerodermia é d istinto e também é visto na 
de011atomio.o;ite. A familiaridade com essa técnic.a pode ajudar a 

diferenciar os pacientes com lúpus e dermatomiosite dos pacien­
tes que apresentam erupções rutfineas que parec.em simi lares. A 
técnica usada por 1\ilinkin e Rabhan é a seguinte: 

Uma gota de óleo mineral é colocada sobre cada unha. O of­
talmoscópio é configurado para 40><,. re.rultando em um aumento 
de lOX. O instrument<> é posicjonado próximo, mas não tocando, 

o óleo. Os capilares são geralmente mai'\ bem visualizados no 
leito ungueal do quarto dedo. lima vez que o campo de observa~ 
ção é menor do que a microscopia de campo largo, o oftalmoscó­
pio deve ser movido sobre toda a unha. Uma térnica para usar 
uma câmera de televisão para gravar as c.1racterísticas c.apiJares do 
leito ungueal foi descrita. 

NORMAL. Nas pes.•oas normais os capilares são vistos como 
deJgados, de alças normais, com um espaço pequeno e aJinhado 
entre os membros aferentes e eferentes, em um padrão perpendi· 
cular à unha (Fig. 17-31 ). 

Normal 

Esderodermia e dermatomiosite 

Lúpus eritematoso 

Figura 17-31 Microscopia capilar do leito ungueal no con­
sultório. Nas pessoas normais, os capilares são vistos como al­
ças delgadas e regula res. Na esclerodermia e dermatomiosite, 
as alças capila res estão aumentadas, deformadas e dilatas. 
Muitas alças capilares foram perdidas. No lúpus, os capilares 
são sinuosos, mas há pouca dilatação das alças capilares. (De 
Minkin W, Rabhan NB: J Am Acad Dermato/ 7:190, 1982.) 
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SINDROMES DE SOBREPOSIÇÃO (ESCLERODERMIA, 
DERMATOMIOSITE). o padrão de esderodermia (megac.api­
lares e/ou avascularidade) (Fig. 17 -31) visualizado em 7 4% dos 
pacientes com esclerode.rmia consiste em capilares aument.1dos e 
deformados com di latação dos dois membros da alça, que são 
frequentemente repletos de sangue ('alça em salsicha' ). Há uma 
desorganização marcante na disposição das alças. A perda dos 
capilare.~ produz d iversas áreas avasculares e rompimento da apa~ 

rência ordenada do leito capilar. Os pacientes c.om o fenômeno 
de Raynaud que se apreseotam com avascularidade e/ou uma 
média de mais de dois megacapilares por dedo tendem a progre­
dir para um espectro de desordem de esderodermia. O mesmo 
padrão é visto em 82ºA> dos pacientes com dermatomiosite. 

DOENÇA MISTA DO TECIDO CONJUNTIVO. o padrão 
de esderodermia está presente em 63ºAi, o padrão de lúpus em 
22ºAi; 73% possuem formação capilar em escova. A presença de 
capilares e.m escova sugere doença mista do tecido conjuntivo 
(Fig. 17-32). 

LÚPUS. No lúpus há alças capilares sinuosas 'tortuosas', mas há 
relativamente pourn dilatação dos membros capilares. Algumas 
vezes, o comprimento da alça esLi aumentado e pode relembrar um 
glomérulo renal. Geralmente, há alguma desorg.~nização do padrão 
capilar, mas áreas avasrnlares são vistas apenas rarame.nte. 

As alterações são distintas o ,1iu.6ciente, de modo que um ob­
servador relativamente inexperiente pode distinguir de modo 
acurado entre os pacientes com esclerodermia e aqueles com lE 
sistêmico ou artrite reumatoide. Existe uma forte associação entre 

o grau de visibilidade das anormalidades capilares e o comprome­
timento dos ó rgãos. 

TRATAMENTO 

TERAPIA SISTtMICA. Penicilamina, metotrexato, fotoferese, 
relaxina, interferons e cidosporina foram todos e.rtudados em 
ensaios clínicos controlados com resultados variáveis. Diversos 
relatos para outras drogas existem. Não há uma terapia global· 
mente eficaz. 

Figura 17-32 Microscopia capilar do leito ungueal. Doença 
mista do tecido conjuntivo. A presença de capila res em es­
cova é sugestiva de doença mista do tecido conjuntivo. 



A penicilamina (500 a J.500 mg/dia) é geralmente o trata­
mento de escolha para a esclerose sistêmica progressiva. A res­
posta cl.ínica a esse agente é va.riáveL Não há vantagem em usar a 
penicilamina em doses superiores a 12.'i mg a cada dois dias. 

MANEJO DA DOENÇA CUTÂNEA. As úlceras rntâneas são 
protegidas çom um curativo oclusivo, como, por exemplo, o Duo­
DERM~. A.'i úlceras is.quêmir.as na pont.a dos dedos podem ser 

protegidas com pequeno invólucro plástico. A infecção é sinali­
zada por eritema abrupto, inchaço e dor aumentada., sendo nor­
malmente causada por estafilococos. Uma lubrificação adequada 
da pele é difícil de manter. Os pacientes devem se banhar menos 
e fazer uso de hidratantes. O prurido tende a ocorrer precoce­
mente no curso da doença difusa, especialmente sobre os antebra­
ços, e desaparece após mese.o;c ou vários anos:. Hidratantes antipru­

rido, como, por exemplo, l<>çâo Sarna~ podem ajudar. 
Abordagens médicas satisfatórias para a c.aldtose ainda não 

foram de.'\envolvidas. lJma exàsão cinírgica simples pode ser rea· 
lizada se a peJe adjacente estiver intacta e não in_fiJtrada com c.iJ. 
cio, o que p<>de interferir com a cic.'ltrização cutânea. Quando a 
pele está uJcernda e com tratos fistulosos rDmunic.'lntes com de· 
pó.sitos em níveis mais profundos, o fechamento primário da le· 
são não é possfveJ. Reaçôe.'ic inflamatórias intensas e estéreis que 
rodeiam os depósitos de hidroxiapatita, juntamente com sinto· 
mas constitucionais, <.orno, por exemplo, febre de baixo grau, 
podem ser melhorados profundamente por um curso de cokhi­
cina oral 0,5 mg uma ou duas vezes diariamente por 7 a 10 dias. 

Um programa de fisioterapia diário que enfatiza o c<>mpleto e;s... 

pectro de movimento de todas as grandes articulações é importante. 

As terapias para esderodennia têm como alvo o sistema 
imune, com o objetivo de reduzir a inflamação e o dano tecidual 
secundário e fibrose. O alvo terapêutico por trás da doença vasru· 
lar é de.'i'ignado para melhorar os sintomas do fenômeno de Ray· 

-Quadro 17-7 aassificação da Esderodermia locallZ<1da Juvenil 
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naud e para reduzir o dano isquêmico aos órgãos comprometi· 
dos. Poucos ensaios c:línico.'i controlados de terapia existem. 
Ensaios clínicos recentes demonstram resultados promissores no 
tratamento da doença pulmonar intersticial com ciclofosfumida e 
tratamento da doença vascular dos pulmões e dedos com antago.­
ni.'l.1-as do receptor da endoteJina, com o inibidor de fosfodieste­
rase sildenatll e com as prost:adclinas. Os ensaios clínicos <.om 
metotrexato mostram apenas um benefício modesto no controle 
da doença a1tânea associada à e.~clerodennia. As prostaciclinas 
são uma opção terapêutica nos paciente.~ com fenômeno de Ray· 
naud secundário. PMID: 17917543 

Esclerodermia localizada 

O fenômeno de Raynaud, a acroe."Klerose. ou o comprometimento 
de ôrgãos internos não acontece na esderodennia loc.alizada. 
Existem diversas variantes (Quadro 17-7). 

MORFEIA (Fig. 17-33) 

A morfeia é mais comum em mulheres; ela pode. ocorrer em qual~ 

quer idade, mas é mais comum após os 30 anos. Assim como na 
e.sc.lerodennia, a morfeia começa espontaneamente e está relacio~ 

nada ao espessamento ou à e:sc.lerose da peJe. As duas doenç.as 
diferem em aparência, na extensão das lesões e na evolução. /\. 
esderodennia aparece como um espessamento restritivo da pele 
com alteração mínima em sua cor, progride de fonna a compro­
meter grande.s áreas contiguas da pele e n.1-o melhora com o 
temp<>. A.o:. lesões da motfe.ia iniciam como uma ou várias áreas 

circunscritas de induraç.âo arroxeada. 
Apôs semanas ou meses, a maior parte. da região central desco· 

torada se toma espessada, fume, sem pelo e de cor amarelo-claro. 
A superfície lisa, amorfa, branca, e cérea est.1 elevada, em con~ 

-

Morfeia circunscrita Superficial Oval ou redonda, circur>scrita a áreas de induraÇllo limitada à derme e epiderme, frequente-
mente com pigmentação alterada e violácea, halo eritema1oso (anel lilás), que pode ser único ou 
múltiplo. 

Profunda Oval ou redonda, induração profunda circunscrita da pele, envolvendo tecido subcutâneo, que 
se estende para a fascia e pode acometer o músculo subjacente. A lesão pode ser única ou múl-
tipla. Algumas vetes, o local de acometimento primário é o tecido subcutâneo sem acometi-
mento da péle. 

Escleroderma linear Tronco/ lnduraÇllo linear acometendo a derme, o tecido subcutâneo e, algumas vetes, o músculo e osso; 
membros afeta o tronco e os membros. 

Cabeça En coup de sabre. lnduraçao linear que afeta a face e o couro cabeludo e, algumas vezes, en-
volve o músculo e o osso. 

Síndrome de Parry-Romberg ou atrofia hemifacial progressiva: perda tecidual em um dos lados 
,_ da face que acomete a derme, o tecido subcu!Aneo, o músculo e o osso. A pele é móvel. -

Morfeia generalizada A induração da pele tem início como placas individuais (quatro ou mais com mais de 3 cm) que 
tornam-se confluentes e envolvem pelo menos dois dos sete locais anatômicos (cabeça e pes-
coço, membro superior direito, membro superior esquerdo, membro inferior direito, membro in-
ferior esquerdo, tronco anterior e tronco posterior). 

Morfeia pan-esderótica Acometimento cincunferencial de membro(s) afetando a pele, o tecido subcu!Aneo, o músculo e o 
,_ osso. A lesão pode também acometer outras áreas do corpo sem acometimento de órgão interno. 

Morfeia mista Combinaçao de dois ou mais dos subtipos citados acima. A ordem de dassificaÇllo de subtipos 
concomitantes, especific:ada entre colche1es, acompanhará sua representaÇllo predominante em 
cada paciente individualmente (p. ex., morféia mista [linear-circunscrita D. 

Adaptado de Laxer RM: Curr Opin Rheumato/ 18(6):606-613, 2006. PMID: 17053506 
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MORFEIA 

Figura 17-33 Uma única ou poucas áreas ovais de eritema 
e edema sem fenda aparecem tipicamente no tronco. Uma 
borda violácea (anel lilás} rodeia a área indurada. O centro da 
lesão desenvolve então placas lisas, amarelo-claras sem pelos 
ou hiperpigmentadas, e a habilidade de transpirar é perdida. 
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traste com a pele difusamente re.,1Jita da esclerodermia. A borda 

inflamada ativa de r.or violácea ou lilás é um aspecto altamente 
característico da morfeia. Durante o estado ativo, as placas circu· 
lares a ovais lentamente se estendem periferica.mente,. mas não 

aumentam muito em ta.manha. As lesôe.'i ativas persistem de 1 a 
25 anos. As lesões inativas deixam sua marca. Embora a maior 
parte da induração e do espessamento da pe.Je desapareçam, as 
áreas previamente envolvidas podem exibir atrofia e uma hiperpig4 

mentação marrom mosqueada na borda e na área da placa previa· 
mente espessada. O re.~tante da lesão se toma hipopigmentada. 

Múltiplas placas pequenas e brancas (morfeia gutata} são uma 
fonna rara de morfeia. A maior parte dos casos relatados são pro­
vavelmente casos de líquen escleroso e atrófico; na verdade, as duas 
doenças podem aparec.e.r simultaneamente no mesmo paciente. 

DIAGNÓSTICO LABORATORIAL Anticorpos antiDNA têm 

sido reJat.1dos em algumas crianças. A presença de anticorpo..-. 
anti-histona (AHAs) foi demonstrada na esclerodennia locali­
zada. Os AHAs foram detectados em 42º/o dos pacientes com e.-.­
clerodermia localizada e em 87% dos pacientes com m orfeia ge­
neralizada. A presença de AHAs se correlaciona fortemente com o 
núm ero de lesõe.., de morfeia, o número total de lesões e o nú­

mero de áreas do corpo comprometidas. O ANA não se correia~ 

àona com a presença ou número de lesôe.-. lineares. A relação da 
morfeia com a infecção por Borrelía permanece indeterminada. 

BIOPSIA. As auacterísticas bistopatolúgicas variam com o rurso 
da doença. As lesõe.s in.iciais ativas apresentam células inflamató­
rias na derme e no tecido subcut.ltneo. A inflamação é mais ma r­

cante na borda violácea. O <.olágeno se toma e<>sinófi lo e au· 
menta de forma a ocupar regiõe.., do tecido adiposo subcutâneo. 
A inflamação e a esclerose d iminuem com o tempo. 

TRATAMENTO. As piar.as assintom áticas provavelmente de­
vem permanecer intocadas para curarem espontaneamente. Este­
roides tópicos e odu.~o podem induzir uma leve melhora. 

A indução de atrofia pela infiltração com triancino lona aceto­
nida (10 mg/mL} pode ser útil nas áreas em que o espessamento 
da pele resultou em desconforto ou limit.aç.i.o do movimento. O 
tecido espe. ... .,ado oferece grande resistência à infiltração, e áreas 

dispersas pontuadas de atrofia, em vez. de uma redução uniforme 
na espe..,sura da pJara, podem constituir o resultado final do pro. 

<.essa. 
O sulfuto de hidroxidoroquina (200 mg) pode ser conside­

rado para pacientes que possuem múltiplas lesões e que na biopsia 
de pele se mostram em um estágio inflamatório ativo. A dosagem 
no adulto é de 200 mg de hidroxicloroquina duas vezes ao dia. A 
induraç.ão pode estar acentuadamente reduzida ou desaparecer de 
2 a 4 meses. A medicaç.1o deve ser descontinuada após a meJhora 
da lesão. O exame do fundo de o lho deve ser real izado por um 
oftalmologista an tes de iniciar a terapia com antimaláricos e mo­
nitorado periodicamente. 

Calcipotrieoe (Dovonex") 0,005% em creme pode ser um 
tratamento eficaz para a esderodermia localizada. A pomada de 
caJcipotriene a 0,005% foi aplicada sem ocius.io pela manhã, mas 
com oclusão à noit~ Os efeito..., da aplicação são evidentes após 
um mês. 



ESCLERODERMIA LINEAR 

As lesões ela esderodermia linear possuem faixas de pele esderó­
tica que frequentemente ç.ruzam as linhas da artirulação e levam 
a contratura.-. artirulares leves, mas ocasionaJmente graves e inca­
pacitantes. Diferentemente da placa morfeia oval, o processo in­
flamatório e fibrótico pode comprometer o tecido sub01tâneo e 
musmlar adjacente, q ue leva a faixa 6brótica a se tomar mais fir­
memente ancorada (Fig. 17-34 ). Um grande estudo forneceu os 
seguintes dados. A relação mulheres-homens é 4:1, e 83% dos 
pacientes possuem menos de 25 anos de idade quando a doença 
se inicia. O trauma nas áreas comprometidas precede as lesões em 
23% dos casos. O surgimento é geralmente lento e insidioso. A 
maioria das lesões ocorre nas ex1:remidades, e duas ou mais lesões 

aparecem simultaneamente (61%), com frequêncja bilateral­
mente (46%). Contratums articulares ocorrem em 56% dos pa­
cientes. O paciente tipico possui a doenç.a ativa por 2 a 3 anos. 
Permanece oontroverso o quanto a esderode.rmia linear segue as 
linhas de Blaschko. 

LABORATÓRIO. Em um estudo, a eosinofilia do sangue peri­
férico (200 a 2 .500 r.éluJas/mm') ocorreu em 50% dos pacientes 
com doença ativa precoce e declinou com o tempo. A frequência 
de anticorpos antinucleares (r.élula.' Hep-2) foi de 46%. Antir.or­
pos r.ontra DNA de fita simples estavam pre.o;ente.' em 50% dos 
pacientes e foram mais comuns naqueles c.om contraturas articu· 
lares e duração da doença superior a dois anos, mas o nível de 
anticorpo não se corre.larjona com a extensão da doenç.a. A mor· 
feia ocorreu e.m 50o/o dos pacien tes. 

TRATAMENTO. A fisioterapia precoce e continuada é r.rucial 
para manter o movimento adequado da artiruJação. Metotrexato 
(MTI<) de 0,3 a 0,6 mg/kg por semana e metilprednisolona 30 
mg/kg intravenosa em pulsos 3 dias por mês, durante 3 meses, 
foram eficazes após 3 meses de tratamento. Fototerapia lNA 1 de 
baixa dose pode ser altamente eficaz para as placas escleróticas, 
mesmo em pacientes com esc.lerodennia localizacL1 avançada e 
com lesões de rápida evolução. A terapia com psora.leno creme e 
luz ultravioleta A (PlNA) pode ser eficaz. 

EM GOLPE DE SABRE 

A forma mais distinta de escJe.rodermia locaHzada é a morfeia das 
regiões frontoparietal da face e do couro cabeludo, denominada 
en1 golpe de sabre, assim chamada porque parece que a lâmina de 
uma espada golpeou uma linha afilada, profunda e vertical na 
fuce (Fig. 17-35 ). A área comprometida pode apresentar todas as 
características da morfeia. C<>m o tempo, pode ocorrer a atrofia de 
um lado da fuce, dando a impressão de que a lâmina foi girada 
para o lado para remover uma grande quantidade de pele após 
repousarvertic.almente. A esderodermia frontoparietal pode ocor· 
rer ao longo das linhas de Blaschko. 

Doenças do Teddo Conjwltivo Capítulo 111 1 

Figura 17-34 A morfeia linear ocorre como uma única faixa 
linear, geralmente ao longo do comprimento de um membro. 
A fáscia profunda está mais próxima à derme do que ao 
tronco. Isso pode explicar por que as lesões podem estar fixa­
das às estruturas adjacentes e se estenderem ao músculo e 
osso. 

Figura 17-35 A morfeia linear frontoparietal (em golpe de 
sabre) é uma depressão sugestiva de pancada de espada. Le­
sões extensas podem causar atrofia hemifacial. 
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Síndromes de Hipersensibilidade e Vasculite 

CONTEÚDO DO CAPITuLo 

• Slndromes de hipersensibilidade 

• Eritema multiforme 

• Espectro patológico da síndrome de Stevens­
Johnson/necrólise epidérmica tóxica 

Síndrome de Stevens-Johnson 
Necrólise Epidérmica Tóxica 

• Eritema Nodoso 

• Vasculite 

• Vasculite de Pequenos Vasos 

Vasculite de hipersensibilidade 
Púrpura de Henoch-Schõnlein 

• Dermatoses neutrofHicas 

Síndrome de Sweet (dermatose neutrofllica 
febril aguda) 
Eritema elevado diutino 
Pioderma gangrenoso 

• Doença de Schamberg 
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S(NDROMES DE HIPERSENSIBILIDADE 

As síndromes de hiper.;ensibilidade e.mo exibidas na Figura 18-1. 

ERITEMA MULTIFORME 

O eritema multiforme (EM) é uma doença inflamatória aguda 
relativamente comum e frequentemente recorrente. Muitos fato· 
res foram implicados na etiologia do EM, incluindo inúmeros 
agente.-. infecciosos, fármacos, agentes ãsicos, radioterapia, gravi· 
dez e mal ignidades internas (Quadro 18-1). Em aproximada­
mente 50% dos casos nen.huma causa pode ser encontrada. O ~1 

está comumente associado a uma infecção aguda do trato respira­
tório superior, à infecção pelo vírus herpes simples (HSV) ou a 
uma infecção pelo Mycoplas1na pneumoniae, como, por exemplo, a 
pneumonia atípica primária. 

Quadro 18-1 Eritema Multiforme 

Etiologia 

Infecções (virai, bacteriana, 
fúngica, por protozoários 
Vírus herpes simples 1 e 2 
Mycoplasma pneumoniae 
Infecções fúngicas 
Medicamentos 

Tratamento 

EM aguda 
Observaçao 
Anti-histamínicos orais 
Esteroides tópicos 
Acidovir 
Prednisona 

Eritema multifonne recorrente 
Acidovir oral 
Valaciclovir 
Fandclovir 
Dapsona 
Hidroxicloroquina 
A?atioprina 
Ciclosporina 
Talidomida 



ERITEMA 
MULTIFORME 

Herpes simples 
Mycoplasma 

pneumoniae 
Outras infecções 
Fflnnacos 
Malignidades 
Outros 

Idade 20·40 
Pródromos 
Poucos sintomas 

Pápulas urticariformcs 
Lesões em alvo ou 

veslculas e bolhas 
Dorso das mãos 
PaJmas 
Solas 
Face extensora dos 
membros 
Generalizado 

Membranas mucosas 
Lesões mfnimas 

Recidiva em grupos 
por 2 a 3 semanas 

Lesões orais (poucas) 
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SINDROME DE 
STEVENS-JOHNSON 

Fármacos 
Fenitoina 
Fenobarbital 
Sulfonamidas 
Penicilinas 
Outros 

Infecções 

V 

Crianças, adultos 
jovens 

Sintomas de infecção 
respiratória superior 
Febre (alta) 
Dor de garganta 
Tosse 

Bolhas 
Grupo de lesões 

Pele 
Conjuntiva 
Boca 
Genttália 

Estomatite ulcerativa 
Ulcerações corneanas 
Tosse seca 

Pneumonjte 

NECRÔLISE 
EPIDÉRMICA TÓXICA 

Fármacos 
Fenitofna 
fenobarbtta 1 
Sulfonamidas 
Ampicilina 
Alopurinol 
Tiacetazona 
lsoniazida 
NSAIDs 

Outros 

Pródromos 
Febre 
Cefaleia 
Dor de garg.anta 

Doença da membrana 
mucosa semelhante 
~ SJS 

Estomatite 
Conjuntivite 
Eritema quente 
Pele dolorosa 
Vestculas e bolhas 
Descolamento da 

epiderme - difuso 
Broncopneumonia 
Septicemia 

Figura 18· 1 

ERITEMA 
NODOSO 

Infecções 
Estreptococos 
TubercuJcse 
Cocddioidomlcose 
Outros 

Fármacos 
Suffonamidas 
Contraceptivos orais 

Doença sistêmica 
Sarcoidose 
Colite ulcerativa 
Doença de Crohn 
Linfoma 
Leucemia 

Gravidez 

l 

• • 

SINDROME DE SWEET 
(DERMATOSE 
NEUTROFÍLICA 
FEBRIL AGUDA) 

Infecções 
Distúrbios 

autoimunes 
Linfoma 
Tumores sólidos 

• • 

• Articulações 
(artrite ou 
artralgias) 

Feminino: masculino 3:1 
ldade20-40 
Pródromos 

Febre 
Mal-estar 

Pele 
lntumescimentos 
avermelhados 
Borda anterior 
da tfbia 
Antebraços 
(superfícies laterais) 

Artralgias 
Artrite 
Adenopatia hilar 

l 
F-emíninc: masculino 3: 1 
Meia-idade 
Doença semelhante 

à gripe ou à infecção 
intestinal 

Lesões cut!neas 1 a 
3 semanas depois 

Infecção inespedfica 
Trato respiratório 
Trato GI 

Placas arredondadas 
avermelhadas e 
dolorosas 

Febre ou 
Baixa temperatura 
Mal-estar 
Artralgias 
Artrite 
Conjuntivite 

Polimorfonudeares > 70% 
Leucocitose> 8.000 
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CLASSIFICAÇÃO. Uma nova dassi6cação, ba.'leacb no padr.io 

e na dL•tribuição d;is lesões rutâneas, separa o eritema multifonne 
maior da síndrome de St~Johnson (SSij e d;i necrólise epi· 

dérmica tóxica {NIT). (Ver a seção sobre síndrome de Stevms­

Johnson.) O eritema multiforme difere da síndrome de Stevm..­
Johnson e da necrólise: epidérmica tóxic.1 pela su:t ocorrência em 

homen.\ mais jovens, pelas recidivas: frequentes, por apresentar 

menos íebre, pelas lesões mucosas mais brandas e pela ausência 
de a~soci:t9\0 com doenças vasculares do a>l:lge.no, víru.,. dn imu· 

nodeficiência humana ou alnc.er. O herpes rer.ente ou recorrente 

wnstitui o principal fator de risco para o EM. Os f.lnnooos apre­
sentam frnções etiológicas mais altas para a SSJ e a NET. 

HERPES ASSOCIADO AO EM RECORRENTE. o EM as­
.cxiado ao heipes se desenvolve em apena.• alguns dos muitos 
indivíduos que experimentam a infecção re.con'enlt pelo vírus 

herpes simples. Em alguns adultos e criança$, o EM se desenvolve 

após cada episódio de heipes simples. Amostra.• de biopsia rutâ· 
nea da. lesões do EM de paáentes com doença rttorrente exibem 
DNA e.<1ped6ro do HSV na maior parte do.• casos. 

PATOG~NESE 

P-~n1dos sugerem que a formação de complexos ímune.oe e. n sua 

•obsequente dl!posição na m icrovasculatura podem desempenhar 
um papeJ nn patogêne-.e do EM. Complexos órculantes e a deposi· 

çiio de C3, irnunoglobuljna M (JgM) e 6brina ao redor dos vasos 

sanguíneo5 denn.ais superiores foram encontrados na ma.ior parte 
dos pacientes com EM. Histologicamente, um infiltrado mononu· 

dear está presente sobre esses mesmos \'3SOS sanguíneos dennais 

superiores; na outra vascuJite rutânea mediad;i por complexos imu· 
nes (vasculilt lwcocitodástica), os leucóátos polimorfonudeares 

estão presentes. O EM exibe infiltrado inflamatório liquenoide e 

necrose epidérmica que afeta prinápalmente a camada basal. Os 
quer;,tinócitos necróticos variam desde célula$ individuais até ne· 

crose epidérmica confluente. A junção epidermodérmica exibe alte· 

rnções <1ue variam da alteração vaatloar a vesículas subepidérmicas. 
O infiltrado dermal é principalmente perivascular. A SSJ possui um 

pndrifo predominantemente nec.r6tico, no qual são encontrndas 

uma necrose tpidérm ica importante e infi ltraç .. 1lo inAamat6ria 

Quadro 18-2 Olagn6stico Diferencial do Eritema Multlfonne 

Penfigotde bolhoso 
Dermatite he<pebforrne 
Erupções medicamentosas 
Vasculite leucocitoclástica 
Lúpus eritematoso 
Pitirlase rósea 
Erupçao polimórfica leve 
Síndrome de Stevens-Johnson 
Necrólise epidérmica tóxica 
Urticária 
Vasculrte urtocariforme 
Exantemas virais 
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mínima. A ooncentração acrossiríngea de necrose. de quaatinócitos 
no EM oro= nm casos reladonados a f.írmaros, sendo mais pro­

vavelmente acompanhada por um infiltrado inflamatório dérmico 

que contém eosinófilos. A roncentraçâo do fármaro no suor pode 
explicar esse padrão, c;om os mecanismos tóxicos e imunológims 

subsequentes que levam a uma lesão completamente desenvolvida. 

O eriterna multifonne apresenGl um infiltrado celular de a!Gl den­
sidade, rico em linfócito5 T. Em contraposição, a necrólise epidér­

mica tóxic.'1 se caracteriza por u_m infiltrado celu lar pobr~ no qunl 

os macrófagos e os dendrócitO.\ predominam. 

MANIFESTAÇÕES CÚNICAS 

Os sintomas prodrômicos, a con_figuração morfológica das lesões 

e a intensidade dos sintomas sistêmicos variam. As formas mais 
brandas da doença podem ser precedidas por mal-estar, febre ou 

pruridos e ardênàas no local em que a erupção virá a ocorrer. As 

erupções rutâneas são mais caractaístiG"I. e a dassi6cação é baseada 
na sua forma. Lesões mucosas podem ocorrer em até 7()9(, dos 
casos. Os locais mais comuns são os lábios e a muoosa bucal. O 
diagnóstico diferenáal est:I lisGldo no Quadro J 8-2. 

Figura 18-2 Eritema multiforme. As lesões podem estar 
concentradas nas extremidades. 
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LESÕES EM ALVO E PÁPULAS. As lesões em alvo e as pápu­

las são as erupções mais c.arnderisticas. Marulopápulas vermelho­
escurns, arredondadas, surgem repentinamente em um padrão si­

métrico no dorso das mãos e dos pés e no aspecto extensor dos 
antebraços e pernas. O tronco pode estar envolvido no..'i' casos mais 
graves. A."i lesões iniciais coçam, ardem ou são assintomáticas. O 

d iagnóstico pode não ser suspeitado até que as lesões in.iciais ine.~ 

pecíficas evoluam para as lesões em alvt> durante um periodo de 24 
a 48 horas (Fig.•. 18-2 a 18-4). A dás.\'ica 'íris' ou lesões em alvo 

resu lram da propagação ""11trifuga da maculopápula avermelhada 

até uma cirrunfe.rência de 1 a .3 centímetro.-. enquan to o centro se 
toma cianótioo, purpúrico ou vesirulaL A lesão em alvo madura 
consiste em duas zonas distintas: uma zona interna de lesão epidér­

mica aguda com necrose ou vesíruJa.-. e uma zona externa de eri­
tema. Pode existir uma zona intermediária de edema pálido. Os 

alvos parcialmente formados com borda .... 'i anuladas ou lesões em 

alvo nas palmas e solas são menos caracteristic.os e se assemelham 
clinicamente à urticária. A.'i lesões individuais se resolvem em uma 

a d uas semanas sem deixar cicatriz, mas com hipeq>igmentação, 

enquanto novas lesões surgem em grupos. 
As vesíatlas e as erosões podem estar presentes na rnvidade 

oral. O episódio completo dura aproximadamente um mês. 

Figura 18-3 Eritema multiforme. Os lábios, o palato e a 
gengiva frequentemente são afetados. A inflamação geral­
mente é branda e as lesões se curam sem cicatrizes. 

Figura 18-4 Lesões em alvo nas palmas e solas são alta­
mente características do eritema multiforme. As lesões come­
çam como máculas avermelhadas foscas que desenvolvem 
uma vesícula no centro. A periferia se torna cianótica . 
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INVESTIGAÇÕES LABORATORIAIS. Tuxa de hemossedi­
mentaç.1o elevada e leucocitose moderada são encontrada .. ') nos 
e.asas mais graves. A biopsia é realizada nos casos atípicos. A imu­
nofluorescênàa direta pode ser necessária para excluir outras 

doenças bolhosas. 

TRATAMENTO . Os casos brandos não são tratados. Os pacien­
tes com muitas lesões em alvo respondem rapidamente a um ciclo 
de uma a três semanas de prednisona. A prednisona ( 40 a 80 mg/ 
dia) é continuada até que o controle seja atingido, sendo então, 
reduzida gradual e rapidamente em uma semana. O trata.menta 
com prednisona pode abortar uma recjdiva com sucesso. O addo­

vir oral ( 400 mg duas vezes/dia) usado oontiouamente previne o 
EM reoorrente associado ao herpes em muitos casos (Fig. 18-5). O 
Ei\1 associado ao herpes não é prevenido se o acicJovir oral for ad­
ministrado depois que a recidiva do herpes simples estiver evidente 
e não tem utilidade depois que o EM tiver ocorrido. O acicJovir tem 

sido utilizado continuadamente por alguns pacjentes durante anos 

sem quaisquer efeitos adversos aparentes. Os pacientes com eri· 
tema multiforme recorrente devem rec.eber acidovir oraJ (quando 
o HSV não c.onstituir um fator precipit.'lnte óbvio) por 6 meses. O 

vaJacidovir e o tànciclovir sã.o mais bem absorvidos do que o aci· 
cJovir e podem ser usados por pacientes que não respondam a e.orte. 

Se esses tratamentos falharem, a dapsona ou as drogas antimaJári· 
cas podem ser tentadas. A supres..~o parcial ou completa foi evi~ 

dente nos paciente.• tratados com dapsona (100 a 150 mg diaria­
mente). A azatioprina foi utilizada com sucesso em pacientes com 
doença grave, para os quais todos o .. -. outros tratamento..-. falharam. 
A resposta ao tratamento foi dose dependente (100 a ISO mg dia­
riamente). A condição recidivou quando houve descontinuação do 
trata.mento. 

Os pacientes com EM recorrente crônica receberam 100 mg/ 
dia de talidomida depois que os outros tratamentos faJharam, 
particularmente o acic.lovir e a prednisona. A taJidomida foi dada 
no início de cada episódio. A duração dos episódios foi reduzida 
em 11 dias, em média. Os pacientes c.om EM recorrente frequente 
receberam tratamento contínuo. Ao;; lesões desapareceram em um 

intervalo de 5 a 8 dias, e a remissão foi mantida com o tratamento 
em doses baixas. 

Figura 18·5 Eritema multiforme. Um episód io pode ser pre­
cipitado pela infecção pelo herpes simples. 
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ESPECTRO PATOLÓGICO DA S(NDROME 
DE STEVENS·JOHNSON/NECRÓLISE 
EPID~RMICA TÓXICA 

INTRODUÇÃO. A SSJ e a NEJ' são doenç.as raras com uma in­
cidência anual de 1,2 a 6 e de 0,4 a 1,2 por milhão de pes.soas, 
respectivamente. Os pacientes em maior ri.'K"D são aqueles com 
genótipos acetiladores lentos, os pacientes imunocomprometidos 
(p. ex.., infecção peJo HIV, linfoma) e os pacjentes com tumor 
cerebral submetidos à radioterapia e que recebem antiepiléticos. 
Os medicamentos est.1o implicados em mais de 95()Ai dos pacien­

tes com NIT. A etiologia da SSJ é menos bem definida, uma vez 
que se aleg;i que 50% dos casos descritos de SSJ estejam relacio­
nados a fármacos. Os medicamentos mai'i frequentemente impli· 
cados são mostrados no Quadro 18·3. 

A síndrome de Stevens~Johnson e a necrólise epidérmica te).. 

xica foram tradicionalmente consideradas as formas mais grave.~ 
de eritema multiforme (EM). Foi proposto que a EM major seja 
distinta da S.SJ e da NET com base no critério clínico. O conceito 
proposto é o de separar um espectro de EM de um espectro de SSJ/ 
NBT. O EM, caracterizado pelas típicas lesões em alvo, é um dis.-. 
túrbio pós...infeccioso, muitas vezes recorrente, mas com baixa 
morbidade. O segundo espectro ( SS)/NET), auacterizado por ve­
sículas clis..seminadas e máculas purpúricas, geralmente constitui 
uma grave reação induzida por fármacos c.om alta morbidade e 
um prognóstico ruim. Nes..se conceito, a SSJ e a NRr podem ser 
apenas tipos do mesmo proces.~o induzido por fármacos que 
pode \•ariar em gravidade. 

Uma dassificação em três graus foi proposta e o grau de envol· 
vimento cut.'íneo na NEJ' e na SSJ é mostrado no Quadro 18-4. 

Quadro 18-3 Fármacos que Provocam Necrólise Epidérmica 
Tóxica e Slndrome de Stevens-Johnson 

Alopurinol 
Antibióticos 

Cloranfenicol 
Macrolídeos 
Penicilina 
Quinolonas 
Sulfonamidas 

Anticonvulsivantes 
Carbamatepina 
Lamotrigina 
Fenobarbital 
Fenitoína 
Valproato 

NSAIDs (drogas aoti-inflama16rias não esteroides) 

~ 

Quadro 18-4 Classificação da SSJ/NET 

Grau 1: SSJ - Erosões mucosas e descolamento epidérmico abaixo 
de 10% 
Grau 2: Superposiçao de SSJ/NET- Descolamento epidérmico en­
tre 10% e 30%. 
Grau 3: NET - Descolamento epidérmico maior que 30% 
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PREVENDO O RESULTADO DO PACIENTE. Um sistema de 
ponruaç.'lo para a NET. denominado esrore SCORTI:N de gravidade 
cfa doença, foi dacnvolvido para prerer a monalidade do paciente 
(Quadro 18-S). Sete parâmetros reabem um ponto se positivos ou 
zero, se negativos.. O cômputo da soma dos escores multa em um 
'SCO!ITEN' que varia de O a 7, com um escore de O ou 1 que prog· 
nosticn uma mortalidade de 3,2% e uma pontuaç.'o de: cinco ou 
mais que indira uma mortalidade maior que 90%. 

EVOLUÇÃO DAS LESÕES NA SSJ E NA NET. As le.•ões 
rutâneas surgem primeiram ente no tronco e.,. então, estendem-se 
para o pescoço, a face e as extremidades ~uperiores proximais. As 
porções distais dos braços geralmente são poupadas, mas as pa1~ 

mas e :'l..S solas podem constituir um local de envolvimento inicial. 
O eritema e as erosões das mucosas bucal, ocular e genital estão 
presentes em mais de 90% dos paáentes. O epitélio do trato res­
p iratório está envolvido em 25% dos casos de N1IT, e lesões gas­
troint.,.tinais também podem ocorrer. A• lesões rut.\neas são hi· 
penensfveis e: as e:rosôes muc.osas são doloros.1s. Primdramente, 

as lesões surgem como máru.Jas vermelho-escuras q ue têm uma 
tend~ncia de coalescer. As lesões maailares assumem uma tonali· 
clacle acinzentada. Esse proces..~o pode or.orrer em horas ou levar 
v.'trios d ias. A epiderme necrótica então se destaca da denne e o 
líquido preenche o espaço para formar vesículas. Est.1s se rompem 
facilmente (tláciclas) e se estendem lateralmente com uma leve 
pressão do polegar à medida que mais epiderrne neaótic:o é des­
loc:oda lateralmente (sinal de Nikolsky). A pele se assemelha a um 
papel de cigarro molhado eoquanto é deslizad• pela pressão para 
revdar grandes áreas de derme hernomigica. 

Síndrome de Stevens-Johnson 

A doença >-esfrulo-bolbosa da pele, da boca, da.. olha.. e da geni· 
lálfa é denominada síndrome de Stevens-Johnson. A doença 
ororn mais frequentemente em crianç.a.ç e adultos joven3. A erup­
ção OJl.1ne., é precedida por sintomas de umo infecç.'lo do trato 
respiratório superior. Uma tosse áspera, seca e alterações irregula. 
res ao exnrne por radiografia de t6rax indicam comprometimento 
pulmonar. Os paciente..,. com doença limitada podem estar fracos 
e let.irgic.os, mas o prognóstico é bom com o trntnmento conser­
vador. A mon.alidade se aproxima de 10% nos paciente.; com do. 

Quadro 18-5 Sistema de Pontuação para Progn6s11co do l 
Resultado do Paciente na Necrólise Epidérmica T6xlca 

Variáveis SCORTEN* 

Extens.:lo de descolamento 
el)ÍdérmtCO >10% 

Idade > 40 anos 

História de malignidade 

Frequência cardíaca > 120 bpm 

Ureia > 1 o mmolll 

Glicose> 14 mmoVL 

Bicart>ona10 < 20 mmoVL 

SCORTEN 
total 
0·1 

2 

3 

4 

.,5 

Taxa de 
morta li· 

d ade 
prevista 

(%) 

3,2 

12, 1 

35,3 
58,3 

90 

•Um ponto e marcado para cada variãvel da coluna esquerda pre­
sente nas pnmeiras 24 horas após a admissAo. Cartotto R. et ai.: 
J Bum Care Res 29(1):141 2008. PMID 18182912 

eoça extensa. A febre t elev.ida durante os estágios ati\'os. A• le­
sões orais podem continuar por meses. 

SINTOMAS INICIAIS. Os sintomas iniáai.s são febre, ardência 
na.. olhos e dor à deglutição. Os sintomas precedem as manifes­
tações cutâneas em 1 a 3 dias. 

LESÕES CUTÂNEAS. As lesões cutâneas na SSJ s.'io ª''"'s p la­
nos, atípicos, ou m:'iculas purpúricas q ue são disseminadas ou 
distribuídas, primeiro pelo tronco e depois se e.~alhando pi!rn o 

Figura 18-6 Síndrome de Stevens-Johnson. Vesículas que 
não formam o alvo típico do eritema multiforme podem sur· 
gir nas palmas e solas. 

Figura 18·7 Síndrome de Stevens-Johnson. As lesões atipi· 
cas em alvo consistem em máculas vermelhas arredondadas, 
algumas das quais apresentam uma vesicula central. 
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S(NDROME DE STEVENS·JOHNSON 

Figura 18-8 Vesículas presentes na conjuntiva (A) e na boca 
(B e C). Descamação, ulceração e necrose na cavidade oral in­
terferem na alimentação. As lesões genitais (O) provocam 
disúria e interferem na micção. 
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pesc:<>ço, face e extremidades proximais ~-uperiores. As palmas e as 

solas podem ser os primeiros locais de envolvimento {Figs. 18~6 
e 18-7). Isso contrasta com as lesões do eritema muJtifonne que 
consistem nos alvos destacados típicos ou atípicos ou de pápulas 
edematosas elevadas que estão localizadas nas extremidade.li e/ou 
na face. Surgem novos grupos de lesõe.~, mas a doença é autolimi· 
tada e se resolve em, aproximadamente um mês se não houver 
complicações. 

LESÕES MUCOSAS. As vesículas ocorrem repentinamente de 
1 a 14 dia.~ após os sintomas prodrômicos, e surgem na conjun. 
tiva e nas membranas mucosas das narinas, da boca (Fig. 18~8), 

da junção anorretal, da região vuJvovaginal e do meato uretra!. A 

estomatite ulcerativa que leva à fonnaç.ão de crostas hemorrágicas 
é o ac.hado mais ç.aracteristico. 

SINTOMAS OCULARES. As ukeraç.ões comeanas podem le­
var à cegueira. A lesão grave da mucosa orular que ocorre na sín· 
drome de Stevens-Johnson pode constituir um fator precipit.1nte 
no desenvolvimento de um pen6goide cicatricial ocular, uma in· 
tlamação crônica, com formação de tecido cicatricjal da mucosa 
orular que pode levar à cegueira. O tempo entre o início da sín­
drome de Stevens-Johnson e o penfigoide cicatricial varia de 
poucos meses a 31 anos. 

ETIOLOGIA. Os f.írrnacos são a causa mais r.omum (Quadro 
18-3). A doença ocorre mais frequentemente nos pacientes trata­
dos para distúrbios convulsivos. Infecção do trato respiratório 
superior, infecção por Mycoplasnia pneunioniae, distúrbic>-s g:as. 

trointestinais (Gl) e infecç.'io pelo vírus herpes simples est.io, to­

dos, implicados. As possíveis causas devem ser diligentemente 
investigadas de modo que as recorrências possam ser evitadas. 

DIAGNÓSTICO. Uma biopsia cutânea deve ser realizada se as 
lesões clássicas não estiverem presentes. A imunofluorescência 
direta pode ser útil nos casos atípicos. 

TRATAMENTO. O uso de corticostero ides permanece contro· 
verso. lJm estudo com crianças sugere que o tratamento com 
corticosteroide.'i sistémicos pode estar a.s..~ociado a um atraso na 
recuperaç.1o e a significantes reações adversas. Outros estudos 
concluíram que os corticosteroides são benéficos e podem salvar 
<> parjente. Muitos médicos que se depararam com uma criança 
doente que apresenta extensas lesões cutâneas, oculares e orais 
elegem o tratamento com esteroides orais; na maior parte dos 
casos, a prednisona (20 a 30 mg duas vezes por dia) é adminis· 
trada até o não surgimento de novas lesões; ela é_. então, gradual 
e rapidamente reduzida. 

O prurido pode ser controlado com anti·histamínicos. A~ vesí· 
ailas cut..ineas são trat.adas com r.ompres.~1s de Burow molhadas e 
frias. Os esteroides tópicos não devem ser aplicados nas áreas ero­
didas. As pápulas e as placas podem responder a esteroides tópir.os 
dos grupos n a V. o enxágue bur.al frequente rom doridrato de li­
docaina (X}"'locaine \'iscous) pode aliviar os sintomas orais.. Os 
paàentes podem só tolerar uma dieta líquida ou pastosa. O envol­
vimento ocular é monitorado por um ofta.Jmologista para minimi­
:zar a cicatrizaç.ão oon juntivaL Colírios antissépticos e a separnc;.âo 
das ~"inequias são necessários. A vitamina ~ adminjstrada tópirn e 

sistemicamente,. foi descrita como eficaz para a hipo..<isec.reção lacri­
maL A infecção seamdária é tratada rom antibióticos orais. A sín-
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dmme de Stevens-)ohnson assodada ao vírus heipes simples pode 
ser prevenida com o uso preoxe. de acidovir e prednisona. 

Necrólise epidérmica tóxica 

A necrólise epidénnia mxira (NET) E iniàalmente observada mm a 
doença da membmna mUOO&'I tipo Su:vms-Johnson e progride pam 
um desmlamento difuso e generaliz.ldo da epiderme através da jun­

ção dennoepidénnica Essa perda em toda a espessura da epideune 
raulta em uma alL1 wa de letalidade. A perda fluídica não é o pro­
blema prinàpal; o óbito ~!mente E plOYOCldo por uma'"'!'"" de­
vastadora originada da pele exposta ou dos pulmões. A NET é rara, 

omrrendo em 1,3/caso por milMo de""""°"" por ano. 
A taxa de óbito é de 1 % • 5% pam a síndrome de Stevens-John­

son e de 34% para a NET. A mortalidade não é afetada pelo tipo de 
fürmaco respon .. ivel. Ao conmlrio das séries prévias, existe hoje 
uma elevada prevalênà• da inf<.CÇ!o pelo vírus da imunodefiàên­
àa humana entre os paóentes com NET. Essa alta taxa de infecção 
pelo HN .,.tá lig;icfa a um aumento do uso dns sulfonamidas -
prinápalme.nte a sulfucli:'l%ina - nesses pacientes. A NET pode 

ocorrer :tpós o trnnspl<'lnte de meduJa óssea. Ela parece estar relaào-­

nad.1 à reaçiio medic::amento.'C~ às sulfonamidas,. t..i.o frequente· 
mente quanto à doenç.1 do enxerto contra o hospedeiro aguda. 

NECRÓLISE EPIDÉRMICA TÓXICA VS. SINDROME DA 
PELE ESCALDADA ESTAFILOCÓCICA. F."'" doença poten­
cialme nte furai pos!l.-ui aspecto semelhante ao da síndrome da pele 
escaldada .,.L1filocócic.1 (SPEE), que é induzida por uma toxina 
eSL16locócka. A dsfo nn SPEE, porém, é alta na epiderme, ime· 

diatamente '1b:'lixo do estrato córneo, perm.itindo a rápida cicatri­
zação da epiderme sem o risco de infecç.10. O diagnóstioo da NET 
ou da SPEE pode ser feito mais rapidamente mediante exame de 
uma biopsia rutânea com a témica de. corte por congelamento. 

PATOLOGIA E PATOG~NSE. Histologjcamente há uma der­
matite iniáal leve da interfxe. que noolui para wna necrose de 
toda a e.<pes.rura da epiderme. Descobriu-se que os queratinóótos 
dos pacienra com NET sofrem uma apoptosc extensa. Há uma 
formação de bolhas subepidbmi°'-" necro"" de queratinóótos e 
um infiltrado linfo-histioótico espal>O em tomo dos vasos san­
guíne<>S dermais superfiàais. A linfopenia (n,quentemente é do­
rumentada. A• células T citotóxiras podem contribuir para a pa­
togênese da fonnação das vaírulas ao provocarem a degeneração 
e a necrose dos queratinócitos alterados pelo fánnaco. 

ETIOLOGIA. A< cau.•as da NET são as mesmas que as da sín­
drome de Steven,\.-Johnson, mas os fármacos estão mais frequen­
temente implic.1dos na NET. A reação é independente da dosa­
gem. Os í:irmacos r""pons~veis induem mtibiótioos ( 40% ), 
antioonvulsivantes ( 11 % ) e analgbicos (5% a 23% ). Os países em 
desenvolvimento apre."ent.:im umn incidência mais a lta de reações 
às drogils antituberc.ulose. As doençns subjacentes que mais fre­
quentemente jusHficam o tratamento me.dic.amentoso são as in­
fecções (52,7%) e a dor(%%). Teste.< provocadores estão absolu­
t.1mente c.ontmindic.-1dos na síndrome de Stevens-Johnson e na 
nec.rólise epidénnica tóxi'4'l. A NET e. outras reações medicamen­
tosas adversas rutftneas grnves podem estar vincuJadas a um de­
feito hereditário cL1 det0Xifiaç3o do.< merabólitos medicamentosos. 
Em alguns pacjm~ predispostos, um m etabólito medicamentoso 

pode se ligar às proteínas na epiderme e desencadear uma res­
posta imun~ o que leva à reação medic:imentosa imunoaJérgica 
rutânea adversa. 

MEDICAMENTOS. O uso de sulfonamidas antibacterianas. 
agentes anticonvulsivanta, NSAIDs da classe das oxicanas. alopu­
rinol, donnezanona e corticosteroides está assoàado a grandes 
aumentos no risco de síndrome de Stevms-Johnson ou de. neaó-­
lise epidérmica tóxica (Quadro 18-3). O excesso de risco desses 
fármacos não excede cinco C>SOS por milhão de usuários por ..,. 
mana. O risco de desenvolvimento de NET decorrente de medica­
mentos antiepiléticos é mais elevado na..~ primeiras oito semanas 
após o iníáo do tratamento. 

Os seguintes fármacos estão mais comume.nte implicados; 
Ac.e.taminofeno 
Ácido valproico 
Alopurinol 
Aminopenicilinas 
Carbamazepina 
Cefalosporina 
Clonnezanona 
Corricosteroides 
Fenitoí.na 
Fenobarbita I 
NSAIDs 

Quinolonas 
Sulfonamidas 
1'rimetoprim-sulfumet.ox::izol 

SINTOMAS PRODRÔMICOS. A febre é o sintoma prodrô· 
mico mais frequente. Sintomas sugestivos de uma infecção do 
trato respiratório superior, tais como cef.tleia ou dor de pJK.o1nta, 
geralmente precedem o surgimento das le•ões rutAneas em cerca 
de l a 2 semanas. Estomatite, conjuntivite ~ prurido OCOITCITl l a 
2 dias antes do início da erupç;o ru1.ãnea 

PELE. A NET se inióa com um eritema difuso, quente e que cobre 
áreas amplas. Em horas, a pele se ioma dolorosa e. com uma )""" 
pressão do polegar. enruga-se. daliz:a lateralmente e "" separa da 
deune (Fig'. 18-9 e 18-10). Este •inal nef.>Sto (sinal de Nilcolsky) 
prenuncia o início de um evenio potenóalmente fatal. Pequenas 
..,.írubs e grandes bolha.< podem surgir. A pele nlo eritematosa 
geralmente permanece intacta, e o couro rabeludo t poupado. 

MEMBRANAS MUCOSAS. lnAamação, fonnação de vesíru­
las e erosão das superfíáe." mucosas, e.\:pecialmente a orofaringe, 
constituem achados característicos precoces. No epitélio do trato 
vaginal frequentemente fonnam-se VeNículas, com posterior ero­
são. A dor e a erosão das membranas mucosas interferem com a 
ingesta oral, e a a.Jiment.'lçâo através de sonda nasogásuica ou 
d uodenal muitas vezes é neces.'\:lria . O rest.inte do trnto gastroin .. 
testinal funciona normalmente... se uma Nepse n~o ocorrer. 

OLHOS. O envolvimento ocular grnve é uma carncterfstica cons· 
!an te. A conjuntivite purulenta leva ao inchaço, formação de 
crostas e ulceração com dor e fotnfobia. A." complicações incluem 
erosões conjuntivais c.om subsequente revnscularizaç..i.o, aderên .. 
cias fibrosas e ulceraç.io comeana e cegueir<'t. Fotofobia, secreção 
mucinosa e redução da aruidade visual podem dur31 anos. 
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NECRÓLISE EPIDÉRMICA TÓXICA 

Grandes camadas de toda a espessura da epiderme são descamadas. 

A necrólise epidérmica tóxica se inicia com um eritema difuso e quente. Em horas, a pele se torna dolorosa e, com 
uma leve pressão do polegar, ela se enruga, desliza lateralmente e se separa da derme (sinal de Nikolsky). 

Figura 18-9 



SIJ1dromes de Hipersensibilidade e Vasculite Capítulo 118 1 

TRATO RESPIRATÓRIO. o envolvimento do epitélio brôn­
quico foi observado em 27ºAi dos casos e deve ser suspeitado 
quando dispneia, hipersecreção hrônquica, radiografia de tórax 
normal e hipoxemia acentuada estiverem presentes durante os 
estágios iniciais da necrose epidénnica tóxic.a. A lesão brônquic.a 
indica um prognóstico ruim. lJma descompensação respiratória 
aguda potencialmente fatal, que exige suporte ventilatório, e ano­
malias da função pulmonar de longa duração podem ocorrer. Os 
pacientes devem ser continuamente monitorados para complica­
ções pulmonares. Broncopneumonia ocorre em 30% dos casos 

relatados, sendo il causa do óbito em muitos cas(>S. Muito..~ pa­
cientes exigem entubação ou suporte ventilatório. A insuficiência 
respiratória pode ocorreç com retenção de muco e descamação da 
mucosa traqueobrônquica. 

INFECÇÃO. A septicemia e a pneumonia por Gram-negativos 
constituem as causas mais comuns de óbito. Os pulmões e a pele 
exposta s.1o as portas de entrada c-.omuns. A incidência de resulta­
dos positivos na.tt hemorulturas é muito alta quando equipo.-. ve­
nosos centrais são utiJizados. Os equipas intravenosos são troca­
dos ou descontinuados se for provável que constituam a fonte dos 
ac.hados positivos das hemoculturas. A uretra frequentemente está 
envolvida, mas o uso de sondas de Fole)' pode ser evitado em 
mui tos casos. 

PERDA DE LIQUIDOS E ELETRÓLITOS. A perda tluídic.a 
na NET não é tão grave quanto em pacientes queimados, mas 
perdas signi6cantes podem ocorrer se não forem aplicados enxer· 
tos. Aparentement~ os reagentes da fase aguda que criam o 

edema volumoso apôs a lesão térmica não são liberados na NET. 

Figura 18-10 Necrólise epidérmica tóxica. A epiderme ex­
posta se torna vermelho-escura com supe rfície exudante. 

OUTRAS COMPLICAÇÕES. Pode ocorrer leur.openia de 
causa não determinada. Toxinas (p. ex., da sulfadiazina de prata 
absorvida) ou complexos imunes podem constituir a causa. Em 
u m estudo, o envolvimento renal, que consistia em hematúria, 

proteinúria e nível sérico elevado de creatiaa, ocorreu em SOo/o 
dos paciente.°i'. com síndrome de Stevens-John.'i.on. 

TRATAMENTO 
Esteroides sistêmicos. O uso de esteroides s istêmir.os ainda 
é controverso, mas a maioria dos autores rec-.omenda que não se· 
jam utilizados. 

Os esteroides não podem impedir a ocorrência de NET, 
mesmo em altas dosagens. Paciente.-. tratados com corticoste· 
roides para outras doenças por, no mínimo, uma semana antes 
do pri meiro sinal dennatológico de NET não exibiram diferen· 
ças na mortalidade, se comparados aos pacientes não tratados. 
Isso ~'Ugere que os esteroides não protegem a epiderme da ce· 
ratólise induzida pelo fármaco. Melhores taxas de sobrevida 
foram descritas quando os pacientes com NET foram tratados 
sem esteroide.-.. 

Ciclosporina. Os paóentes com NET tratados com ciclosporina 
A (3 a 4 mg/kg por dia) sem outros agentes imunossupressores 
experimentaram uma rápida reepitelização e uma taxa de óbito 
mai'i- baixa. P.sse esquema foi mais eficaz do que as séries de paden· 
tes previamente tratados com àdofosfamida e corticosteroides. 

Ciclofosfamida. Em um estudo, a óclofosfumida ( 100 a 300 

mg/dia por via intravenosa, durante cinr.o dias) interrompeu a 
formação de vesículas, a dor e o eritema em poucos dias. A reepi· 
telização ocorreu rapidamente em 4 a 5 dias. A óclofosf.un ida 
inibe a àtotoxicidade mediada por cé.lulas. 

Troca do plasma e imunoglobulinas. A troca do plasma 

resultou na remis..~o em duas séries. A plasmafére.o;e é uma inter· 
venção segura em paàentes e>.'tremamente enfermos e pode redu­
zir a taxa de óbito. A eficáda da imunoglobulina N (MG) ainda 
está por ser definida. 

Tratamento no centro de queimados. A NET possui se­

melhanças 6siopatológicas com a les.1o por queimadura de espes-­
sura parcial. O tratamento dos principais desequilíbrios hidroele· 
trolíticos, o ~'Uporte nutridonaJ intensivo e o tratamento das 
Je.o;ôes rntftneas e.xtensas, com acesso imediato aos curativos bio­
lógicos e semissintéticos para as feridas, s..io mais bem realizados 
em um centro de queimados muJtidisciplinar. 

A tendência atual no sentido de um tratamento prolongado 
em instalações externas antes do encaminhamento para um cen· 
tro de queimados é prejudicial no ruidado dos pacientes com 
NET. A taxa global de bac:teremia, septicemia e mortalidade é 
significantemente reduzida com o encaminhamento prec-.oce ( s 7 
dias) a um centro de queimados regional. 

A separação na junção entre a derme e a epiderme deixa a 
derme totalmente viável e os anexos cutáneos intactos. Se a denne 
puder ser protegida contra detergentes tóxicos, pomadas ou d~ 
secaç.âo, a rápida reepitelizaçâo através da proliferação do epitélio 
a partir dos anexos rutfineos ocorrerá em cerca de 14 dias sem a 
fonnaçâo de drntrizes. A sulfudiazina de prata e o acetato de me­
ferúda (Sulfamylon") retardam a epitelização. 
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ERITEMA NODOSO 

O eritema nodoso (EN) é uma erupç.io eritematosa nodular geral­
mente limitada aos aspectos e>..'tensore.s das extremidades. O EN 
representa uma reação de hipersensibilidade a uma variedade de 
estímulos antigénicos e pode ser observado em associação com 
diversas doenças (infecções:, imunopatias, malignidades) e du­
rante a terapia medicamentosa (com haletos, suJfonamidas, con­
traceptivos orais). Aproximadamente 55% dos casos são idiopáti­
cos. Os exames laboratoriais não mostram anomalias espeáficas, 
ex<.eto aquelas relacionadas à doença subjacente. O EN familiar 
foi descrito com os membros das famílias afetadas, e."Cibindo uma 
haplotipo comum. A incidência diminuiu na era dos an tibiótico.o;. 
O EN é mais frequentemente observado em muJ heres. O pico de 
incidência oc..orre entre as idade.<; de 18 e 34 anos. A proporção 

entre mulheres e homens é de .S:l. 

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS E CURSO_ Os sintomas pro­
drômico.o; de fadiga e maJ~estar ou os sintomas de infecção do 
trato respiratório superior precedem a erupção em l a 3 semanas. 
O quadro clínico é o de uma enfermidade sistêmica ine."J>eá.fica, 
com febre de bai.u intensidade (60%), mal-estar (67%), artralgias 
(64%) e artrite (31%). A adenopatia hi lar pulmonar pode se de­
senvolver como parte da reação de hipersensibilidade do EN e é 
ohservada em casos com caus.as variadas. 

SINTOMAS ARTICULARES. A artralgia ocorre em mais de 
50% dos paóentes, e tem início durante a fuse erupth--a <>u pre. 
e.e.de a erupção em 2 a 8 semanas. Os sintomas podem desapare· 
c.e.r em pour.as semanas ou persistir por 2 anos, mas eles sempre 
se resolvem sem aJterações articulares destrutivas. O exame para 
fator reumatoide é negativo. Os sintomas articulares consistem 
em eritema, intume.'Kimento e hipersensibilidade sobre a articu­
lação, algumas vezes com derrames; artralgia e rigidez matinal, 
mais comumente no joelho, mas quaJquer artirulação pode ser 
afet.1da; e poliartralgia que permanece por dias. 

ERUPÇÃO CUTÂNEA. A fase eruptiva começa com sintomas 
semelhantes aos da gripe, como febre e dores generalizadas. A• les<>es 
características c;omeça.m como intumescimentos avermelhados e 
nodulifonnes sobre as tibia..,.; como regra, ambas as perna.,. são afeta.­
das. Lesões semelhantes podem surgir nos aspectos extensores dos 
antebraços, coxas e tronco (Fig. 18-ll). A< margens s.'\o mal defini­
das, com tamanho que varia de 2 a 6 an. As lesê':ies são ovais e o seu 
eixo longitudinal corresponde àquele do membro. Durante a pri­
meira semana, as lesões tomam-..~ rígidas, endurecidas e doloros..'ls; 
durante a segunda semana tomam-se flutuantes, como em um ahs.­
c.esso, mas nunca supuram. A cor se altera na segunda semana do 
vermelho vivo para o azulad<> ou pálido; à medida que a absorção 
pmgáde, ela gradualmente desbota para uma tonalidade amarelada, 
semelhante a wna equimose,: is.w desaparece em 1 ou 2 semanas, à 
medida que a pele sobrejacente se de.lirama. A~ lesões individuais 
duram aproximadamente 2 semanas, mas novas lesões aJgumas ve· 
zes continuam a surgir por 3 a 6 semanas. A dor nas pernas e o intu~ 
me.l)(imento dos tornozelos podem persistir por semanas. A oondi~ 

ção pode recidiwr por meses ou anos. 

PATOG~NESE E ETIOLOGIA. o eriterna nodoso é provavel­
mente uma reação de hipersensibilidade tardia a uma variedade 
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de antígenos; complexos imunes circulantes não foram encontra· 
dos em casos idiopáticos ou não complicados. O EN é um padrão 
de reaç.'ío evorndo por muit..s doenças d iferentes (Quadro 18-6). 
Em uma série ampla, 32,So/o dos e.as.os foram idiopáticos. AtuaJ­
mente, as c.ausa mais oomum são a infecç.;o estreptocócic:a e as 
doenças não inflamatórias em crianças e a infecção estreptocóàca 
e a sarcoidose. em adultos. O tratamento dentário e a possível 
presença de fooos dentários infecciosos devem ser considerados 
no diagnóstico diferencial. O EN foi des<.rito subsequentemente 
ao tratamento dent..í.rio assoàado a sangramento gengival ou de· 
vido a focos dentários infecciosos. tv1uitas outras causas de EN 
foram descritas; a maior parte consiste em histórias isoladas. No­
vas etiologias continuam a ser descritas. 

INFECÇÕES FÚNGICAS. A coccidioidomicose (febre do Vale 

de São Joaquim) é a causa mais comum de EN no Oeste e Sudo· 
este dos F.stados Unidos. Em aproximadamente 4ºAi dos homens 
e 10% das mulheres, a infecção fúngic.a primária, que pode ser 
assintomática ou envolver sintomas de uma infecção do trato 
respirnt6rio superior, é seguida pelo desenvolvimento do EN. As 

Figura 18-11 Eritema nodoso. Intumescimento averme­
lhado na distribuição característica. 
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Quadro 18-6 Erftema Nodoso - As causas Mais Comuns 

Infecções 

Estreptococos 
Tuberculose 
Ps1tacose 
Yersiniose 
Linfogranuloma venéreo 
Doença da arranhadura do gato 
Coccidioidomicose 
Infecção do trato respiratório 
superior 

Fármacos 
Stdfonam1das 
Brometos 
Contraceptivos oraos 

Doenças Sistémicas 

Sarcoidose 
Doença inflamatória Intestinal 
Doença de Hodgkin 

Gravidez 

lesões surgem quando o resultado do teste rutãnco se •orna posi­

tivo, 3 dia.• a 3 semanas após o final da febre prm-ocada pela in­
fa-ç.,<> fúngici. A disseminação e a doem;.-. grnve se desenvol\""11 

mai1 frequentemente em pacientes gestantes com coccidioidomi­

c<>se do que na populaç.fo em gemi. O eritema n<>doso parece 
constituir um marc.ador importante de um resultado positivo nas 

pacientes gest.:tnte.o;, maL~ que na popuJaçâo e.m geral. 

DOENÇA INFLAMATÓRIA INTESTINAL As doenças inffa­

mntórias intestinais, como a coHte ulcerativn e a ileJte regional, 
podem desencadear o EN1 geralmente durante n doeny. ativa com 

sintomas de dores abdominais e diarreia. A d·ura(.!\O média da 

colite ulcerntiva ames do iníào do EN é de 5 anos e o EN é con­
uolad<> com o tratamento adequado da coli1t.. A Yminia mrm>a>­

lirúa, um bacilo eram-negativo que provoa diarrci3 aguda e dor 

abdominal, é uma causa descrita. 

FÁRMACOS. As sulfonamidas, os brometos e osoontrnceptivos 

or:iis foram descritos como causas de EN. Vários outros fármacos. 
tais como antibióticos, barbitúricos e s.alicil;.,tos, são frequente­

mente suspeitados, mas ra.rame.nte C'Alusas comprovadas.. 

SARCOIDOSE. O EN oc.orre em até 39% dos casos de s.ircoi­

dose. e também tem sido observado em mulheres gr:ívidas. O 
a.grupamento sawnal de sarcoidose que se apresenta com EN foi 

desaito. Js..-.o sugere um fator desencadeante ambient.-11 comum 

na etiologia da sarcoidose. 

SINDROME DE LÕFGREN. A síndrome de Lõ~n é consti­

rufda pela as."1Ciação entre o eritema nodoso ou a inAarnação 
perianirular do tornozelo e a lin&denopati• hilar unila1ernl ou 

bilatem!, ou paratraqueal direita, com ou sem envolvimento pul­

monar. A média etária de início é de 3 7 anos. A síndrome de 
LOfgren, que na maioria dos casos representa uma variante aguda 

dn s.irc.oido~e pulmonar com rurso benigno, é m:iis frequente em 

mui here.", e..'-pechtlmente durante a gravidez e o pue.,.,ério. 

LINFOMA. O EN deve ser considerado como um sinal de a lerta 

de um<1 recidivn iminente em um paciente com um:i história de 

doença de Hodgkin. Os pacientes nos quai• <> eritema nodo.so 
<Stava assocl.1do ao linfoma não Hodgkin apresentam rurso extre­

mamente protraído. O eritema nodoso as.wc:iado ao linfoma de 

Hodglón pode preceder o diagnóstico do linfoma cm meses. 

DIAGNÓSTICO. A avaliação inicial deve incluir cultura de gar­

ganta, título de antiestrep1olisina, radiografia de tórax, teste rutã­
neo com proteína purificada"' velocidade de hemossedimentaçào 

(VHS). A VHS est.i elevada cm todos os pacientes com EN. A con­

tagem leucocitária esií normal ou le\"'1Ilente aumentada. Os pa· 
cientes com sintomas CI devem realizar uma ailru.ra de fezes para 

Y. enrerocoliâca, Salrnonclla e OimfJ)'lobaaer pylori. A adenopatia 

hilar bilateral ao exame de radiografia de tórax não estabelece o 
diagnóstico de sarcoidose._ porque a adenopatia hila r ocorre no 
EN produzido por coccítlioidomicose, histoplasmose, tube.rcu· 

tose, infecções e.'itreptor.óc.ic.as e linfoma, e como uma reação 
inespeófica em muitos casos. Quando a etiologia é duvidosa, o 

sangue deve ser sorologicamente investigado para aquelas infec_. 
ções bacterianas, virais., fúngicas ou por protozoários que são 
mais prevalentes na área. 

BIOPSIA O quadro clínico é característico na maior parte dos 

casos, não sendo nettssária uma biopsia. A confirmação histol6-
gica é desejável nos cisos atípicos. É necessária uma biopsi.-. exci­

sional em vez de uma biopsia por punção para coleta adequa<b 

da gordura subrutilne.1. As secções teciduais exibem infiltrado 
linfo*histiodtico, inflamação granulomatosa e fibrose nos septos 

da gordura subcut..1nea; todas con~tituem características de urnn 
panirulite septal. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL Na paniailite de Weber­

Christian, áreas localizad::ts de inflamação subrutflnea tendem a 
ocorrer nas coxas e. no r:ronco, e não na porção inferior das pernas. 

As lesões podem supur.ir e cicanizar com atrofia e depressões lo­
calizadas. TromboftebiteS. superficiais e profundas, e erisipelas 
também dev=i ser diferenciadas do EN. 

TRATAMENTO. Na maior parte dos casos, o EN é uma doença 

autolimitada que exige apenas alívio sintomático com salicilatos 
e repouso. A indomet.icina (250 mg três vezes ao dia) ou o napro­

xeno (250 mg duas vezes ao dia) podem ser mais eficazes do que 

a aspirina. Os casos que ~ão recorrentes, excepcionalmente dolo .. 
rosas, ou de longa dura('...50, exigem uma abordagem mais vigcr 

rosa. 
É. inicia<b uma soluc;fo ouper.iaturn<b de iodeto de potássio (5 

gotas, três vezes no dia) em sue.o de laranja. Aumente a dose em 

uma gota por dose por di01 até que o paáente responda. O alívio 

da hipersensibilidade lesionai, da artralgia e da febre podem ocor­
rer em 24 horas. A maior parte das lesões regride completamente 

em 10 a 14 dias. No en12n10, o iodeto de potássio não é eficaz 

para todos os pacientes com EN. Os pacientes que recebem a 
medicação pouco depois do aparcàmento inicial do EN respon­

dem mais satisfatoriamcnt.e do que aqueles oom EN crônico. Os 

efeitos adversos incluem secreç:ão nasal e u.faleia. O hipertireoi­
dismo pode ocorrer com o uso prolongado. O iodeto de pot.íssio 

está contraindicado durante a gravidez, uma vez que pode produ .. 

zir bócio feta 1. 
Os conicosteroicles sao eficazes, mas raramente necess~lrios 

nas doenças autolimhad:i~. A rer.orrência subsequentemente ~ 

der.continuação do crntame:nto é comum, e a doença infecciosa 
subjacente pode ser agrnvada. 

Existe experiência limitada com oolchicina (0,6 a 1,2 mg 
duas vezes/dia), hidroxidoroquina (200 mg duas ve:res/ dia) e 

dapsona. 
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VASCULITE 

A V3SCll!ite cutânea engloba um grupo aliamente heterogêneo de 
distúrbios de etiologia, patogtnese e característica• clín icas dife­
rentes (Quadros 18-7 a 18-9 e Tabela 18-1). 

CLASSIFICAÇÃO. A Y:1sculite. ou angeíie. ddinida como inOa­
maçâo da parede Y:1scular t pmva..,lmenle iniàada pela deposi­
ção de complexos imunes. ~ doençu rut.-ineas va."'°1líticas são 
classificadas de acordo com o tipo de álula inflamatória no inte­
rior das paredes vasculares (neuUÓfilos, linfóàtos ou histióàtos) 
e pelo 1amanho e tipo de vaso sanguíneo envolvido {vênula, ane­
óola, artéria ou \"eia). Algumas doenças vasrulírios são limitadas 
à pele; outras e:n\lolvem vasos em muitos órgãos diferentes. 

Quadro 18-7 Prlndpals Cetegotlas de Vascullte NAo Infecciosa• 

Vasculite de grandes vasos 

Arterite de células gigantes 
Arterite de Takayasu 

Vasculite de vasos de tamanho médio 

Poliarterite nodosa 
Doença de Kawasaki 
Vasculite granulomatosa primária do sistema nervoso central 

Vasculite de pequenos vasos 
Vasculite de pequenos vasos associada à ANCA 

Poliangeíte microscópica 
Granulomatose de Wegener 
Síndrome de Churg-Strauss 
Vasculrte induzida por fármacos associada à ANCA 

Vasculite de pequenos vasos pot complexos imunes 
Púrpura de Henoch-Schõnlem 
Vasculi1e cnoglobul1nêmica 
Vasculi1e lúpoca 
Vasculi1e reumatoode 
Vasculite da slndrome de SJOgren 
Vasculrte urticanfonne hopocomplementêmica 
Síndrome de 8ehçet 
Síndrome de Goodpas1ure 
Vasculrte ela doença do soro 
Vasculrte por complexos imunes induzida por farmacos 
Vasculite por complexos imunes induzida por infecçao 

Vasculite paraneoplásoca de pequenos vasos 
Vasculite linfoproliferativa induzida por neoplasia 
Vasculrte mieloproliferativa induzida por neoplasia 
Vasculrte induzida por carónorna 

Vasculite da doença inflarnatória intestinal 

De Jennette JC, Falk RJ: New Eng/ J Med (337)21 :1512, 1997. 
PMID: 9366584 
*A inflamaçJlo vascular é classificada como vasculite iníecciosa, 
provocada pela invasao direta das paredes vasculares por patóge­
nos (p. ex., organismos rickettsiais na febre maculosa das Monta­
nhas Rochosas), ou por vasculrte não infecciosa, que não é provo­
cada pela invasão direta das paredes vasculares por patógenos 
(embora as iníecções possam indiretamente induzir a vasculite 
não infecciosa, por exemplo, através da geraç.!lo de complexos 
imunes patogênicos). ANCA significa autoanticorpo citoplasmá­
tico a n tinetrtr6filo. 
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1 Quaâo 18-8 Nomes e Defin~ões Adotados pela Confertnda 
de Consenso de Chapei Hiii sobte a Nomenclatura das 
Vascurrtes Sistêmkas 

Vasculite de grandes vasos 

Anerite 
(temporal) de 
células gigantes 

Aneritede 
Takayasu 

Arterite g-anulomatosa ela aorta e seus ramos 
principais, com uma predieçao pelos ramos ex­
tracranianos da arténa c:arótJda; frequentemente 
etNOM! a arténa temporal; geralmente ocorre 
em pacientes com maos de 50 anos e muotas ve­
zes está associada à pol1mialgoa reumática. 

Inflamação granulomatosa da aorta e dos seus 
ramos principais; geralmente ocorre em pa­
cientes com menos de 50 anos. 

Vasculite de vasos de tamanho médio 

Poliarterite 
nodosa (PAN 
clássica) 

Doença de 
Kawasaki 

Inflamação necrosante de artérias de tamanhos 
médio ou pequeno sem glomerulonef rite ou 
vasculite nas arteríolas, capilares, ou vênulas 

Arterite que envolve artérias grandes, de ta· 
manho médio ou pequenas e associada â sfn­
drome de linfonodos mucocu!Aneos; as arté-
rias coronárias írequentemente estão 
envolvidas; a aorta e as veias podem ser en· 
volvidas; geralmente ocorre em crianças 

Vas(ulite de pequenos vasos 

Granulomatose 
deWegener 

Síndrome de 
Churg-Strauss 

Poliangeite 
microscópica 

Púrpura de 
Enoch­
Schõnlein 

Vasculite crio­
globulinêmica 
essencial 

Angeíte leuco­
citoclástica 
cu!Anea 

lnflamac;llo granulomatosa que envolve o trato 
respiratório e vasculrte necrosante que afeta 
vasos de tamanho pequeno a rntdio (p. ex., 
capilares, venulas, arteríolas e arténas); a glo­
merulonefrite necrotiunte ~ comum 

tnflamac;ao granulomal05a e rica em neutnllilos 
que envol\oem o trato respiratório, vasculrte ne­
crosante que afeta vasos de tamanho pequeno 
a mé<io e associacla a asma e eosinoliloa 

Vasculite neaosante, com pouco ou nenhum 
depósito imune (p. ex., capilares, llênulas, ou 
aneriolas); artente neaosante que erwolve ar­
térias de tamal\ho pequeno a médio pode es­
tar presente; a glomerulonefnte necrosante é 
murto comum; a cap1lante pulmonar oeo<re 
com frequência 

Vasculite, com depósitos imunes predominan­
temente por lgA (p. ex., capilares, vênulas. ou 
arteríolas); t ipicamente envolve a pele, intes­
tino e glomérulos, está associada a artralgias 
ou artrite 

Vasculite, com depósitos imunes de crioglobu· 
lina que afeta pequenos vasos (p. ex., capila­
res, venulas, ou arterfolas) e associada a crio· 
globulinas séticas; pele e glomérulos 
frequentemente sao envolVídos 

Angeíte leucocitodástlca cu!Anea isolada sem 
vasculite sistémica ou glomerulonefrite 

De Jennette JC, Falk RJ: New Eng/J Med 337(21):1512. 1997, 
PMID: 9366584; and Nataraja A, et ai.: Best Pract Res Clin Rheu­
mato/ 21 (4):713-732, 2007. PMID: 17678832 
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~ -
Quadto 18-9 Critérios de Classificação das Vasculites do Amerlc.an College oi Rheumatology American College oi Rheumatology 

Arterite (temporal) de células gigantes (ACG) 

1. Idade > 50 anos no inicio 
2. Cefaleia de tipo novo 
3. Artéria temporal anonnal ao exame clínico (hipersensibilidade à 

palpação ou pulsaÇão reduzida) 
4. Velocidade de hemossedimentaç/lo elevada 
5. Biopsia da artéria temporal exibindo vasculite 

Três critérios classificam ACG com uma sensibilidade de 93,5% e 
especificidade de 91,2% 

Arterite de Takayasu (AT) 

1. Idade de início inferior a 40 anos 
2. Claudicação de membro 
3. Redução dos pulsos arteriais braquiais 
4. Diferença de PS > 1 O mmHg entre os dois braços 
5. Sopros 
6. Arteriograma nonnal 

Três critérios classificam a AT com uma sensibilidade de 90,5% e 
uma especificidade de 97,8% 

Poliarterite nodosa (PAN 

1. Perda ponderai > 4 kg 
2. Uvedo retkularis 
3. Dor ou hipersensibilidade testicular 
4. Mialgias, miopatia ou hipersensibilidade 
5. Neuropatia 
6. Hipertensão (PA diastólica > 90 mmHg) 
7. Comprometimento renal (ureia ou creatinina elevadas) 
8. Vírus da hepatite 8 
9. Arteriografia anonnal 

1 O. Critérios de biopsia exibindo PAN 
Três critérios classificam PAN com uma sensibilidade de 82,2% e 
uma especificidade de 86,6% 

PA, Pressão arterial; PMN, células polimorfonucleares. 

Granulomatose de Wegener (GW) 

1. lnflamaçllo nasal ou oral 
2. Raios X de tórax exibindo nódulos, infiltrados (fixos), ou cavi­

dades 
3. Hematúria microscópica ou cilindros hemáticos na urina 
4. lnflamaç/lo granulomatosa à biopsia (no interior da parede vas­

cular ou perivascular) 
Dois critérios classif icam GW com uma sensibilidade de 88,2% e 
especificidade de 92,0% 

Síndrome de Churg-Strauss (SCS) 

1. Asma 
2. Eosinofilia (> 10%) 
3. Neuropatia 
4. Infiltrados pulmonares (não fixos) 
5. Sinusite 
6. Eosinófilos extravasculares à biopsia 

Quatro critérios classificam a ses com uma sensibilidade de 85% e 
uma especificidade de 99, 7% 

Vasculite de hipersensibilidade 

1. Idade de início > 16 anos 
2. Medicamentos podem ter precipitado o evento 
3. Púrpura palpável 
4. Erupç/lo cutânea 
5. Resultados de biopsia positivos 

Três critérios positivos classificam vasculite de hipersensibilidade 
com uma sensitividade de 71,0% e uma especificidade de 83,9% 

Púrpura de Henoch-Schõnlein (PHS) 

1. Púrpura palpável 
2. Idade de início < 20 anos 
3. Angina intestinal 
4. Granulócitos na parede vascular à biopsia 
Dois critérios classificam PHS com sensibilidade de 87% e especifici­
dade de 88% 

Tabela 18-1 Comparação Entre os órgãos Envolvidos (Percentual) nas Diferentes Vasculites 

Sistema orgânico PAN GWB PAM ses VCB VUB 
Cutâneo 50 40 50 55 90 100 

P\Jlmonar 30 90 35 60 <5 10 

Renal 30 80 90 35 25 <5 
- - - - - - -

Ouvidos, nariz, garganta 7 90 25 50 <5 <5 
- -

Musculoesquelético 70 60 60 50 70 40 

Neurológico 60 50 35 70 40 <5 

Gastrointestinal 30 50 40 45 30 15 

De Fiorentino Df: J Am Acad Oermato/ 48:311, 2003. PMID: 12637912 
ses, síndrome de Churg-Strauss; VC, vasculite crioglobulinêmica; PHS, púrpura de Henoch-ScM nlein; PAM, poliangeíte microscópica; 
PAN, poliarterite nodosa; VU, vasculite urticarifonne; GW, granulomatose de Wegener. 

PHS 

90 

<5 

50 
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75 

10 

60 
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SÍNDROMES VASCULÍTICAS 

Artéria de tamanho médio a grande Artéria pequena 

Ramos dirigidos às Nódulos cut:lneos 
extremidades, cabeça, pescoço 

Artérias viscerais principais 
(renal, hepática, coronâria, 

mesentérica) 

1 
Infecção crônica 

Infecção estreptocócica aguda 
fármacos 
Hepatite B 

ANCA 

Poliarterite 
Nodosa 

• Pe<da pondera) 
• Dor testicular 
* Mia1gias, 

fraqueza, ou 
hipersensibilidade 
na perna 

*Mono ou 
polineuropatia 

* PA diastólica > 90 

Pele 
Livedo reticulares 
Nódulos 
úlceras 

1 

• Ureia ou aeatinina 
elevada 

• Antigene ou 
anticorpo de 
superftcie da 
hepatite 8 

•Anomalia 
arteriográfica 

* Granulócitos na 
parede arterial 

p-ANCA 

724 

Radicais arteriais distais 
(artêrias subcutâneas 
e dermais profundas) 

ANCA 

Granulomatose 
deWegener 

* Úlceras orais ou 
corrimento nasal 
(purulento ou 
hemorrágico) 

• Hemoptise 

Pele 
Pürpu r a palpável 

1 

• Raios X de tórax 
Nódulos 
Infiltrados (f<Xos) 
ou cavidades 

• Micro~hematúria 
ou á lindros 
he-máticos 

* Inflamação 
Ãranulomatosa 

rea Peri ou 
extravascular 
(artéria ou arteríola) 

e-ANCA 

Arte Mola 

ANCA 

Síndrome de 
Churg·Strauss 

• .. 
" ..,. 

' 

*Asma 
* História de alergia 
*Mono ou 

polineuropatia 
Febre 

Pele 
Púrpura palpável 
Nódulos 
úlceras 

1 

* Eosinofilia > 10% 
• Anomalia do 

seio paranasal 
• Eosinófilos 

extravasculares 

lgE elevada 
Infiltrados pulmonares 

(não fixos) 

p·ANCA 

Figura 18-12 

Capilar Vênula 

Púrpura 

·-

\ 
IRS estreptocódca ou virai 

lgA, CI 

Púrpura de 
Henoch~Schõnlein 

• • • • • 
~ • 

• 
• 

*Idade< 20 
* Sangramento GI 
Dor abdominal 
Artralgia 
Intumescimento 

escrotal 

Pele 
PCJrpura palpável 

1 

*Pele 
Granulócitos 
extravasculares 
ou perivasculares 

Hematúria 
Proteinária 
lgA·glomérulos 
lgA·arterlolas (pele) 

Veia 

fármacos 
Infecções 

DTC 
Neoplasias 

CI 

Vasculite de 
hipersensibilidade 

~ ~ 

*Idade> 16 
* Medicação no 

inicio 
Neuropatia 
Dor abdominal 
Artralgia 
Sangramento GI 

Pele 
• Pórpura palpável 
•Erupção 

maculopapular 

1 

• Pele - Granulóàtos 
peri ou 
extravasculares 

VHS elevada 
Hematúri.a 
Proteinl'Jria 

* 1990 Critérios diagnósticos do American College of Rheumatology. 
ANCA, Autoanticorpos citoplasmáticos antineutrófilos. 
O, Mediado por complexos imunes 
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DOENÇA MULTISSIST~MICA. Um amplo espectro de sinto· 
mas é observado nas síndromes vasrulíticas (Quadro 18-10). Es­
ses sinais e sintomas são suge.rtivos ou compatíveis com um 
diagnóstico de vasculite sistêmica. A presença de muitos sintomas 
significa que não existe uma característica patognomônica única 
da vasrulite. A identificação de padrões é importante para o diag· 
nóstico precoce. Por exemplo, uma cefaleia de inicio recente em 
uma pe.s:soa aàma de 50 anos de idade com uma velocjdade de 
hemossediment.1ção elevada deve levantar a suspeita de arterite 
de célula.' gigantes. 

Quadro 18-10 Sinais e Sintomas Encontrados em Pacientes 
com Vasculite 

SISTÊMICOS 

Mal-eS1ar 
Mialgia 
Artralgia/artrite 
Febre ou alte~o da temperatura 
Perda ponderai no mês anterior 

CUTÂNEO 

Infarto 
Púrpura 
Úlcera 
Outras vasculites cutâneas 
Gangrena 
Gangrena de múltiplos dedos 

MEMBRANAS MUCOSAS/ 
OLHOS 

Úlceras orais 
Úlceras genitais 
Conjuntivite 
Episderite 
Uveíte 
Exudatos retinais 
Hemorragia retina! 

ORL 

Corrimento nasaVobstrução 
Sinusite 
Epistaxe 
Formai;Ao de crostas 
Corrimento auricular 
Otite média 
Surdez recente 
Rouquidão/laringite 
Envolvimento subglótico 

TÓRAX 

Dispneia ou sibilos 
Nódulos ou fibrose 
Derrame pleural/pleurisia 
Infiltrado 
Hemoptise/hemorragia 
Hemoptise maciça 

CARDIOVASCULAR 

Sopros 
Perdas recentes de pulsos 
Incompetência aórtica 
Pericardite 
Infarto miocárdico recente 
IC C/miocardiopatia 

ABDOMINAL 

Dor abdominal 
Diarreia sanguinolenta 
Perfuração da vesíC1Jla biliar 

lnfar1o intestinal 
Pancreatite 

RENAL 

Hipotensão (diastólica > 90) 
Proteinúria (> 1 + ou 

> 0.2 g/24 h) 
Hematúria (> 1 + ou 
> 10 rbdml) 

Creatinina elevada ou 
Aumento da creatinina > 10% 

SISTEMA NERVOSO 

Confusão/demência orgânica 
Convulsões (não hipertensivas) 
Acidente isquemico encefálico 
lesão de medula 
Neuropatia periférica 
Mononeurite motora multiplex 

Adaptado de l uqmani RA et ai.: QJM 87(11):67, 1994. PMID: 
7820541 

APRESENTAÇÃO CÚNICA. A apresentaç.ão clínica varia de 
acordo com o tamanho do vaso sanguíneo envolvido e da inten· 
sidade da inllama9ío (Quadro 18·8 e Fig. 18-12). A ==lite de 
pequenos vasos - arteríola, capilare.-., vênulas - afeta mais CO· 

mumente a pele e raramente provoca uma disfunção grave dos 
órgãos internos, exc.eto quando o rim é envolvido. 

Existem diversas doenças rut.'lneas que exibem histolgica· 
mente algum grau de inflamação vasrular. Somente aquelas doen· 
ça.'i que apresentam uma inflamação grave o bastante para provo. 
e.ar necrose das parede.-. vasculare.'i são disrutidas aqui. Angeíte 
necrosante é a expres..~o dada a e.~'ie grupo de doenças. Essas do· 
enças apresentam c.aracteristicas clínicas que pennitem prever que 
a inflamaç.;o vasa.tlar e a necrose est.~o ocorrendo e a identificar o 

tamanho do vaso envolvido (Tabela 18-1 ). 

ANTICORPOS CITOPLASMÁTICOS ANTINEUTRÓFI-
LOS. O diagnóstico e a classificação da vaS01lite foram revolucio­
nados pela descoberta dos autoanticorpos citoplasmáticos anti­
neutrófilos (ANCAs) (Tubela 18-2). Os ANCA.• constituem um 

Tabela 18-2 Frequência e Tipo de ANCA Encontrados em Diversos 
Distúrbios VasC1Jlíticos e Nâo VasC1Jlíticos 

Doença ANCA (frequência, %) 

Granulomatose de Wegener C·ANCA (75%·80%) 

P-ANCA (10%·15%) 

Negativo (5%· 15%) 

Poliangeíte microscópica/GN C·ANCA (25%-35%) 
crescêntica idiopática 

P-ANCA (50%-60%) 

Negativo (5%-10%) 

Síndrome de Churg-Strauss C·ANCA (10%-15%) 

P-ANCA (55%-60%) 

Negativo (30%) 

Vasculite induzida por P-ANCA (?) 
fármaco 

Artrite reumatoide/sindrome P-ANCA (30%-70%), A-ANCA 
de Felty (?) 

LES P-ANCA (20%-30%) 

A·ANCA (?) 
- --

Colite ulcerativa P-ANCA (50%· 70%) 

Doença de Crohn (20%-40%) 

Colangíte esclerosante P-ANCA (60%·70%) 

Cirrose biliar primária P-ANCA (30%-40%) 

Hepatite autoimune C·ANCA (45%) 

P-ANCA (33%·90%) 

Infecções crônicas C·ANCA (?) 

P-ANCA (?) 

A·ANCA (?) 

De Fiorentino DF: J Am Acad Oermato/ 48:31 1, 2003. 
PMID: 12637912 
GN, Glomerulonefrite; LES, lúpus eritematoso sistêmico. 
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m arc.1dor sorológico para muitas formas de vasculite necrosante. 
O uso de testes para ANCA oferece uma significan te vantagem 
diagnóstica sobre a dependência exclusiva dos achados das 
biopsias em pacientes cujos diagnósticos diferencias ind uam 
qualquer das doenças vasculític.1s. Dois padrões de coloração 
podem ser identificados utilizando imunofiuoresc.ência (IFA) 

em neu trófilos fixados pelo etanol: um padrão de coloração 

granular difusa do citoplasma (citoplasm ático, ou C-ANCA) o u 
concentraç.1.o e imunofluorescência ao redor do núdeo (peri­
nudear, ou P-ANCA). 

Vasculite associada a autoanticorpos citoplasmáticos 
antineutrófilos A vasrulite de pequeno.• vasos a.o;.wciada a 

ANCA é a vasrulite de pequenos vasos sistêmica primária mais co­
mum em adultos e inclui três principais categorias: granulomatose 
de Wegener, poliangeíte microscópica e síndrome de Churg~Strauss. 
A maior parte dos pacientes com granulomatose de VVegener apre· 
senta PR~-ANCA (ANCA citoplasmático ou CANC'.A); a maior 

parte dos pacientes rom poliangeíte microscópica ou síndrome de 
Churg-Strauss apresenta Ml'O-ANCA (ANCA perinudear ou P­
ANCA). Aproximadamente 10%1 dos paciente.• com granulomatose 

de Wegener típira ou poliangeíte microscópica apresentam ensaios 
neg.1tivos para ANCA; por conseguinte, a negatividade para ANC" 
não descarta es."1S doenças. A especi6ddade da positividade para 

ANCA não é absolu ta; um resultado positivo não é diagnóstir.o 
para uma vasatlite associada à ANC.A_, especialmente se o resultado 
de um ensaio de imunofluore.'i<.ênda indireta não for c.onfinnado 
por uma técnica m.'lis espeófica de imunoensaio enzimático (EIA). 
Os pacientes geralmente são triadas com o teste de imunotluores· 
c.ênda indireta (lFA). O EIA é realizado quando o resultado do 

exame para JPA é positivo na identificação do an tígeno. l Jma estra. 
tégia mais abrangente seria a solicitação de IPA e EIA. 

Um resultado positivo do exame para C ou P~ANCA indica 
uma probabilidade de .96<l/o de que a vasculite necrosante ou a 
glomeru.lonefrite cre.."icêntic..1 irão se desenvolver; um resultado 
negativo do exame prenuncia uma probabilidade de 93% de 

que o paciente não tenha essas doenças. Os ANCAs não cons­
t ituem marcadores confiáveis de atividade da doença porque os 
títuJos de anticorpos dedinam quando os pacientes entram em 
remis.são com tratamento imunosupressivo eficaz e aumentam 
nas recidivas. 

VASCULITE DE PEQUENOS VASOS 

A m aior parte das doença..~ caracterizada pela inflamação necro.­
sante dos pequenos vasos sanguíneos possui uma série de carac­
terísticas em comum. A..<S lesões cutâneas refletem os diversos graus 
de inflamaç.:io necrosante dos pequenos vasos; a mai<S comu.m é a 
púrpura palpável (Tahela 18-3). 

ETIOLOGIA. Exlste h ipersensibilidade a diversos antígenos 

(medic.amentos, produtos químico.~, m icr<>-organismos e an tíge­
nos endógenos) com fonnaçâo de c:nmplexos imunes cirrulan tes 
depositados nas paredes dos vasos. Algumas das doenç.'ls foram 
descritas associadas à vasrulite de hipersensibilidade; a incidência 
dessas doenças está listada na Thbela 18-4. 

Em muitos casos, a causa não é de.terminada. 

PATOG~NESE. Os complexos imunes ligados aos vasos a6'"1Jll 

o complemento que é quimiotáxico para os neutrófilos. Os neu­
trófilos aderem às e.é.lulas endote.liais e migram para o tecido 
conjuntivo cirrundante. As células endotdiais ativada.s liberam 

mediadores inflamatórios (dtoquinas) q ue atraem células infla-

Tabela 18-3 Sinais Clínicos de Vasculite Necrosante Relativamente ao Tamanho do Vaso Envolvid<> 

Sinais 

Pequenos vasos (arteríola, capilar. vênula) 

A urticária reflete inflamaÇllo e necrose vascular mínima. 

Púrpura palpável: a exudação e a hemorragia a partir dos vasos lesio· 
nados produz a lesão mais caracteristica da vasculi1e necrosante de 
pequenos vasos. A Jesâo é uma pápula avermelhada. levemente e le­
vada que nao empalidece com a aplicação de pressão externa 

Nódulos, bolhas, o u úlceras podem estar presentes se a inffamaçao 
da parede vascular e a necrose forem intensas 

Doenças 

Vasculite hipersensitiva 

Púrpura de Henoch-Schõnlein 

Crioglobulinemia mista essenóal 

Vasculite associada à doença mista do tecido conjuntivo 

vasculite associada a malignidades 

Doença do soro e reações semelhantes à doença do soro 

Urticária crônica (vasculite urticariforme) 

Pródromo urticariforme da infecção aguda pela hepatite tipo B 

Grandes vasos (artérias musculares de tamanhos pequeno e médio) 

Nódulos subcutâneos, ulceração e equimoses resultam de necrose e 
trombose dos vasos maiores, que levam ao infarto 
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Poliarterite nodosa 

Síndrome de Churg-Strauss 

Granulomatose de Wegener 

Arterite (temporal) de células gigantes 
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matórias. Há uma resposta inflamatória nas paredes dos peque­
nos vasos na quaJ os leucócitos, por meio da Uheraç.;.o de enz.imas 
lisos..o;;omais, lesam as paredes vasrulares e provocam extravasa­

mento de eritr<)citos. A expressão vascuJite leucocitodástica des­

creve o padrão histológico produzido quando os leucócitos se 
fragmentam (i. e., sofrem leucocitodase durante o proces.~o infla­
matório, deixando fragmentos nudeare.'ic ou Npoeira,9). 

Vasculite de hipersensibilidade 

Vasculite rutânea de pequenos vasos (vasrulite leucocitodásira, 
vasrulite de hipersensibiiid;ide) é a forma mais oomumente ob­
servada de vasadite necrosante de pequenos vasos. A doença 
pode ser limitada à pele ou envolver muitos órgãos diferentes e 
coexistir com muitas outras doenças. Histologicamente há ne­
crose 6brinoide dos pequenos vasos sanguíneos da derme, leuco# 

citoda.se, intumescimento das C".éluJas endote.liais e extravasa­

mento de hemácias (Hem). 

LESÕES CUTÂ NEAS. Os sintomas prodrômicos incluem fe­
bre, mal#estar, mialgia e dor artiruJar. As le.5ões características são 

-

Tabela 18-4 Agentes Causais, Condições Associadas e Síndromes 
Vasculít icas Identificadas 

Causa/associa~o 

Vírus da hepatite C 

Vírus da hepatite 8 

Outras infecções 

lngesta medicamentosa 

Neoplasia maligna subjacente 

Doenças do tecido conjuntivo 

Síndrome de Behçet 

Doença reumatológica 

Crioglobulinemia mista essencial 

Doença inflamatória intestinal 

Diversos 

Síndrome vasculítlca 

vasculite hipersensitiva 

Poliarterite nodosa 

Vasculite pustular 

Púrpura de Henoch-Schõnlein 

%de 
pacientes 

19.0 

5,0 

4,0 

9,6 

10,0 

8,4 

2,0 

2.4 

1,3 

2,5 

3,0 

64,0 

6,0 

6,0 

5,2 
-

- -
Vasculite livedoide 4,5 

Vasculite urticariforme 3,2 

Vasculite reumatoide 3,2 

Eritema elevado diutino 2,6 -
Vasculite de Churg-Strauss 2,0 

De Sais G: Arch Demato/ 34:309, 1998. PMID: 9521029 

denominadas púrpura palpável. As lesões começam como áreas 
assintomátiras e localizadas de hemorragia c:utfinea que adquirem 
conteúdo e se tomam palpáveis como extravasamentos sanguí­
neos para fora dos vasos lesionados (Fig. 18-13). As lesões podem 
coalescer e produzir grandes áreas de púrpura. Nódulos e lesões 
urticariformes podem surgir. Vesículas hemorrágicas e úlceras 
podem se originar de.~'ias áreas pu:rpúricas e indicam inftamaç..1o 
e necrose vascular mais grav~ Poucas a inúmeras lesÕe.5 purpúri­
cas discretas são mais comumente observadas nas extremidades 
inferiores, mas podem ocorrer em qualquer área dependente, in­
cluindo as cost.as, se o paciente estiver acamado, ou os braços. O 

edema de tornozelo e da porção inferior da perna pode ocorrer 
nas lesões inferiore• da perna (Fig. 18-14, A·C). 

As lesões pequenas coç.am e são dolorosas; nódulos, úlceras e 
vesículas podem ser muito doJorosas. 

As lesões surgem em grupos, persistem por 1 a 4 semanas e se 
ruram dei.undo cicatriz e hiperpigme.ntação residuais. Os pacie.n# 
tes podem experimentar um episódio se um fármaco ou uma in­
fecç.ão virai constittúrem a causa, <>u múJtiplos episódios quando 
as lesões estiverem associada..'\ à doença sistémica, como, por 
exemplo, a artrite reumatoide ou o lúpus eritematoso sistémico. 
C;s.rupos recorrentes de novas lesões podem surgir por .semanas, 
meses ou anos. A doença geraJmente é autolimit1d.1 e confinada 
à pele. 

DURAÇÃO. Em um estudo, a doença se resolveu em menos de 
6 me.'\e.s em 46,9°..f> dos pacientes e persistiu em 43,8°..f>. A duração 
da vasculite attânea variou de uma semana a 318 me.ses. A dura­
ção média das lesões cutâneas foi de 27,9 mese.~. 

DOENÇA SIST~M ICA. A vasrulite de hipersensibilidade pos­
sui muitas manifestações rutâneas; os números em parênteses na 
dlscussâo seguinte indicam o percentu.11 aproximado de envolvi· 
mento. 

Uma análise da vasculite de hipersensibilidade cutânea em 
pacientes examinados por dois dennatologist.1s e.~pecializados 
mostrou que a doença apresenta um melhor prognóstico com 
menos envolvimento sistêmico do que naqueles paáentes obser­
vados em dírucas de c.entros médicos. PMTD: 6703752 

• Rins (500;6): A doença renal é a manifestação sistêm ica 
mais comum. A vasrulite renal leve provoca hematúria mi­
croscópi<".a e proteinúria. A glomerulite necrosante ou a 
glomerulonefrite difusa podem levar à insufiáênda renal 
crônica e à morte. 

• Sistema nervoso (40%): A neuropatia periférica, com hipo­
estesia ou parestesia, é mais comum do que<> envolvi# 
mento do sistema nervoso central. 

• Trato gastroíntestinal (36%): A vasculite intestinal provoca 
dor abdominal, náuseas, vômitos, diarreia e mele.na. 

• Pulmão (.W%): A vasculite pulmonar pode ser assintomá­
tica, somente detect.1da como infiltrados nodulares ou di~ 

fusos à radiografia de tórax; ela também pode ser sintomá­
tica, com tosse, dispneia e hemoptise. 

• Articulações (30%): Os sintomas variam de dor a eritema e 
intumescimento. 

• Coração (50%): A angeíte miocárdica produz arritmias e 
insuficiência cardíaca congestiva. 
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VASCULITE DE HIPERSENSIBILIDADE 

Figura 18-13 A lesão característica é a púrpura palpável. As lesões começam como pápulas de 
1-3 mm que aumentam de tamanho e se tornam palpáveis. Elas podem coalescer para formar 
placas; em alguns casos, podem ulcerar. A púrpura palpável é mais comum nas pernas, mas qual­
quer superfície pode ser envolvida. Em alguns casos, as lesões purpúricas mal são palpáveis. 

As lesões são mais frequentemente obser­
vadas na porção inferior das pernas. As le­
sões são numerosas e coalesceram. Elas 
são superficiais e quase não palpáveis. 
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As lesões se estendem pa ra as coxas e 
são confluentes e palpáve is. 

Figura 18-14 

lesões palpáve is espessas ulceradas. 
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EXAME FÍSICO. Pesquise a presença de doença sistêmica com 
história e exame físico completos. Examine ouvidos, nariz e gar. 
ganta em busca de sinais de granulomatose de Wegener. 

ESTUDOS LABORATORIAIS. Os estudos a serem considera­
dos encontram.se listados no Quadro 18· 11. Níveis reduzido.'i de 
componentes do complemento estão mais frequentemente pre­
sentes nas vasrulites associada .. -. à artrite reumatoide., ao lúpus 
eritematoso sistêmia), à crioglobulinernia, à síndrome de Sjõgren 
ou à vasrulite urtic.arifonne. Cada paciente deve ser triado para 
envolvimento renal. 

Solicite exames para ANCA quando houver sus·peita de vasru· 
lite sistêmica. A VHS quase sempre está aumentada durante a 
vascuHte ativa. Uma VHS normal em um paciente com púrpura 
sugere a ausência de doença por complexos imunes. Baixos níveis 
de complemento estJío as.'iociados a outras características, como_, 
por exemplo, doença renaJ, artrite e à pre.'iença de reagentes imu­
nes depositados ao longo da zona de membrana basal da epi­
derme_ 

-
Quadro 18-11 Exames a C.Onslderar na Avaliação da Vas<ullte 
Cutânea de Pequenos Vasos 

Avaliação laboratorial inicial 

Hemograma completo 
Velocidade de hemossedimentaç~o 
Análise de urina 
Testes de guáiaco nas fezes 
Perfil químico sérico 
Anticorpos antinucleares 
Autoanticorpos citoplasmáticos antineutrófilos 
Radiografia de tórax 
Fator reumatoide 
Crioglobulinas 
Complemento (total) 
Vírus da hepatite B 
Vírus da hepatite e 
Adultos com febre persistente, esfregaços hemorrágicos 
anormais, risco de infecção pelo HIV, vasculite grave 

Anticardiolipina 
Titulo de antiestreptolisina O 
Anticorpos Anti·DNA, anti-Ro, anti-La 
Eletrocardiograma 
Sorologia para HIV 
Contagens plaquetárias 
Tempos de protrombina e de tromboplastina parcial 
Creatina sérica 
Determina<;ao das imunoglobulinas séricas 
Eletroforese de proteínas séticas 
Cuhura de garganta 
Determinaç~o da proteína urinária (24 horas) 

Adaptado de Blanco R et ai.: Medicine 77:403, 1998. PMID: 
9854604 

BIOPSIA CUTÂNEA. A apresentaç.'ío ciínk.a é tão r.arac:terís. 

tic.a que a hiopsia geralmente não é necessária. Nos casos duvi· 
dosos, uma biopsia por punção deve ser coletada de uma lesão 
ativa recente. O infiltrado misto característico de células mono­
nucleares e neutrófilos_, a necrose fibrinoide das paredes dos va. 
sos sanguíneos e a poeira nuclear da fragmentaç.ão dos neutrófi­
los (leucoátoclase) ficarão indistintos se forem coletadas 
amostras das lesões ulceradas. Os pacientes com níveis mais 
profundos de vasrulite (até a metade inferior da derme reticular) 
apresentam evidê.ncja de uma doenç.a clínica mais grave com 

comprometimento sistêmico. 

ESTUDOS DE IMUNOFLUORESC~NCIA. Estudos de irnu­
nofluorescência podem ser realizados se o diagnóstico não puder 
ser detenninado a partir da apresentação clínic.a e da biopsia cutâ­
nea. Os comple.x<>s imunes são fagocitados rapidamente após il 
deposição nos vasos. Consequentemente, o melhor momento 
para a biopsia de um vaso por imunofluorescência é dentro elas 
primeiras 24 horas após a fonnaçâo da lesão. Os imunorreagentes 
mais comuns presentes nos vas<>s sanguíneos e ao seu redor são 
lgM, C3 e fibrina. A presenç.a de lgA nos vasos sanguíneos de uma 
criança com vasculite sugere o diagnóstico de púrpura de Henoch· 
Sc.hõnlein. 

TRATAMENTO. Identificar e remover o antígeno agressor (i. e., 

fánnaco, agente químico ou infecção). Nenhum outro tratamento 
pode ser necessário e a doença pode ceder espontaneamente. Em 

outros casos, a doença persiste ou se toma recorrente. 
Os corticosteroides tópicos e os cremes antibi6ticos tópicos 

podem ser úteis. A prednisona_, 60 a 80 mg por dia, controla os 
sintomas sistêmicos e a ulceração cutânea. Reduzir gradual e len· 
tamente (ao longo de 3 a 6 semanas) para prevenir um rebote. Os 
fármacos anti-intlamat6rios não e.~teroides (árjdo acetilsaliálico, 

indometac:ina) podem ser usados nas lesõe.<i persistentes ou ne­
crótiras, m ialgias, febre e artralgia. 

A colch.icina, que irtibe a quimiotaxia dos neutrófilos_, em do­
ses de 0,6 mg duas a três vezes/dia_, pode ser útil nas fonnas cr~ 
nicas da doença. Os efeitos são observados em 7 a 10 dias, e a 
colchicina é gradualmente reduzida e descontinuada quando as 
lesõe..~ se resolvem. O tratamento pode ser continuado por meses, 
se neces$á.rio_, e os efeitos colaterais são mínimos. 

A dapsona, na dose de 100 a 150 mg por dia_, controlou três 
pacientes nos quais a doenç.a estava confinada à pele. O iodeto de 
potássio (0_,3 a 1,5 g, quatro ve.zes ao dia) é útil na vasculite no­
dular. Os anti· histamínicos H1 isoladamente ou a.ssociado.'i aos 
anti~histamínicos H2 aliviam o prurido e bloqueiam a formação 
de fendas endoteJiais induzidas pela hist.arnina_, com o resultante 
aprisionamento de complexos imunes. A azatioprina, na dose de 
150 mgfdia, foi usada em pacientes com doença rebelde ou rea­
ções adversas induzidas pelo esteroide,. tendo produzido uma boa 
resposta clínica em 4 a 8 semanas. A cidofosfamida, na dose de 2 
mg/kg por dia induziu remissões em pacientes com envolvimento 
de múltiplos órgãos que não foram controlados com a predni· 
sona. O metotr=to (10 a 25 mgfsemana) ou a cidosporina (3 a 
5 mgfkg por dia) constituem alternativas para os paciente• com 
curso rapidamente progressivo e comprometimento sistêmico. A 
hidroxidoroquina não é efic.u. 
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Púrpura de Henoch-Schõnlein 

A púrpura de Henoch~~chõn lein (PHS), ou púrpura anafilactoide, 
é uma vasrulite leucoàtodástica aguda que ocorre prinápal· 
mente em crianças entre as idades de 2 a 10 anos, embora sejam 
descritos c.-isos em adultos. É a vasculite sistêmic."1 mais comum 
em riianças, sendo caracterizada pela deposiç.1o vasrular de com­
plexos imunes c.om predominância de JgA, que preferencialmente 
envolve vênulas, capilares e arteríolas. Os sintomas incluem púr­
pura palpável sobre as pernas e nádeg.1s, dor abdominal ( 63% ), 
sangramento GI (33%), artralgia (82%), nefrite (40%), hematúria 
(Tabela 18-5 ) e, bistologicamente, vasrulite leucocitoclástica. É 
uma doenç.a autolimitada, mas 3.3% dos pacientes apresentarão 
uma ou mais recorrência dos sintomas. 

PROGNÓSTICO. A PHS geralmente é benigna e autolimitada; 
o grau de envolvimento renal determina o prognóstico. O prog­
nóstico a longo prazo é ex<.elente tanto para adultos quanto para 
crianças. Em 50º/o dos c.asos, ocorrem recorrências, tipicamente 
nos primeiros três meses; es.sas são mais brandas e mais comuns 
nos- pacientes com nefrite. 

ADULTOS VERSUS CRIANÇAS. A frequência de tratamento 
farmacológico anterior, principalmente antibióticos ou analgési­
cos, é semelhante em ambos os grupos, mas a infecção prévia do 
trato respiratório superior é mais frequente entre as crianças. Ne­
nhum evento precipitante foi encontrado em 72% dos adultos e 
em 66ºA:i das crianças. Adultos apresentam uma frequência mais 
baixa de dor abdominal e febre e uma frequência mais alta de 

sintomas articuJares. Os aduJtos apresentam um comprometi­
mento renal mais frequente e sério. O aumento da ve1oàdade de 
he.mossedimentaç.ão é mais frequente em adultos. A rerupe.raç.âo 
completa ocorre em 93, 9% das crianças e em 89,2º/o dos adultos. 

Tabela 18-5 Características Clínicas em 25 Pacientes com 
Púrpura de Henoch-Schõnlein 

Púrpura 100% 

Artralgia 84% 

Dor abdominal 76% 

Sangramento gastrointestinal 30% 
Sangramento oculto 20% 
Sangramento macroscópico 10% 

Nefrite 44% 
Hematúria microscópica 40% 
Hematúria macroscópica 10% 
Proteinúria 25% 

>-
Síndrome nefrótica 5% 

Doença renal terminal 1% 
>-

Diversos 
Encefalopatia 8% 
Orquite 4% 

Adaptado de Saulsbury FT: Lancet 369(9566):976-978, 2007. 
PMID: 1738281 O 
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Os adultos exigem um tratamento mais agressivo que consiste em 
esteroides e.fou agentes citotóxicos. Todavia, o resultado final da 
PHS é igualmente hom em adultos e crianças. 

ETIOLOGIA. A PHS tende a ocorrer na primavera; uma infe"'.âo 
estreptocócica ou viral do trato respiratório superior pode prece­
der a doença em 1 a 3 semanas. Um agrupamento de casos foi 
descrito, o que sugere que a PHS é provocada por diss·eminaçâo 
de pessoa para pessoa de um agente infeccioso do trato respirató­
rio para hospedeiros suscetíveis. 

Uma série de agentes infecciosos e medicamentos foram im­
plicados, mas a etiologia da PHS permanece desconhecida. 

lmunoglobulina A. A lgA desempenha um papel crítico na 
imunopatogênese da PHS. Ocorre um aumento nas concentra· 
çôes séricas de lgA, de complexos imunes circulantes que contêm 
lgA e de deposição de lgA nas paredes vasculares e mesângio re­
nal. E.."Cistem duas suhdasses de lgA, mas a PHS est.i associada a 
anomalias que envolvem exclusivamente a lgAl e não a lgA2. 
Todas as suas caraaerísticas são atribuíveis à vasculite dissemi­
nada que, ac.redita~se,. seja iniciada pelo aprLctionamento de com­
plexos im une.'i circulante.'i que contêm TgA nas paredes vasrulares 
da pele, nos rins e no trato Gl 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS. Os sintomas prodrômicos 
incluem anorexia e febre. As atrncteristicas clínicas da PHS são as 
seguintes. 

Pele. A púrpura palpável não trombocitopénica é mais comum 
nas extremidades inferiores e nádegas, e pode surgir nos braços, 
na fuce e nas o relhas; o tronco geralmente é poupado (Figs. 18-15 
a 18-18). As lesões evoluem de pápulas urticariformes a lesões 
vasrul íticas leucocitodástirns clássicas em um intervalo de 48 
horas. As lesões são de 2 a 10 mm de diâmetro e surgem em gru­
pos entre equimoses coalescentes e petéquias diminutas. As lesões 
perdem a cor em alguns d ias, mais rapida.mente c:om o repouso 
absoluto, e deixam máculas acastanhadas. Novas lesões surgem 
com a deambulação. Setenta e sete por cento dos pacientes apre· 
sentam sinais rutâneos; 10% não têm envolvimento das pernas; 
4,5ó/o apresentam edema das mãos, pé.s ou face. 

Sintomas abdominais. Os sintomas GI ocorrem em 40% a 
60ºA.i dos paáentes; estes incluem dor em c61ic:as, náusea.li, vômito, 
sangramento Gl alto, d iarreia e feze.'i sanguinolentas, e consti­
tuem, potencia lmente, as manifestações mais grave.'i. A dor abd<>­
minal grave foi um indicador significante de nefrite na púrpura de 
Henocb-Sch õnle.in. Em bora o sangramento Gl ocorra em 52% 
dos pacientes, ele é autolimitado e as transfusões de sangue não 
foram nece...,~árias. Os sintomas precedem a doença cutânea em 
até 2 semanas e simulam uma série de doenç.as intestinais infla. 

matórias ou cirurgicamente tratadas. As principais complicaçõe.'i 
do envolvimento abdominal se desenvolvem em 4,6ºA:i e a intus­
SU.'icepçâo ~ de longe,. a mais comum. O intuscepto est.i confi­
nado ao inte.'itino delgado em 58o/o e frequentemente é inacessível 
à demonstração através de enema contrastado. 

O ultrassom é a modalidade de imagem de escolha. Ele propor­
ciona um método fiíd}, não invasivo e objetivo de mon.itoramento 

do progres..'ill do paciente. Ela permite íl visualização direta do en­
volvimento intestinal e a detecção de complicações como a intus-
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suscepç.ão. Ela também demonstra a infiltração hemorrágica ede­
matosa da parede intestinaJ, que pode ocorrer nos segmentos 
duodenal, jejunal e ileal. A ultrassonografia complementa a avaLia­
ção clínica seriada, escJarece a natureza do comprometimento gas­
trointestinal e reduz a probabiJidade de uma cirurgia desnecessária. 

As radiografias abdominais de rotina não estão recomendadas, 
a menos que haja suspeita de perfuração. 

A endoscopia Gl alta pode ser útil. A inflamação do duodeno, 
especialmente da sua segunda porç.;o, é característica da PHS. A 
endoscopia GJ alt.1 exibe vermeJ hjcJ.io, intumescimento, peté­

quias ou hemorragias, ou erosões e uJcernção da mucosa. As 
amostras de biopsia de mucosa mostram in.ftamação ine.~ed.fica 
com coloração positiva para lgA nos capilare.'i. 

Sintomas articulares. Artralgia, provavelmente resultante de 
um edema pe.rianirular e não de uma doença artiruJar i nflamató~ 

ria, envolve os tornozelos, joeJ hos e o dorso das mãos e pés em 
mais de 80-0Ai dos pacientes. Ela é frequentemente incapacitante, 
mas autolimitada e não deformante. 

Nefrite. O prognóstico a longo prazo da PHS é diretamente 
dependente da gravicfade do envolvimento renal. A nefrite ocorre 
em 20% a SO<>Ai das crianças. A doença renal é geralmente mais 
branda nas crianças e quase sempre se cura. O início pode ser 
agudo ou tardio. A nefrite aguda ocorre de 1 a 12 dias após o inírjo 
dos outros sinais e sintomas. O inícjo do envolvimento renal pode 

ser retardado por semana.-. ou meses em uma proporção significa. 
tiva de pacientes. A hematúria microscópir.a é uma característica 
constante, mas episódios de hematúria macroscópica ocorrem em 

40-0Ai dos pacientes com nefrit~ A proteinúria e a hematúria são 
encontradas em c::erca de 400Ai dos ca.sos. A-, anomalias urinárias 
podem persistir por 2 a .r> anos nos pacientes que desenvolvt.m 
nefrite na fuse aguda da PHS. A progressão para síndrome nefrótica 
e insuficiência renal aguda e crônica é possível. 

Quando a PHS se apresenta com mais do que somente micro~ 

hematúria, apenas 72% dos casos procedem para a recuperação 
completa. lima proteinúria intensa no início, alterações esc.leróti. 
cas forais e tubulointersticiais, assim como cre...centes e aderências 

capsulares, são indicadores de prognóstico ruim. Após um aoom· 
panhamento de pelo menos 8 anos, 53-0Ai dos pacientes estão di~ 

nica.mente em rem issão. Evidênrjas de doença renal podem rea­

parecer após uma aparente recuperação completa. A nefrite de HS 
na infâncja exige acompan.hamento a longo prazo, especialmente 
durante a gravidez. Um estudo com 78 indivfduos que apresenta· 
ram nefrite de HS durante a infância (em uma média de23,4 anos 

após o início) demonstrou que a gravidade da apresent..1ção clí· 
nica e dos achados iniciais à biopsia renal se correlaciona bem 
com o resultado, mas que possui pouco valor prognóstico indivi~ 

dual. Quarenta e quatro por cento dos pacjentes que apresenta· 
ram síndromes nefrítir.a ou nefrótica no início do quadro apre. 
sentam hipertensão ou comprometimento da função renal; 82-0Ai 

daqueles que se apresentaram com hematúria (com ou sem pro. 
teinúria) são nonnais. De 44 gestações a termo, 16 foram compli~ 

c-.adas por proteinúria e/ou hipertensão, mesmo na ausência de 
doença renal ativa. 

Os achados patológicos apresentam um espectro que varia 
desde a glomerulite focal leve até glomerulonefrite. necrosante ou 
proliferativa com proliferaç.'\o mesangial difusa. Os depósitos 
mesangiais difusos de lgA são observados em estudos por imuno~ 

DISTRIBUIÇÃO DE HENOCH-SCHÕNLEIN 

Figura 18-15 Púrpura de Henoch-Schõnlein. As lesões pur­
púricas palpáveis são mais comuns nas extremidades inferio­
res e nádegas. mas podem surgir nos braços, na face e nas 
orelhas; o t ronco geralmente é poupado. 
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PÚRPURA DE HENOCH-SCHÕNLEIN 

Figura 18·16 A apresentação inicial frequentemente se caracteriza por uma púrpura de início agudo, artralgias 
e dor abdominal em cólicas. As lesões cutâneas geralmente apresentam uma distribuição simétrica e começam 
como um eritema macular ou púrpuras urticariformes. Elas subsequentemente progridem para máculas purpúricas 
inf lamatórias e pápulas que variam em tamanho de diminutas a vários milímetros. Urticária, vesículas, bolhas e fo. 
cos de necrose também podem ser observados. Existe uma predileção pelas extremidades inferiores e nádegas, 
mas as lesões também podem ocorrer no tronco, nas extremidades superiores e na face. As lesões individuais ge­
ralmente regridem em um intervalo de 1 O a 14 dias, com resolução do envolvimento cutâneo ao longo de um pe­
ríodo de várias semanas a meses, embora recorrências sejam observadas em 5% a 10% dos pacientes. 

Figura 18·17 As múltiplas pápulas róseas nas extremidades 
inferiores tornam-se purpúricas e mais numerosas. 

Figura 18·18 Algumas lesões coalesceram e sofreram ne­
crose central. 
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Auoresc.ência. A nefrite de HS pode constituir a forma isolada 
mais comum de glom eruJonefrite crescêntica, sendo responsáveJ 
por 30% dos casos. 

Adultos. Um estudo colabo rativo multicêntric:o de l.>2 pa­
cientes comparou a progressão da doença renal em crianças e 
adultos- com a nefrite da PHS. Os crescentes foram encontrados 

em 36% dos adultos e em 34,6ºAi das crianças, proteinúria na 
faixa nefrótica em 29,Sº/o dos adultos e 28, 1 % das crianç.as e o 
comprometimento funcional em 24, 1% dos adultos e 36,9% 
das crianças .. O resultado foi semelhante para ambos os grupos 
etários ( remissão, 32,SºAi dos aduJtos e 31,6% das criança...'i; com­
prometimento da função renal, 3I,6ºAi dos adultos e 24,5% das 
crianças). A doença renal terminal foi observada em l 5,8% dos 
adultos e em 7 ºlo das crianças. Nenhuma das crianças evoluiu 
para o óbito e a sobrevida dos adultos foi de 97% em cinco 
anos. Em adultos, o comprometim ento da função renal, com 
uma proteinúria maior do que 1,5 g po r d ia, e a hipertensão 
constituíram fatores prognósticos negativos quando presente.-. 
na apresentação. Níveis definidos de p roteinúria, hipertensão ou 
outros dados assoçjados ao prognóstico ruim não foram encon­
trados em crianças. PMID: 9.394.~ll 

lJma hi!-.'t:Ória de infecção rec.ente, febre, dis.o;eminac;.âo da púr· 
pura para o tro nco e marcadores biológicos de inflamaç.âo consti· 
tuem fatore.-. prognósticos para o comprom etimento renal. 

Intumescimento escrotal agudo. O intumescimento es­

crotal agudo pode ser a manife.mtção de apresentação e ocorrer 
em até 15% dos meninos com PHS. A vasc:uJite da PHS pode en­

volver a bolsa escrotal e simular clinicamente patologias que exi· 
gem intervenç.:io cirúrgica, taL'i como a torção testicular ou a hér­
n ia inguinal encarcerada. Os achados uJtrassonográficos incluem 
um epidídimo aumentado e arredondado, espessamento da pele 
escrotal e uma hidrocele, com fluxo vascular intacto para os testí· 
cuias. As imagens nucJeares podem ser usadas para avaliar a per­
fusão testiru.lar. Os achados ultrassonográficos na bolsa escrotal 
são suficientemente característicos para permitir a diferenciação 
de uma torç.:io na maioria dos casos. Esses ac.hados ajudam a 
prevenir uma exploraç.:io cinírgic.a desnec.essária. 

PATOLOGIA. A patologia da PHS é aquela de uma vasculite 
aguda das arteríola..'\ e vênulas na derme supediciaJ e no in testino. 
A coloraç.~o por imunofluo rescência dos tecidos geralmente exibe a 
p resenç.a de TgA nas paredes das arteríola..'\ e nos glomérulos renai'i. 
O nível série.o de lgA está frequentemente superior ao normal. 

DIAGNÓSTICO. Não existem esam e.• laboratoriais diagnósti ­
cos. Hemogramas completos (HCs), an ticorpos antinucleares 
(ANAs), contagens p laquetárias e estudos de coagulação estão 
normais. A VHS pode se encontrar elevada, e o nfve.I sérico do 
complemento pode estar reduzido. Em um estudo, a concentra· 
ção sérica de lgA estava aumentada em 44% das crianças. Os estu. 

dos por imunotluorescência d ireta exibem uma deposição de lgA 
nos vasos sanguíneo,., (75ºAi na pele afetada e 67% na pele não 
envolvida) da derme superficial. A lgAl é a subclasse dominante. 

A TgA na parede vasrular é um marcador sensível e espeáfico 
q ue ajuda a consolidar o diagnóstico de PHS. Esse ach ado não 
deveria ser usado como critério isolado para o estabelecimento do 
diagnóstico, uma vez que ele é observado em muitos ou tros dis­
túrbios, como, por exemplo, a estase venosa e o eritema nodoso. 
Um estudo revelou uma correJaç.âo significante entre os níveis 
plasmáticos das anafilotoxinas C"...3a e C4a e os níveis pfa..unáticos 
de c:reatina n<>-< pacientes com nefrite. O papel do ANCA lgA não 
foi definido. 

TRATAMENTO. O antígeno agrelisor deve ser identificado e 
removido. As possib il idades incluem infecções, malign idades, 
alimentos e fármacos. Os pacientes com vasculite de pequenos 
vasos associada à ANCA que se apresentam com púrpura, dor 
abdominal e nefrite., mas que não exibem depósitos imunes por 
lgA, n.'\o apresentam púrpura de Henoch-&hõnlein e não apre­
.sentam um bom prognósticoj ele.°i'. devem ser tratados rapida. 

mente com terapia imunossupressora. 

Corticosteroides. A dor articular, a inflamação e o edema 
cutâneo doloroso são tratados com analgésicos, agentes anti.infla­
matórios não esteroides e c:orticosteroides. A c:orticoterapia pode 
acelerar a resolução da artrite e da dor abdominal, mas não im­
pede recorrências. Os corticosteroides, nas doses usuais, não têm 
efeito sobre a nefrite estabelecida. O tratamento ótimo do ç.om· 

prometimento gastrointestinal e renal associados à PHS ainda 
não foi determinado. Os relatos fuvorecem um cicJo curto de cor­
ticosteroides orais para a dor abdominal grave e terapia imuno.~· 

supressora para os pacien tes com nefrite progressiva. A p redni­

sona, em uma dose de 1 mg/kg/dia por 2 semanas e, en tão, 
diminuída gradualmente ao longo de duas semanas, reduziu a 
intensidade e a duração dos sintomas ga.strointestinai.s e a gravi­
dade dos sintomas artic:ulare.•. PMfD: 1688744:; 

Aquele estudo também demonstrou que a predni'iona acele­
rou a resoluç.;o da nefrite leve da PHS. No entanto, o uso prernce 

de corticosteroides no curso da PHS não parece ser efetivo na 
prevenção do desenvolvimento da nefrite. Desse modo, a terapia 
com cortico.steroides é benéfica na melhora dos sin tomas gas. 
trointestinais e articuJares e, talvez, na reduç.1o do curso da nefrite 
leve, mas não na prevenção da nefrite tardia. Não há evidências 

de q ue a terapia com corticosteroides seja eficaz no tratamento da 
púrpura, reduza o n 1rso da doença ou previna as recorrências. 

O pulso intravenoso de m etiJprednisolona (30 mg/kg por dia 
por três d ias consecutivos) seguido por corticosteroides orais foi 
eficaz na reversão da nefrite grave e na prevenç.âo da -~'1L1 progres­
são. O utros descreveram os benefícios dos cort.icosteroides com­
binados com cicJofosfam.ida, azatiopri na, ou àcJosporina na ne­
frite grave pela PHS e., desse modo, a terapia precoce agressiva e.'i:tá 
justificada em pacientes com nefrite grave. PMTD: 17:~82811) 
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DERMATOSES NEUTROFfLICAS 

A..:. dermatoses neutrofil icas representam um espectro contínuo 
que engloba cinco entidade.-.: dermatose pustular, síndrome de 
S\veet.. eritema diutino elevado, pioderrna gangrenoso e hidrnde· 
nite neutrofílic.a éaina. As diferen tes dennatoses neutrofílic.as 
constituem manifestações de uma doença neutrofílica potenciaJ­
mente multissistêmica. Todas podem se apresentar com pústulas, 
placas, nódulos e ulcerações. Histologicamente, um infiltrado 
neutrofilico surge em níveis variáveis da epiderme, da derme e do 
tecido subcut.1-neo. A.o:; manifestações sL'itêmicas incJuem sintomas 

generalizados e comprometimento rena l, oatlar e pulmonar. 
Existe uma superposição das manifestações dínicas das quatro 
entidades. A dermatose pustular subcomeana e a hidradenite 

écrina neutrofílica são muito raras e não serão descritas aqui. 

Síndrome de Sweet (dermatose 
neutrofílica febril aguda) 

S\';eet, em 1964, descreveu uma doença com quatro característi­

cas: febre; leucocitose; plac-.as avermelhadas agudas e sensíveis; e 
um infi ltrado neutrofílico papilar dermal Isso levou ao nome de 
dermatose neutrofílica febri l aguda. Séries mais amplas de paden~ 

te.s demonstraram que febre e neutrofilia não estão constante· 
mente presentes. O diagn6stico se baseia em duas características 
const.'lntes - erupção e características histológicas típicas; desse 
modo, o epônimo síndrome de Sweet (SS) é empregado. Os cri­
térios diagnósticos da SS estão listados no Quadro 18-12. 

Oitenta e seis por cento dos paciente.-. são mulheres com uma 
infecção anterior do ttato respiratório superior. A média etíria na 
apresentação é de 56 anos (variaç.âo, 22 a 82 anos). A SS é comum 
no Japão. Uma predisposiç.âo genétic.a é possível. O H!A-Bw54 

Quadro 18-12 Critérios Diagnósticos para a Sindrom&de Sweet• 

Critérios maiores 

1. Placas eritematosas ou nódulos hiper-sensíveis ou dolorosos de iní­
cio abrupto, ocasionalmente com vesírulas, pústulas, ou bolhas 

2. lnfittração predominantemente neutrofílica na derme sem vas­
rulite leuco<itoclástica 

Critérios menores 

1. Precedida por uma infecção inespecífica dos tratos respiratório 
ou gastroinlestinal ou vacinação, ou associada a: 
• Doenças inflamatórias. como distúrbios autoimunes 

crônicos e infecções 
• Distúrbios hemoproliferativos ou tumores malignos sólidos 
• Gravidez 

2. Acompanhado por períodos de mal-estar generalizado e febre 
(> 38ºC) 

3. Valores laboratoriais durante o início: VHS, > 20 mmih; pro­
teína C reativa, positiva; neutrófilos segmentados e bastões 
> 70% no esfregaço de sangue periférico; leucocitose, 
> 8.000/mm3 (s3o necessários três de quatro desses valores) 

4. Excelente resposta ao tratamento com corticosteroides 
sistemicos ou ao iodeto de potássio 

Modificado de von den Oriesch P: J Am Acad Dermatol 31:535, 
1994. PMJD: 8089280 
*Os dois critérios maiores e dois dos critérios menores sllo ne­
cessários para o diagnóstico. 
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foi encontrado como fator de risco em uma série de pacientes ja­
ponese.-. com SS. 

ETIOLOGIA. A Síndrome de Sweet pode ser dassilkacfa baseada 
na apresentação dinica em que ela ocorra: síndrome de Sweet 
dás.-.ica ou idiopática, síndrome de S\'.•eet associada à maligni· 
dade e síndrome de Sweet induzida por fármacos. 

DOENÇAS SIST~MICAS. A SS é um fenômeno reativo e deve 
ser considerada o marcador rutâneo de uma doença sistêmica. 
Uma avaliação sistêmic.a ruidadosa está indicada, especialmente 
quando as lesões rut.1-neas são graves ou os valores he.matológicos 
estão anormais. Aproximadamente 20o/o dos casos estão associa· 
dos -à maJignidade,. predominantemente hematolôgica, especial· 
mente a leucemia mielógena aguda. Uma condição subjacente 
(infecção estreptocóác:a, doença inflamatória intestinal, leucemia 
não linfoátic-.a e outras maJign.idades hematológira..~, tumores só­
lidos, gravidez) é enc-.ontrada em até 50% dos casos. Crises de SS 
podem preceder o diagnóstico hematológic:o de três me.'ies a seis 
anos, de modo que a avaliação mntinuada dos pacientes no 
grupo Ál'idiopático• é nece.c;,;sária. 

Existem atualmente boas evi<lênc-jas de que o tratamento com 
fatores de crescimento hematopoétic:os, incluindo o fator estimu­
lante de colônias de granulóàtos (G-CSF), usado para trat.' tr a 
leucemia mielógena aguda, e o fator estimuJante de colônias de 
granulócitos e macrófagos, pode provocar a síndrome de S\veet. 
A-. lesões tipicamente ocorrem quando o paciente apresenta leu­
cocito.se e neutro6Jia, mas não quando est..1 neutropênico. No 
entanto, o G-CSF pcxie provocar SS em pacjentes neutropên.icos 

em virtude da indução da proliferação das células-tronco, da dife­
renciação dos neutrôfilos e do prolongamento da sobrevida dos 
neutrófilos. 

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS. Placas eritematosas agudas e 
sensíveis, nódulos, pseudovesícu.las e,. ocasionalmente, vesírulas 
c:om um padrão anular ou arqueado ocorrem na cabeça, no pes. 
coço, nas pernas e nos braços, particularmente no dorso das mãos 
e dos dedc" (Figs. 18-19 a l 8-22). O tronco raramente é envol­
vido. Febre (50% ); artralgia ou artrite ( 62% ); envolvimento oru­
lar, mais frequentemente conjuntivite ou iridocidjte {38%) e aftas 
orais (13%) são características as..'iociadas. O diagnóstico diferen­
cial indui eritema multiforme., eritema nodo.-.o, reação medica­
mentosa adversa e urticária. As recidivas são comuns e afetam até 
33% dos paàentes. 

EXAMES LABORATORIAIS. Os exames mostram uma neu­
trofil ia moderada (menos de 500A>), VHS elevada (superior a 30 
mm/ h) (90%) e um leve aumento do nível de fosfutase alcalina 
(83%). A biopsia cutânea mostra um infiltrado papilar e meso­
derma.l de leucócitos polimorfonuc:leares com segmentação nu­
clear e células histioáticas. O infiltr.ido é predominantemente 
perivascu.lar com intumescimento das células endoteliais em al­
guns vasos, mas as alterações vasculític.1s (trombose; deposição de 
fibrina, complemento, ou imunoglobulinas no interior das pare­
des vasru.lares; extravasamento de hemácias; infiltração inflamató­
ria das paredes vasculares) e.\1-ão ausentes nas lesões iniciais. 

A vasculite ocorre secundariamente à liberação de produtos 
nocivos pelos neutrófilos. Os vasos sanguíneos nas lesões de du­

ração mais prolongada provavelmente desenvolverão mais vascu-



Figura 18-20 A síndrome de Sweet e o pio­
derma gangrenoso ocorrem em locais de 
trauma menor (patergia). 
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SÍNDROME DE SWEET 

Figura 18-19 As pápulas vermelho-azuladas po­
dem coalescer em placas arredondadas. Algumas 
vezes as margens são pontilhadas com pústulas. 
O edema na borda da lesão pode produzir um as­
pecto vesicular. 

Figura 18-21 Síndrome de Sweet atípica. A derma­
tose neutrofílica do dorso das mãos é um conceito 
patológico em evolução e é considerada uma va­
riante localizada da síndrome de Sweet. A maior 
parte dos casos ocorre em mulheres. Há febre, leuco­
citose e/ou elevação da velocidade de hemossedi­
mentação. Os casos estão associados à leucemia, ao 
carcinoma pulmonar e à doença inflamatória intesti­
nal. Placas superficialmente ulceradas com bordas 
violáceas erosivas ocorrem no dorso das mãos e de­
dos. A biopsia exibe um denso infiltrado neutrofilico 
dermal com pequenas pústulas subcorneais, vesicula­
ção subepidérmica, edema papilar dermal e hemor­
ragia. Todos respondem à terapia com corticosteroi­
des sistêmicos. Outros tratamentos incluem dapsona, 
metotrexato e iodeto de potássio. A hiperpigmenta­
ção pós-inflamatória do dorso das mãos persiste por 
meses. l'MID 16415387 
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fite do que aqueles de duraç.;o mais rurta em virtude da exposiç.1o 
prolongada a metabólitos nocivos. Por conseguinte, a vasrulite 
não exdui um diagnóstico de síndrome de s,.,eet. 

TRATAMENTO. Os conicosteroides sistêmicos (prednisona 
0,5 a 1,5 mgfkg de peso corporal por dia) produzem uma me­
lhora rápida e constituem o "'padrão de refe.rênc.ia.v para o trata· 

menta. A temperatura do paciente,. o hemograma e a erupção 
meJhoram em um intervalo de 72 horas. As lesões rutfineas de.'ia· 
parecem em 3 a 9 dias. Os valores laboratoriais anormais retor· 
nam rapidamente ao normal. Ocorrem, contudo, reçjdivas fre. 

quentes. Os corticoste.roide.o;: são descontinuados gradualmente ao 
longo de 2 a 6 semanas. A resolução da erupç.;o é ocasionalmente 
seguida por mília e cir.atrização. A doença desaparece espanta· 
neamente em alguns pacientes. Corticosteroides tópicos ejou in· 
trnlesionais podem ser eficazes como monoternpia ou tratamento 
complementar. 

O iodeto de potássio oral ou a coldiicina podem induzir uma 
resolução nípida. Os paciente..-. que possuem uma potencial infec· 

ç.âo sistêmica ou nos quais os corticosteroi<les estejam contraindi· 
c.ados podem utilizar esses agente.'i como primeira linha terapêu­
tica. 

Em um estudo, a indometacina, na dose de 150 mg por dia, 
foi administrada na primeira semana, seguida por 100 mg de in­
dometacina por dia ao longo de 2 semanas adicionais. Dos 18 
pacientes, 17 apresentaram uma boa resposta inicial; a febre e as 
artraJgias foram acentuadamente atenuadas em um intervalo de 
48 horas e as erupções regrediram entre 7 a 14 dias. Os pac-jente.'i 
rujas lesões cutâneas continuaram a se desenvolver foram trata­

dos com sucesso com prednisona (1 mgfkg/dia). Nenhum pa­
ciente apresentou uma recaída após a descontinuação da in<lome­
tadna. PMID: 9091476 

Outras alternativas ao tratamento com conicosteroides in­
cluem dapsona, doxiciclina, clofuzimina e àdosporina. Todos 
esses fünnacos influenciam a migração e outras funções dos neu· 
tró61os. 

SINDROME DE SWEET 

Múltiplas placas eritematosas dolorosas, nitidamente demar­
cadas ocorrem no pescoço, na porção superior do tórax, nas 
costas e nas extremidades. 

As placas são dolorosas e a rdem, mas não coçam. A superfí­
cie é mamilada (papular) ou pode conter pústulas. 

Figura 18-22 
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Eritema elevado diutino 

O eritema elevado diutino (EED) é uma doença rutânea rara (mé­
dia etária, 53 anos; variação de 32 a 6.5 anos). Há pá pulas, nódu­
los e placas persistentes, não purpúricos1 profundos, castanho-
3\Tennelhados. Vesíru.las e úlceras podem se desenvolver. As lesões 

são simetricamente distribuídas sobre as superficies extensoras 
das extremidades com uma predileção pelas regiões art.iruJares. 
OcasionaJmente. as lesões são encontradas nas nádegas, na face e 

no tronco. O EED pode constituir uma complicação da infecç.ão 
pelo HTV. A.,. lesões cutâneas podem ser muito semelhantes ao 

sarcoma de Kaposi e outras neoplasias maJignas. A.'i lesões são 
frequentemente acompanhadas por artralgias (em aproximada­
mente 40% dos pacientes) e intolerância medicamentosa. 

ETIOLOGIA. O EED é mais provavelmente provocado pela de­
posição de complexos imunes (reaç.1o de Arthus) nos vasos der­
mais. O e.x:<..esso de exposição aos antígenos (infecções recorren· 
tes) ou situações em que ocorram altos níveis de anticorpos (p. 
ex., paraproteinemias) provavelmente resuJtem em complexos 
imunes. A causa des....e d istúrbio pode ser uma reação alérgica a 
superanâgenos estreptocócicos. Os problemas cJínicos associados 
incluem hipergamaglobulinemia, tanto monoclonal (gamapatias 
clonais por lgA) quanto poliçJonais; mieloma múJtiplo; e mielo· 
displasia. O EED pode preceder os distúrbios mieloproliferativos 
em até 7 ,8 anos. A infecção crônica ou as infecções recorrentes 
(tanto estreptoc6cica quanto não e.-.treptocócic.a) também foram 
descrita.'i:. 

HISTOLOGIA. As lesões precoces exibem vasculite leucoáto· 
dástica e um intenso infiltrado dermal_, composto principaJmente 
por neutrófilos, histiócitos/ macrófagos e e.é.lulas de Langerhans. 
As lesões po~ttriores contêm 6brose em padrão ( estorifonne ou 
concêntrico) e um infiltrado dermal de linfóátos e histióátos/ 
macrófagos e células de Lwgerhans. Há formação de material li· 
pfdico em algumas outras lesões. A expre.~são colesterose extrnce­
lular é us-ada para descrever esse processo. 

EXAMES LABORATORIAIS. Os exames laboratoriais a se­
rem considerados nos pacientes com EED incluem biopsia cutâ­
nea, eletroforese de proteínas sé.ricas, imunoglobuli.nas quantita­
tivas, i munoeletroforese, crioglobuJinas e estudos do complemento 
(C3, CA e CH50). Os estudos por imunofluorescência direta geral­
mente não são diagnósticos. 

TRATAMENTO. A dapsona (p. ex., 100 mg/dia) c.onstitui o 
tratamento de escolha. llm caso de EED que não era responsivo à 
dapsona foi tratado com sucesso com a colchicina. 

Pioderma gangrenoso 

O pioderma gangrenoso (PC) é uma doença ulcera tiva rutânea 
neutrofílir.a não infecciosa, rara e maJ compreendida. Ble frequen­
temente ocorre em pacientes com uma doença crônica subjacente, 
inflamatória ou maligna, como, por exemplo, colite ulcerativa, 

artrite reumatoide., hepatite crônica ativa, doença de Crohn, ga­
mapatia monodonal por lgA e malignidades hematológirns e 
linforreticulares, mas em 40-0Ai a 50º/o dos pacientes nenhuma 
doença associada é encontrada. O trauma (patergia) pode pre<.e­
der o PG em alguns pacientes. A doença é recorrente em aproxi­
madamente 30o/o dos pacientes. Em raros r.asos, o PC ocorre em 
crianças; portanto, eJe deve ser considerado no diagnóstico dife­
rencial de disnírbios pustuJares em r.rianças com condições subja­
centes, como a colite uJcerativa. Uma artrite soronegatiw que 
afeta as grandes artirulaçôes está presente em aproximadamente 
400A> dos casos. 

MANIFESTAÇÕES CUTÂNEAS. As lesões são mais comu­
mente encontradas na porção inferior das pernas, mas podem 
ocorrer nas coxas, nas nádegas, no tórax.. na cabeça, no pescoço e 
ern qualquer ponto da peJe. Um estudo mostrou que as lesões 
eram múltiplas em 71 º/o dos casos e mais de 50º/o estavam loca li· 
zadas abaixo dos joelhos. A le.o;,;ão começa como uma mácula ou 

pápula, pústuJa, nódulo, ou ve.'iícuJa, sensíveis e avermelhados. A'i 

pústulas ou vesírulas surgem na superfície,. e a pele cirrundante se 
toma vermelho~esauo e endurecida. Um processo inflamatório 

necrosante se estende periferic..1mente a partir da lesão primária e 
re.'iult.1 em uma úlcera ou úlceras necróticas com uma base puru· 
lenta com uma borda roxo·avennelhada erosiva e um halo de 
eritema árrundante (Figi;. 18-23 a 18-26). A lesão plenamente 
desenvolvida geralmente é menor que 10 an, mas pode ser muito 
grande. As lesões tendem a persistir, duram me$eS a anos e deixam 
uma cicatriz cribrifonne quando se ruram. 

DOENÇA INTESTINAL. O PG ocorre tanto na colite ulcerativa 
quanto na doenç.a de Crohn. Aproximadamente 50o/o dos c..1sos de 
PG ocorrem associados à colite uJceratiw. Aproximadamente 2% 
dos pacientes com colite ulcerativa ativa e extensa apresentam PG, 
e outros 4% dos pacientes com colite ulcerativa ativa apresentam 
eritema nodoso que., nos seus est.igios iniciais, pode ser confun­
dido com PG. Homens e mulhere.'ic são igualmente afetados. A 
duração média da colite uJcerativa crônica_, antes do surgimento 
do eritema nodoso e do PG, é de 5 a 10 anos, respectivamente. A<:, 

lesões geralmente surgem durante o rurso da doença intestinal 
ativa, mas também ocorrem na colite inati\"3 ou na doença menos 
grave., e podem não surgir até após a colectomia. O piodenna se 
resolveu sem a ressecçâo intestinal em 66º/o dos pacientes. A rura 
após a ressecção intestinal é imprevisível quanto ao momento e à 
extensão da res..'i.ec-.çâo. 
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PIODERMA GANGRENOSO 

Figura 18-23 Apresentação clássica com úlceras cutâneas 
rapidamente progressivas, dolorosas e supurativas com bordas 
edematosas, pegajosas, azuladas, erosivas e necróticas. 

Figura 18-25 As lesões são mais frequentemente encontra­
das nas extremidades inferiores, mas podem ocorrer em qual­
quer local. Existem grandes ulcerações dolorosas. 
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Figura 18-24 Os distúrbios inflamatórios das dermatoses 
neutrofílicas possuem uma tendência comum para a patergia 
(indução do processo inflamatório após o trauma cutâneo). 

Figura 18-26 As lesões começam como uma pústula vesicu­
losa que forma uma úlcera com bordas violáceas profundas 
salientes ou erosivas. 
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DIAGNÓSTICO. O diagnóstico se baseia nas características 
dínicas e patológicas e exige a exclusão de condições que produ· 
um ulcerações (Quadros 18-13 e 18-14}. O diagnóstico é diffciJ 
de esiabeltter em virtude da capaádade da condição de simular 
outras lesões ulcerativas e da ausênáa de achados laboratoriais e 
patológicos específicos. Histopatologkamente. o PC evolui a par­

tir da foliculite e da formação de abscesso.•; ele também pode 

Quadro 18-13 Abordagem para o Paciente com Suspeita de 
Ploderma Gangrenoso 

Dados históricos importantes 

Úlcera acentuadamente dolorooa 
Mp1da prog~ para a ulcerac;ao 
Tipo de lesAo cutânea que precede a úlcera (pApula, pústula, ou 
veslcula) 
Trauma menor (patergia) que prea!de o desenllOMmento da úlcera 
Sintomas de uma doença associada (p. ex., doença inflamatória 

intestJnal ou artrite) 
História de uso de medicamentos (p. ex., brometos, iodetos, tu­

droxiureia, ou fator estimulante das colónias de granulócrtos e 
macrófagos) 

Aspe<tos característicos da úlcera ao exame flsico 
Hipersensibilidade 
Necrose 
Bordas violáceas irregulares 

Margens arredondadas, erosivas 

Biopsia cutânea 

Objetivo: Descartar diagnóslicos que simulem o pioderrna gan­
grenoso 
Protocolo: 
• Boopsia 1nosional elíptica preferível à biopsia por punçJo; inckJi 

a borda inftamada e a margem da úlcera a uma profundidade 
que inclua a gordura subcutAnea 

• Amostra da borda inflamada - histologia de reuna (coloração 
para hematoxilina e eosina) e color~ao espeoal (prata met~ 
namina de Grame Frte) para detecc;ao de micro-organismos 

• Amostra da margem da úlcera - cultura em meio de cultura 
apropriado (para detectar bactérias, fungos e micobactérias 
atípicas) 

Investigações laboratoriais 

Objetivos: identificar doenças associadas e descartar diagnósticos 
que simulem o pioderma gangrenoso 
lnvesbgações a considerar: 

Hemograma completo 
Veloodade de hemossedimentaçao 

Qulmoca sanguínea (testes de funçao hepática e renal) 
Eletroforese de proteínas 
Radiografia de tó<ax 
Colonoscopia 
Coagulograma (induindo triagem para anticorpos antifosíohplchos) 
Anticorpos citoplasmáticos antineutrofillcos 
Crioglobulinas 
Estudos de função arterial e venosa 

Acompanhamento constante e continuo 
Monitore a resposta e as reações adversas ao !ratamente 

Se nao houver resposta ao tratamento, reconsidere o diagnóstico 
e reprta a biopsia 

De Weenig RH etal.: New Engll Med 347:1412, 2002 . 
PMI{) 12409543 

exibir vasculire leucocitodást:ica. A lesão evolui, então, para uma 
dermatite granulom3tosa supurativa e, finalmente, regride com 
uma 6bmpla•ia dat1e1da. Essas alterações são inespeá6cas e, por 
conseguinte, a bioj)>Ía é de pouco valor diagnóstico. Não foi encon­
ttada nenhuma determinaç3o laboratorial anormal específica que 
seja útil para o diagnóstico. A imunoeletroforese de proteína< séri­

cas pode ser solicitada para peoquisa de gamapatia monodonal. 

l Quadro 18· 14 Úlceras Semelhantes ao Ploderma Gangrenoso 1 
causa de ulcera~o cutAnea 

Doença oclusiva vascular ou venosa 

Síndrome dos antico<pos anllfosfollj)Ídios 
Vasculopatia livedoode 
Ulceração por estase venosa 
Doença anerial ocllJSllla de pequenos vasos 
Crioglobulinemia do tipo 1 
Síndrome de Klippel-Trénaunay-Weber 

Vasculite 

Granulomatose de Wegener 
Polianerite nodosa 
Vasculite crioglobulinêmica (mista) 
Arterite de Takayasu 
Vasculite leucocilodástica com infecção secundária 

Envolvimento cutAneo de processo maligno 

Linfoma 
Linfoma angiocêntnco de células T 
Linfoma de anaplAsko de grandes células T 
Micose fungoide bolhosa 
Linfomas inespecfficos 

leucemia cu!Anea 
Histiocitose de células de Langerhans 

Infecção cutAnea primária 

lnfecçao fúngica profunda 
Esporotricose 
Aspetgilose 
e riptococose 
Zigomicose 
Infecções pelo Penicillium mameffei 

Vírus herpes simples tipo 2 
Tuberculose cutAnea 
Myrobactenum ~os (úlcera de BurulQ 
Amebíase cu!Anea 

Lesão tecidual induzida por fármaco ou exógena 

Síndrome de Munchausen ou distúrt>io fictício 
UlceraçAo induzida pela h1drox1ureia 
Vulvite de contato 
Abuso de drogas injetáveis com infecção secundária 
Bromoderma 
loxoscelismo (picada de uma aranha marrom reclusa) 
l úpus induzido por medicamento 

Outros distúrbios inflamatórios 

Doença de Crohn cut.\nea 
Necrobiose lipofdica ulcerat1va 

L..._ 

De Weenig RH et ai.: New Eng/ J Med 347:1412, 2002. 
PMID: 12409543 
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TRATAMENTO. Os corticrnneroides sistêmims e a àdosporina 
são os tratamentos comuns para a doença extensa. A predniso­
lona ( 60 a 120 mg) é iniàada em altas doses. As mm binações de 
corticoides com fármacos cjtotóxicos, como, por exemplo, azatio­

prina, ciclofosfamida ou clornmhuciJ são usadas em pacientes 
com doença resistente aos corticosteroides. Muitos outros trata­

mentos estão descritos. O trauma deve ser evitado. 

ABORDAGEM PARA A DOENÇA RAPIDAMENTE 
PROGRESSIVA. A doença rapidamente progressiva é tratada 
com corticoste.roi<les orais. Se a resposta for lenta, considere, en­
tão, o uso de inlliximab N. Uma dose de indução de 5 mgfkg nas 
semanas zero, dois e seis é seguida por tratamentos adicionais, se 

necessário. Outro imunossupressor, como, por exempl<>, a azatio­
prina, é administrado simultaneamente com o infliximabe: PMID: 

16858047 

Agentes imunossupressores orais Os agentes imunossu­

pres..~ores podem constituir o tratament<> mais eficaz. Quando os 
corticosteroides falham, a alternativa mais amplamente utilizada 
é a áclosporina. A melhora é observada em um intervalo de 3 
semanas com uma dose de 3 a 5 mgfkg por dia. Um bolo intrave. 
noso de cJclofosfamida foi de.'iaito como eficaz na indução da 
remis.~âo. O clornmbucil oral, na dose de 2 a 4 mg por dia, em 
combinação com a preclnisona ou empregado isoladamente, 
constitui um eficaz agente poupador de c.orticosteroides. O mico· 
fenolato mofetil (2 mg por dia) ou o tacrolimus (0,J mgfkgfdia) 
podem ser eficazes. 

Agentes antifator de necrose tumoral. o pioderma é 

descrito como responsivo ao infilximabe e ao etanercepte.. Existe 
mais experiência com o infliximabe. 

Esteroides localizados. A pequena lesão inicial pode ser 
abortada com a injeç.;o intralesional de trianànolona acetonida 
(Kenalog® 10 mg/ml ou 40 mgfml). Esteroides tópicos dos gru­

pos II a TV,. com ou sem odusão, podem ser eficazes. 

Inibidores tópicos da caldneurina. A pomada de mcroli­
mus a O,l ºAi ou o creme de pimecrolimo a 1 ºAi podem ser eficazes 
nas lesõe.'i cutâneas leves ou iniciais. 
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DOENÇA DE SCHAMBERG 

A doença de Srhamberg (dermatose purpúrica pigmentada pro· 
gressiva, púrpura simples) é uma erupção rara caracterizada por 
petéquias e manchas de pigmenmção acastanhada (depósitos de 
hemossiderina), partirulannente nas extremidades inferiores. Os 
pacientes firam assustados com es..-.a erupção de aparência vascu .. 
lítica, mas não há doenç.a hematológica, insuficiência venosa ou 

doe.nç.a interna as.'illciada. Os homens são mais frequentemente 
afetados do que as mulheres. As crianças também são afet.1das. As 
lesõe.~ permanecem por meses ou anos e apresentam somente um 
problema cosmético. Histologicamente há inflamação e hernorra .. 

gia sem necrose fi.brinoide dos vasos. A causa é desconhecida., mas 
uma reação celular imune pode desempenhar um papel. Em aJ. 
guns paciente.'i, a erupção foi relacionada a medirnmentos. 

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS. Surgem manchas assintomáti­
c.as, castanho~alaranjadas de formato e tamanho variáveis (Fig. 
18.27). O aspecto mais característico são as manchas castanho­

alarnnjadas, do t.'lmanho de cabeças de alfinetes, semelhantes à 
•pimenta caiena"'.. O eritema leve e descamante às vezes provoca 
um leve prurido. As lesõe.'i são mais comuns na porç.~o inferior 
das pernas, mas e.las podem surgir na parte superior do corpo. 
Novas manchas podem aparecer e as mais antigas podem desva· 
necer. Ao contrário da vascuJite de hipersensibilidade (púrpura 
palpável), as lesões são maailares. 

TRATAMENTO. O paàente deve estar seguro de que não há 

doença sistêmica. Informe aos parJentes que a pigmentação du· 
rará alguns anos. O prurido leve e o eritema respondem rapida. 
mente a esteroides tópicos do grupo V. A.-:. lesões persistem, mas 
67º/o eventualmente desaparecem. 

Figura 18·27 Doença de Schamberg. Manchas assintomáti· 
cas, irregulares, laranja-acastanhadas de formatos e tamanhos 
variáveis ocorrem mais comumente nas extremidades inferiores. 



119 1 
Doenças Relacionadas com a Luz e 
Transtornos da Pigmentação 

CONlEÚDO DO CAPlnn.O 

• Fotobiologia 

• Pele danificada pelo sol 

• Bronzeado e queimadura solar 

• Proteção solar 

• Erupção polimorfa à luz 

• Hidroa estival e hidroa vaciniforme 

• Porfirias 

Porfiria cutânea tardia 
Pseudoporfiria 
Protoporfiria eritropoiética 

• Reações fototóxicas 

• Fotoalergia 

• Distúrbios de hipopigmentação 

Vitiligo 
Hipomelanose gutata idiopática 
Nevo anêmico 
Esclerose tuberosa 
Pitiríase a 1 ba 

• Distúrbios de hiperpigmentação 

Sardas 
Lentigo em crianças 
lentigo em adultos 
Melasma 
Manchas café com leite 
Dermopatia diabética 
Eritema ab igne 

FOTOBIOLOGIA 

A luz solar tem efeitos profundos na pele e está assoàada a uma 
variedade de doenças (Quadros 19-1, 19-2 e 19-3). A luz ultravio­
leta {lN) provoca a maioria das reações cutâneas fotobiológicas e 
doenças. A unidade aceita para medição do comprimento de 
onda da luz é o nanômetro ( nm ). A radiação solar que atinge a 
Terra é um espectro contínuo que consiste em comprimentos de 
onda de energia eJetromagnética acima de 290 nm. Por conven~ 

ção, a luz UV é dividida em !NA (320-400 nm; onda longa, luz 
negra), UVB (290-320 nm; onda média, queimaduras solares) e 

lNC (100-290 nm; onda curta, gennkida). A !NA é subdividida 
em duas regiões: lNA de ondas rurtas ou lNA li (320-340 nm) e 
lNA de ondas longas ou UVA 1 (340 a 400 nm ). A proporção de 
lNA para lNB é de 20: 1 e 66% deste !NA é !NA l. Oitenta por 
cento da radiação lNB e 70% da radiaç.'ío lNA ocorrem entre 10 
horas da manhã e 2 horas da tarde. Mais de .90% da radiaç.ão UV 
pode penetrar nas n uvens. A radiação lN gera espécies reativas de 

oxigênio que danific.am a peJe. 

UVA. lNA provoca o bronzeament<> imediato e tardio e contri· 
bui pouco para eritema e queimadura. É constante durante todo 
o dia e durante todo o ano. Os comprimentos de onda mais lon· 
gos de !NA podem penetrar mais profundamente, atingindo a 
derme e a gordura subrutânea. A e.x'Po.sição crônica à radiação 
UVA provoca a degeneraç.âo do tecido conjuntivo observada no 
fotoenvelhecimen to, na fotocarcinogênese e na imunossupre.'isão. 

A fotocarcinogênese é aumentada em pacientes imunodeprimi· 
dos devido ao transplante de órgãos. tNA aumenta os efeitos 
cancerígenos de lNB. lNA penetra pelo vidro da janela e interage 
com produtos químicos e medicação tópica e sistêmica. P roduz 
reações alérgicas e fototóxicas. 
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Quadro 19-1 Doenças de Fotossensibilidade: Doenças Caracterizadas pelo Desenvolvimento de uma Erupção Cutânea após 
Exposição à Luz 

Idiopáticas 

ErupÇllo polimorfa à luz 
Prurigo actínico 
Hidroa vacin~orme 

Hidroa estival 

Metabólicas 

Porfiria eritropoiética 
Protoporfiria eritropoiética 
Porfiria cutânea tardia 
Porfiria variegada 

Doença infecciosa 

Herpes simples labial 

Deficiências nutricionais 

Pelagra 
Dermatite actínica crônica 
Urticária solar Dermatoses fotoexac.erbadas 

Deficiência de piridoxina 

Degenerativas e neoplásicas 

Dano actínico 
Queratose actínica 
Carcinoma basocelular 
Carcinoma espinocelular 
Melanoma maligno 

Doenças autoimunes 
l úpus eritematoso 
Dermatomiosite 
Pénfigo 
Pênfigo foliáceo 
Penfigoide bolhoso 

Genodermatoses 

Doenças dermatológicas primárias 

Dermatite atópica 
Dermatose acantolítica transitória 
Poroqueratose actínica superficial 
disseminada 
líquen plano actínico 
Psoríase 

Secundária a agentes exógenos 
Fototoxicidade: Por contato e sistémica 
Fotoalergia: Por contato e sistérnica 
Erupções medicamentosas 

Pénfigo familiar benigno crônico 
Queratose folicular (doença de Darier) 
Síndrome de Bloom 

Mucinose eritematosa reticular 
Acne rosácea 
Acne 
Doença de Darier 
Doença de Hailey-Hailey 

S!ndrome de Rothmund-Thomson 
Síndrome de Kindler 
Síndrome de Cockayne 
Xeroderma pigmentoso 
Tricotiodistrofia 
Doença de Hartnup 

Adaptado de lim HW, Epstein J: J Am Acad Dermatol 36:84, 1997. PMID: 8996266 

-
Quadro 19-2 Transtornos Cutâneos de Fotossensibilidade 

Distúrbio Espectro de ação Proteção necessária 
t-

ErupÇllo poli- 290-365 nm Amplo espectro 
morta à lu2 

Porfirias 400410 nm Agente bloqueador 
físico 

Urticária solar 290-515 nm Amplo espectro 
l úpus eritema- 290-330 nm UVB mais importante, 
toso também UVA 
Xeroderma 290-340 nm Amplo espectro 
pigmentoso 

UVB. l.JVB produz os efeitos mais nocivos e é mais intensa du· 
rante o verão. A neve e o geJo refletem a radiação UVB. UVB d.is· 
tribui uma grande quantidade de energia para o e.mato c.ómeo e 
camadas superficiais da epiderme e é o princ.ipaJ responsável por 
queimaduras solares, bronzeamento, inflamação, eritema tardio e 
aJterações da pigmentação. Ela produz bronzeamento de maneira 
mais eficiente do que lNA. Os efeitos crônicos incluem fotoenve· 
lhecimento, imunossupressão e fotocard nogênese. É mais i.ntensa 
quando o sol está diret.'lmente no aJto entre 10 horas da manhã e 
2 horas da tarde. UVB é absorvida pelo vidro da janela. Exposiç.ão 
anterior aos raios ll\'A aumenta a reação de queimadura do sol 
decorrente de lNB. 

UVC. lNC é quase totalmente absorvida pela rnmada de ozônio 
e é transmitida apenas por fontes artificiais, tais como lâmpadas 
ge.nnicjdas e lâmpadas de arco de meraírio. 
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Quadro 19-3 Fotodennatoses Mais Comuns de Acordo com 
a Idade e Sintomas que Ocorrem Primeiro 

Infância 

• Erupçao juvenil da primavera (lesões nas orelhas na primavera) 
• Erupção polimorfa à luz (lesão pruriginosa em área em V do 

pescoço e outras áreas) 
• Protoporfiria eritropoiética (dor em ardência, aumento dos 

níveis de protoporfirina em eritrócitos) 
• Hidroa vaciniforme (muito rara, forma cicatriz) 

Idade adulta 
• Erupçao polimorfa à luz (mulheres com lesao pruriginosa em 

área em V do pescoço e em outros locais) 
• Fotossensibilidade induzida por fármacos (todas as áreas ex­

postas ao sol, resultados de fototeste positivo) 
• Urticária solar (lesões aparecem em 5-10 minutos e desapare­

cem em 1-2 horas) (urticária em fototeste) 
• l úpus eritematoso (anticorpos anti-Ro/SS-A, imunofluorescên-

cia da pele) 
• Partiria cutânea tardia (determinações de porfirina) 

Idade avançada 
• Dermatite actínica crônica (vermelhidão persistente da face 

em homens idosos) 
• Fotossensibilidade induzida por fármaco (todas as áreas expos­

tas ao sol, resultados positivos do fototeste) 
• Unfoma cutâneo de células T (células CD4+ no exame 

histológico) 
• Dermatomiosite 

Adaptado de Roelandts R: Arch Dermato/ 136: 1152, 2000. 
PMID: 10987875 
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PELE DANIFICADA PELO SOL 

INTERAÇÃO LUZ SOLAR-PELE. o DNA sofre mutação por 
UVB. A absorção dos rajos lNA leva à liberação de espécies reati­
vas de oxigênio que cat1sam a oxidaç.~o dos lipídios e proteínas 
que afetam o reparo do DNA, produzem despigmentação e c:au~ 
sam fotoenvelhecimento e c.arcinogênese. 

ENVELHECIMENTO VERSUS DANOS PROVOCADOS 
PELO SOL A exposiç.'io ao sol é a pri ncipal cau.«a das alterações 
rut.:i.neas indesejáveis frequentemente percebidas de maneira ine­
xat.1 como envelhecimento. Es..~1s alterações, conhecidas como 
fotoenveJhecimento, são causadas principalmente pela exposição 
solar repetida e não pela pa~sagem do tempo. Muito.'i dos sinais 
clínicos atribuídos ao envelhecimento são, na verdade, manifesta­
ções de danos solares. Os dois processos são biologicamente dife­
rentes. A diferenç.a pode ser melhor demonstrada aos paàentes 
comparando o aspecto da pele debaixo do braço, perto da axi la, 
com a superfície exposta ao sol do antebraço. 

ENVELHECIMENTO NORMAL. A pele começ.' a m<>mar si­
nais de envelhecimento por volta dos 30 a 35 anos de idade. A pele 
envelhecida é tina, frágil e inelástica A epiderme fica tina. Há uma 
perda gradual dos vasos sanguíneos, colágeno, gordura e do nú. 
mero de 6.bras eJásticas da denne. Há uma redução na densidade 
dos folírulos pilosos, ductos sudorípam~ e glândulas sebáceas, re­
sultando em uma redução na perspiração e na produção de sebo. 
E.'iteroides potentes não devem ser usados na pele envelhecida c.om 
poucos vasos sanguíneos porque os esteroide.,. não são depurados 
da pele tão facilmente <.orno em pessoas mais jovens. 

A pele toma-se atrófica e frágil quando há perda de tecido subcu­
tâneo. A'i: fibras e lásticas são responsáveis peJa elasticidade e resistên· 
eia da pele. No envelhecimento normal, há uma perda e fragmenta­
ção de fibras elásticas_, que resultam em rugas finas semelhantes a 
papel de cigarr<> amassado. F.stas rugas rasa.s desaparecem ao esticar 
a pele. A pele é facilm ente distorcida, mas rerua lentamente. 

FOTOENVELHECIMENTO. o fotoenvelhecimento refere-se 
àquelas aJterações cutâneas sobrepostas no enveJhecimento in· 
trínseoo pela exposição crônica ao sol (Quadro 19-4). Crianças 
de.spro tegidas, cronic.amente expostas podem mostrar fotod.ano 
significativo no momento em que atingem a idade de 15 anos. Os 
efeitos desse dano podem tomar.se evidentes após os 20 anos de 

idade. A pele danificada pelo sol é caracterizada por elastose ( co­
loraç.i:o amarelada e engrossamento da pele), pigmentaç.~o irregu· 
lar, rugosidade o u res.'*!camento, telangiectasia, atrofia, enruga. 

mento profundo_, ta.mponamento foliruJar e uma variedade de 
neoplasias benignas e malignas. A epiderme toma ... se espessa. 
Emhora muitas células diferentes sejam acometidas, é o mate.riaJ 

elastótico responsável pela maioria dos efeitos mais marcantes 
dos danos do sol. 

A elas:tose solar é um sinal bastante característico de lesão solar 
grave (Fig. 19-1 ). Há deposição madça na derme superior de um 
material e lástico amareJo anormal, amorfo que não forma fibras 
elásticas funcionais. Este tecido conjuntivo alterado não tem as 
propriedades resistentes do tecido e lástico. 

Quadro 19-4 Alterações Cutâneas Induzidas pelo Sol 

Alterações da textura 
Elastose solar 

Pele espessada, enrugada, amarelada 
Atrofia 

Adelgaçamento da pele; rugas finas, vasos sanguíneos proemi­
nentes, fácil formação de hematomas e lacerações da pele, 
frequentemente com muitas cicatrizes lineares 

Rugas 
Profundas - nilo desaparecem por esticamento 
Danos causados pelo sol na parte posterior do pescoço (cútis 

romboidal da nuca) 
Espessamento da pele é atravessado por linhas profundas que 

criam padrões romboides 

Alterações vasculares 
Eritema difuso 

Mais aparente em pessoas de pele dara 
Equimoses e pseudocicatrizes estreladas 

Sangramento na pele após traumatismo de pequeno porte -
apenas em superfícies expostas do dorso das mãos e dos bra­
ços; associado a atrofia, faci lidade de laceração da pele e cica­
trizes lineares 

Telangiectasias 
Boche<has, nariz e orelhas 

lago venoso 
Vasos redondos, roxos, ectásicos - lábios inferiores e orelhas 

Alterações da pigmentação 
Sardas 

Máculas marrons, ovais, pequenas - principalmente na face 
lentigo 

Máculas marrons grandes -face, dorso das mãos, braços, tórax, 
parte superior das costas 

Hipomelanose glltata 
Máculas brancas, redondas, esparsas - parte inferior 

das pernas e braços 
Pigmentação marrom e branca (irregular) 
Marrom~uro, com áreas de hipopigmentaçáo 

Poiquilodermia de Civatte 
Pigmentação reticulada marrom-avermelhada, com telangiecta­

sias, atrofia e folículos pilosos proeminentes - tórax e pescoço 

Mudanças papulares 
Nevos 

Mais numerosos em superfícies expostas ao sol, em indivíduos 
predispostos 

Pápulas amarelas (elastose solar) 
Pápulas de amarelo opacas a brilhantes que podem coalescer 
formando placas 

Queratose seborreica 
lesões superficiais esparsas (grudadas) - mais numerosas em 

áreas expostas ao sol; planas nas extremidades, elevadas no 
tórax 

Comedões e cistos em torno dos olhos (síndrome de Favre­
Racouchet) 

O enrugamento toma.se grosso e pro fundo_, não fino, e a pele 
é espessada (Fig. 19·2]. Estas rugas não desaparecem ao se esticar 
a pele. O enrugamento induzido pelo sol na parte de tr.ís do pes­
roço apresenta uma série de linhas entrecruzadas (Fig. 19-3} que 
formam um padrão romboide (cútis romboidal d;i nuca). 
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A hiperplasia reativa de melanócitos provoca pigmentação 
persistente na forma de sard.1s, lentigos e hiperpigmentação e hi­
popigmentação irregulares nas mãos, antebraços, pernas, tórax, 

costas e pescoçn (Fig<. 1.9-3 e 19-4). 
A exposição crônica ao sol interrompe a maturação de quera· 

tinócitos, provoc-.ando descamaç.ão, aspereza, queratose seborreica 

(Pigs. 19-.'> a 19-7), queratose actínica, queilite actínica e mrci· 
noma espinocelular. 

Os vasos sanguíneos diminuem em número, e as paredes dos 
vaso.o;; rest.1ntes tomam~se finas. Os vasos sanguíneos precisam de 

tecido conjuntivo para suport~ Ocorre sangramento com o me­
nor trauma das superfícies danificadas pelo sol dos antebraços e 
mãos, mas não das superfícies não expost.as. Em seguida, pode 
haver formação aleatória de cicatriz (Fig. 19-8). Conscientizar os 
pacientes desta diferença convence*os de que eles: não têm uma 
anormalidade plaquetária. 

Há formação de comedôes em tomo dos olhos (Fig<. 19-9 e 
19-10). 

Figura 19·1 Elastose solar. Vários glóbulos amarelos na 
derme podem ser observados na testa, epidermite atrófica. 

Figura 19-2 Enrugamento coureáceo é um sinal de lesão 
solar grave. 
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Figura 19-3 Hiperplasia reativa de melanócitos provoca len­
tigos na parte superior da região dorsal. Eritema difuso persis­
tente é mais proeminente em pessoas de pele clara. O enru­
gamento induzido pelo sol na parte de trás do pescoço 
mostra uma série de linhas entrecruzadas. 

Figura 19-4 Pigmentação reticulada marrom-avermelhada 
com atrofia e telangiectasia é observada nos lados do pes­
coço. Isso é conhecido como poiquilodermia de Civatte. 
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LESÃO SOLAR 

Figura 19·5 Queratoses seborreicas ligeiramente elevadas 
ocorrem no dorso das mãos e podem ser erroneamente diag­
nosticadas como Jentigos solares. 

Figura 19· 7 Variações da pigmentação e queratose actínica 
difusa podem ocorrer após anos de exposição ao sol. 

Figura 19-9 Comedões actínicos. Comedões abertos e fe­
chados estão presentes nas áreas periorbitais. Não ocorre in­
flamação semelhante a acne. 

Figura 19-6 Dano solar causa atrofia de lábio inferior com 
perda das linhas normais da pele. 

Figura 19·8 Pele frágil lesionada pelo sol é facilmente rom­
pida e cicatriza com cicatrizes aleatórias, chamadas de pseu­
docicatrizes. 

-~ . ""' 
Figura 19·10 Comedões actínicos podem tornar-se muito 
grandes e podem ser facilmente retirados com extrator de 
comedões. 
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TRATAMENTO DO FOTOENVELHECIMENTO 

O fotoenve.lhecimento é tratado seja com tratamentos tópicos 
ou com resurfaCJ'ng atrav& de pce.Ung.s químicos, dermoabrasão 
ou laser. 

TRATAMENTO TÓPICO. o tr.11.1mento tópico tem as seguin­
tes caraaeristicas: 

1. Não invasivo 

2. Lento para produzir mudanças (período de latênóa é de 3 
a 6 meses) 

3. Manutenção de melhorias ttquer uso continuado 

4. A medicação é cara 

O fotoenvelhecimento responde ao tratamento com retinoides 
tópiros como tretinoín;t e tazarote.no. A melhora é retinoide·espe~ 
ó6ca e não secundária 3 irritaç5o. A melhora pode ser alcançada 
sem o uso exc:es..,ivo de mediC'lmentas., minimizando, assim, a 
ocorrência de. irritação. AJguns petlings cutâneos são inevitáveis. 

TRETINOINA TÓPICA E TAZAROTENO. Os retinoide• tó· 
picos fornecem alguma revell!:lo da pele fotodanificada (Quadro 
19-5). A• melhom.• objetiws das rug.is são observadas após 3 a 6 
meses. A despigmenl::tçfio (manchas marrons e hiperpigmentaçâo 
mosqueada), ólspe.rezn superfiC'.ütl e rugas 6 nns re.'ipondern me .. 
lhor. A maior resposta 5 ternpin ocorre durante os primeiros 6·9 
meses iniciais. 

Aplk.ações repetidas de retinoides produzem uma reação rnt.â· 
nea semelhante à irritação. Esta rea~o é carnaerizada por verme· 
lhidão e descamação, sinais que correspondem histologiramente 
a alterações no estrnto córneo e hiperplasia •pidérmica. Inicial­
mente, os pacientes experimentam um enrijecimento da pele e 
um brilho rosado. Est.1 suavização ocorre em um periodo de 1 a 
2 semanas de: tratamento. É o primeiro sinal de mdhora, e ocorre 
porque: o estrato c.ómeo é mais fino e mais compacto e a camada 
epidérmica é mais espessa e espongiótica. O aumento da prolife­
ração dos queratinócitos basais. subsequentemente, duplica a a­
pemua da epidenne. 

A formação de colágeno na pele é reduzi<b na pele fotomvdhe­
rida. sendo paráalmente respon.avd pela formação de rugas. A 
tretinoína e o t.u.1roteno aumentam os níveis de colágmo na pele 
fotoenvelhecida; o resultado final é o apagamento das ru~ O 
apagamento de rug;is finas ocorre após 3 a 4 ~ de traumento 

Quadro 19-5 Tretlnolna e Tazeroteno Tópkos - Efeitos do 
Tratamento 

Enrugamento fino - melhorado 
Enrugamento grosseiro - melhorado 
Aspereza ao tato - melhorado 
Lentigos - reduçao do número 
Sardas - reduç.'lo da cor 
Queratoses actínicas - reduçao do nilmero 
Telangiectasia - nao melhora 
Reaçao cul:Anea 
Dermatite - (t a 10 semanas), xerose, descamaç;'!o branda, irritação 
Aumento da cor rosada, •brilho rosado• 
lnflamaçao - (3+ meses) de suposta queratose actlnica subclínica 
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com tretinoína. A.."\ rugas faciais mais profundas. grosseiras, aind;i 
são evideotes. Apesar da melhora mntínua no apagamento de ru­
gas, a bistologia epidérmici reverte para o estado pn!-tr.11.1mento. 

As lesões hiperpigment.1das são um componente predomi­
nante do fotoenve.lhecimento e:m pes.içoas chines.1.s e j3pones:as; o 
creme de tretinoúta clareia a hiperpigmentação do fotoenvdheci­
mmto nesses pacientes.. O tratamento com tretinoína para pes.. 
soas com pigmentação de pele mais escura i squro. A despig­
mentação põs.infiamatória em locai$ de dermatite minoide não 
omrre: em pacientes negros e: asiáticos. 

PROCEDIMENTOS DE APLICAÇÃO DE RETINOIDE. A 

resposta aos retinoides pode ser dependente da dose; concentr.1-
ções maiores em um esrudo foram mais eficazes,. Muitos pacientes 
experimentam uma "dermatite: retinoide" com eritana e desca-­
mação. Para atingir a me.lhorn clínica máxima da pele fotoenve­
lhecida, não é necessário prosseguir com o uso de retinoid~ a 
ponto de haver desenvolvimento de dermatite retinoide fugaz. 
Um esquema de 48 semanas 1 vez por dia ele trat:tmmlo com o 
medicamento, seguido pelo tratamento 3 vezes por semana du .. 
rante mais 24 semanas, mantém e, em alguns casos, nté. aumt:.nta 
a melhora da pele fotoenvel hecida. O tmt.amento uma vez por 
semana com retinoides é menos efic.1z na manutenção da me­
lhora clínica alc.1nçada pelo e."quema de tratamento inicial com 
tretinoína em uma base di:íria. Alguma reversão dos efe.itos bené­
ficos do tratamento c.om ttetinoína é ohsetvada npós a de."\C.Onti· 
nuação do trat.'lm ento durante 24 semanas, o que indica n nece.s .. 
sidade de continuar o tratamento com tretinoín;:, parn m;:,nter a 
melhora clínica. 

C...omece com aplicação noturna. Inicie o trat3mento com base 
em creme de tretinoína (0,025%), base emoliente de tretinofna 
(Renm"'" a 0,05% ou 0,02%), ou base em creme de uzaroteno 
(AVAGE• a 0, 1 % ). Uma introduçiio gradual ao tr.ltamento com 
aplicação em dias alternados é adequ.1<L1 para pacientes mm pele 
sensívd (geralmente do tipo I; Thbela t 9-1 ), seguida por aplica­
ções irulls frequentes quando os pacientes se adapum. Aplique 
cosméticos hidra1.1Dtes ou loções lubrificantes caso ocorra ttsseca· 

mento. A resposta máxima ocorre após 8 a 12 meses de trata· 

mento; em seguida, a frequênáa de aplicação deve ser reduzida 
para 3 ou 4 vezes por se:ma.na para manter a melhor.a. 

PROTEÇÃO SOLAR DURANTE O USO. Incentive o uso 
diário de filtros solares. O aumento da 'fotos.ensibilidade' du­
rante o uso de: tretinoína não é uma respos:ta aceluada à queima~ 

dura solar. Não foi detectado nenhum aumento do mco de foto­
carcinogêne:se em seres humano.-s. 

USO DE TRETINOINA E GRAVIDEZ. Os dados sobre o uso 
clínico rotineiro de tretinoína tópica indic.im c1ue nt1o há risco 
aumentado para mulheres grávidas. No entanto, a malformação 
~'Pontânea do feto ocorre ocasionalmente em gestaçõe."\ "'nor· 
mais"'. Portanto, pode ser prudente adiar o trat.imento com treti .. 
noína para os pacientes que estão tent:i.nclo engravidar ntiva­
mente, para evitar a responsabilidade indevido de defeitos 
congênitos que podem ocorrer por acaso. 

REPOSIÇÃO DE ESTROG~NIO. lleduções estatisticamente 
significativas do ressecamento e enrug;tmento da pele ocorrem 
com reposição de estrogênio. 
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Tabela 19-1 Tipos de Pele e Fatores de Proteç~ Solar Sugeridos 

Tipo• Característica' Exemplos 

FATORES DE PROTEÇÃO 
SOLAR SUGERIDOS 

Atividade 
ao a r liv re 

Ro tina do (à prova 
d ia d'àgua) 

1 Semp<e queima com faoliclade, nunca Origem celta ou irlandesa, frequentemente olhos 15 2S-30 
bronzeia azuis. ruivos, sardas 

-
li Quetma com fac1hdade, bronzeia Indivíduos de pele dara; frequentemente têm 12·15 2S-30 

ligeiramente cabelos loiros; muito brancos 
·~ 

n1 Algumas vezes queima, depois bronzeia Mediterraneos e alguns his~nicos 8-10 15 
gradual e moderadamente 

- -IV Queima minimamente, sempre bronzeta His~nicos mais escuros e asiáticos 6-8 15 

V Raramente queima, bronzeia Originários do Oriente Médio, asiãticos, alguns 6-8 15 
profundamente negros 

VI Quase nunca queima, profundamente Alguns negros 6-8 15 
pigmentado 

Adapt<ldo de: Dermatol Oin 24(1):9-17, 2006. PMID: 16311163 
•Reílete cor de pele da nádega nao exposta. Peles de tipos 1 a Ili sllo brancas; tipo IV é branca ou ligeiramente marrom; tipo V é marrom, e 
aqueles com pele tipo V1 têm pele da nádega marrom escura ou negra. 
tBaseado nos primeiros 30 a 45 minutos de exposic;llo ao sol após o inverno ou sem exposição ao sol. 

BRONZEADO E QUEIMADURA SOLAR 

As alteraçoo rutâne.u induzidas pela luz dependem da intensi­

d.1de e durayio da exposiçllo e de fatores genéticos. 

BRONZEADO. Um brol\Ze'ldo protege o corpo de fotolesão, 

ma.• a les.io induzida por lN deve ocorrer para produzir um bron­
zeado. Portanto, o bronzeamento intencional é imprudente. f.x. 

posiçi;e.. breves repetid.is suliómtes para induzir bronzeamento 

adióonam-se aos danos de longo prazo. Em geral, para um deter· 
minado indivíduo, quanto mais profundo o bronzeado, mais le:· 
são à pele omrre para se atingir o bronzeado. 

O bronzeamento acompanha exposiç;io solar moderada e in· 
tensa e ocorre em dois csúgios.. O primeiro estágio, o esa.uec:i· 

mento pigment.,r imediato (EPI), E causado principalmente pelos 

raios UVA. A pele toma·K amarronza~ enquanto exposta., mas 
clareia rapidamente após • exposição. O EPI é causado por uma 

alteração fot.oquímic:a na me.lanina existente, não por um au· 
mento da melanina. Um bronzeado duradouro exige a síntese de 
melanina nova; um bronzeado mais duradouro toma--se visível 
em um período de 72 horas.. 

CENTROS DE BRONZEAMENTO. As evidências mostram 

que bronzeame.nto:t adquiridos em grau." comparáveis de diferen· 
tes fontes IN são semelhante.• na quantidade de fotoenvelheci­

mento e ri~co de cânC'.er de pele c1ue acompanham o bronze.ido. 
Cr;,ndes quantidt'des de radiaçlio st'io distribuídas em um curto 
período em centro,-. comerciais de bronzenmento. lsso aceJera o 
fotoenvelhecimento e aumenta o risco de câncer de peJe. 

QUEIMADURAS SOLARES. Quarenta e três por cento das 
aiança..~ brancas nos Est~dos Unid~ sofrem uma ou mais queima· 
duras solares durnnte o ano. A reaçlo da queimadura solar ocorre 

em etapas. C...om exposição suficient.e. o eritema surge em alguns 
minutos ( eritema imediato), des.1parerr, e enl~o reaparece e per· 
siste durante dias (eritema tardio). A permeabilidade v:iso.tla r de 

diferentes graus resulta em edema e bolhas. Ocorre de!IO!maç;io em 
um periodo de uma semana. C'..on.ic.ostemides sistêmir.os e tópicos 

têm pouco ou nenhum efeito clinicamente import.inte sobre a rea­

ção de queimadura solar. Os fánnaoos anti-inAamatórios não este· 
roides sistêmiros e tópicos, quando usados em doses que atingem 

níveis sérioos ideais para efeito anti-inflamatório, resuh.am ape.nilS 

em redução prer.oce e suave de eritema induzido por lNB. A quei· 
madura solar é melhor tratada com comprossas úmidas mas. As 
preparaçi;e.. anestisica.• tópica.• que contêm lidocaína proporcio­

nam algum alívio. A benzocaína, incorporad.1 em •lgurrw prepa­
rações para queimadura.., é um sensibilizador e deve ser evitada. A 

proteção com protetores solares podr, se wada corretammte. im· 

pedir queimaduras até mesmo em indivíduo.< de pele dara. 

PROTEÇÃO SOLAR 

O dano induzido por lN ao colágeno e libras e lásticas e alguns 

cânceres de pe le podem ser muito reduzidos com fawr d• proteção 

Quadro 19-6 Protec;ão Contra Dano UV 

Use um protetor solar com FPS de pe lo menos 1 5 a 30 diana· 
mente. 
Aplique o fittro solar 15 a 30 minucos antes de ir ao ar livre. Rea­
plique o prote1or solar a cada 2 horas ou após a exposição a 
água. 
Evne os horários de pico de luz solar (1 O da manha até 3 da 
tarde). 

Vestir roupas escuras, largas e secas, com uma trama fechada, 
chapéu de aba larga, camisa de mangas compridas, calças. 
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solar (FPS; ver adiante) alto e outros métodos de redução da expo­

sição ao sol (Quadro l 9-6). A proteção solar pode possibilitar o 
reparo da pele dani6cada. Pode haver formação de colágeno e 

elastina novos, e as mudanças pré.cancerosa.-. podem regredir. 
A exposição ao sol "substancial" durante a vida <>corre com 

exposições incidentais breves, tais c<>mo exposições durante o 
trabalho ao ar livre, ao participar de atividades recreativas e ao 
andar na rua no horário de almoço; por isso, muit.'l.'\ pessoas ne­
cessitam de proteção diária. 

Tabela 19-2 Ingredientes de Protetores Solares Aprovados pelo 
Food and Drug Administration (FDA) nos Estados Unidos em 1997 

Produto químico Aprovado (%) 

Absorvedores de UVA 

Oxibenzona 2-6 
-

Sulisobenzona 5-10 

Oioxibenzona 3 

Metil antranilato 3.5-5 

Avobenzona 2-3 
-- -

Acido 1ereftalilidenedicamforsulfônico -
1-

Oi(etil-hexil)oxifenol metoxifenil t riazeno -
Absorvedores de UVB 

PABA 1-5 

p-Amildimetil-PABA (padima10 A) 1-3 

2-p -Etoxietil-p -metoxicinamato 8-10 

Oigaloil trioleato 2-5 

Etil-4-bis (hidroxipropil) aminobenzooto 1-5 

2-etil-hexila 2 ciano-3, 3-difenilacrila to 7-10 

2-etil-hexila-p-metoxicinamato 2-7.5 

2-etil-hexila salicilato 3-5 

Gliceril-PABA 2-3 
-

Homomentil salicilato 4-25 

Oiidroxiacetona 0.25-3 

Octildimetil-PABA (padimato O) 1.4-8 

2-fenilbenzimidazol-5-ácido sulfônico 1.4 -- -
Salicilato de trietanolamina 5-12 

1- -
Bloqueadores físicos -
Petrolato vermelho 30-100 

1- . 
Dióxido de titânio -

Estabilizadores de protetores solares 

Mexoril SX (Europa) 

Tinosorb (Europa) 

Helioplex 
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MtTODOS DE PROTEÇÃO SOLAR. A proteção narural é 
fornecida pelo estrato córneo e a p igmen taç.'\o da pele, a m ela­
n ina. A capacidade natural para bronzear-se ou sofrer queimadu­
ras solares varia muito de pe.-.soa para pessoa. Foi elaborado um 
sistema de tipagem de pele reativa ao sol para dassifirar os indi­
víduos quanto à sua capacidade de bronzeamento e queimaduras. 
E.•tas categorias (Tabela 19-1) são guias úteis para a elaboraç.iio de 

programas para proteção solar. 
As recomendaçôe.'i para m inimizar a exposição ao sol est..1o 

listadas (Quadro 19-6). A• queimaduras solares são particular­

mente prejudiciais, e deve-se dar grande ênfuse à prevenção de 
queimaduras. Frequentemente., os pacientes: relatam a ocorrência 

de sardas permanentes na parte superior da região dorsal após 
uma queimadura grave. A.'i pe.'isoas que tiram férias de inverno 
rurtas no Sul dos Estados Unidos são particularmente apta°i' a 
queimarem-se_ A exposição solar total durante toda a vida é maior 

na fuce, nuca, raiva, parte superior do t6rax, antebraço..~, dorso das 
mãos e parte inferior exposta das pernas. Os efeitos da luz solar 
podem ser facilmente apreciados comparando as superfícies late­
rais (expostas ao sol) m m as superfícies mediais (protegidas do 
sol ) dos antebraços de ind ivíduos mais velhos. 

VESTUÁRIO. A roupa é a melhor proteção. A firmeza da trama 

e o tipo de tecido determinam o potencial de fotoproteção. Teci­
dos elásticos ou frios são menos eficazes. As cores mais escuras 
proporcionam uma maior proteção do que as cores mais claras. 
AJguns fabricantes comeráalizam roupas especiais com cJassifirn. 
ções FPS, como Solumbra® (Sun Precautions, Everett, \Vash., 

vMw.solumbra.mm ). Ver no Formulário a lista completa de fabri­

cante.~ de roupas. 

PROTEÇÃO DOS JOVENS. D uran te os primeiros anos de 

vida, ocorre exposição ao sol significativa, quando as aianç.as pas· 
sam horas brincando ao ar livre. Um estudo mostrou que o uso 
regular de protetor soL1r com FPS 15 durante os primeiros 18 anos 
de vida reduz a incidência durante a vida do carcinoma basocelular 
e espinocelular em 7 8%. Todas as crianças devem ser protegidas 
com filtro solar com FPS alto. Roupas de banho de peça única que 

cobrem o tórax, braços e pernas são ideais para crianças. 

PROTETORES SOLARES_ Protetores solares s.-io agentes tópi­

cos que protegem a pele da luz lN. As orientações para a sua 
ap licação estão Listadas no Quadro 19-6. Os protetores solares 

não devem ser usados como um meio de ficar mais tempo ao sol; 
isto anula seus efeitos benéficos. 

Protetores solares s.1o agentes tópicos que absorvem, dispersam 
ou refletem a radiação u ltravioleta (RUV) e a luz visível. Os agentes 

lNA absorvem a radiação na faixa espectral de 320 a 400 nm. Agen­
tes lJVB absorvem a radiação lJVB na faixa de 290 a 320 nm. 

O FDA publicou a monografia final para produtos farmar.êuti­

c:<>s protetores solares para U.'io humano com isenç.~o de presai· 
çâo. Isto estabelece condições para segurança, eficácia e rotula· 
gem. As regulações reduzem o número permitido de ingredientes 
para p rotetore.• solares (Tabela 19-2). A mo nografia especüica um 
limite máximo de FPS .30; qualquer produto com u m FPS maior 
q ue 30 pode ser rotulado apenas e.orno FPS 30 plus. 

Os espectros de absorção de alguns destes protetores solares 
são mostrados na Figura 19~11. 
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Figura 19-11 
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Espectros de absorção dos componentes do 

PROTETORES SOLARES FÍSICOS. Os protetore.• solares fí­
sicos (chamados de protetores solares inorgânicos ou n:io quími­
cos) são compostos de partículas que se dispersam e refletem a 
luz. Os agentes bloqueadores ffsicos, tais como óxido de zinco e 
dióxido de tir.~nio, são compostos de partículas de um tamanho 
que se dispersam, refletem ou absorvem a radinçflo solar. Vinte 
por cento de óxido de zinco, ou 20% de dióxido de titânio, redu­
zem a tmnsmitânàa na lNA e as faixas visíveis para um máximo 
de. aproximadamente 20%. Preparações mjcronizadas mais recen­

tes, que s.'io ruspensOO,. são mais esteticamente aceitáveis. 

PROTETORES QUfMICOS. Os protetores químicos absor­
vem radiação. l'rotrtores solares químicos de amplo espearo 
mais recentes induem uma combinação de produto!' químicos 

que absorvem tanto as radiações lNB como as lNA. 

PROTETORES SOLARES RESISTENTES À AGUA. A 

substantividade é a característica de um protetor solar que reflete. 
o c1uão efetivamente o grau de proteç.âo anunciado é mr1ntido sob 

condições ndve.rsa.\, como a exposição repetida à ógua o u à trnns. 

pir::lç.'iO. De acordo com o FOA, um protetor solar é declarado 
resistente à água se mantiver o seu Fl'S original depois de duas 
imersões de 20 minutos. Um protetor solar é muito resistente à 

água se mantiver a sua integridade protetora após quatrO imersões 
de: 20 minuto1. 

FATOR DE PROTEÇÃO SOLAR. A diclcia dos protetores 
solares é expressa como o FJ>S. O Fl'S é definido como a razão 
entre a menor quantidade de energi.1 lNB ( drue eritematosa mí­
nima) n~s.íria para produzir uma reação de critema mínimo 

através de um filme protetor solar e a quantidade de energia ne­
cessória para produzir o mesmo eritema sem qualquer aplic.'lção 
de protetor solilr. Para um individuo que u.sn um fi ltro solar com 
FPS 15, é necessário tempo de exposição 15 vezes maior que o 
normal parn o desenvolvimento do eritema. O FrS para produtos 
comercialmente disponíveis deriva ele testes com n aplicaç.ão de 
uma quantidade uniforme de protetor solar que é mais e.q>a.'k1. do 
que a maioria das pessoas usa rotineiramente. Uma quantidade 

substancial de protetor solar deve ser apUcada para obter uma 
avaliação total do FPS. 

ESCOLHA DA POT~NCIA DO PROTETOR SOLAR. Um 
protetor solar com um FJ>S de 15 ou superior é recomendado na 
maioria das condições. A pmte.(âo solar não aummta proporcio­
nalmente com o FJ'S designado. Na faixa mais alta de FJ>S, as di­
ferenças tomam-se menos significativas. Um FJ'S de 15 indica 
93% de proteç.'io; um FPS de 34 indica 97% de proteção. Proteto­
res solares mais recentes con1.êm Me:xoryl ou Helioplex. Avobe:n .. 
zona é um elos melhores absorvedores lNA, enquanto a oxiben­
zona é um absorvedor de tJVB muito bom, com a lgum;i 

absotvência de UVA. Juntamente c:om a ternologia de ~1.abiliza­
ç.ão do Helioplex ou Mexoryl SX, esse.< dois ingrediente.' de prote­
ção solar complementam-se para cobertura aJta, de amplo espec­

tro e fotoestáve.I. 

FREQU~NCIA DE USO. A maior parte da exposiç.'io ao sol 
durante a vida ocorre durante várias exposições b~ que não se 
destinam a produzir bmnuamento; ponanto, a proteção solv 
diária deve se:r incentivada. Pessoa.~ que se. queimam com o sol 
com facilidade ou aquelas que têm pele dara ou distúrbios de 
sensibilidade ao sol devem usar um protetor solar com F1'S alto 
todos os dias, durante todo o ano, especialmente se moram em 
latitudes mais equatoriais. Os protetores solares devem ser aplic..i. .. 
dos uma vez pela manhã e reaplicados a cada 2 horas ou após 
natação e exe.rdcios pes:1dos. Jnr..entive as pessoas a ter proteção 
solar disponível no banheiro e a tomar a aplicação da manhã 
uma parte de seu ritual diário. O protetor solar pode fulhar na 
prevenção ela queimndura solar se for lavado durante a natação 
ou se não for apl.icado em toda a pele exposta A proteção contra 
as queimaduras solares conferida pela reaplicação do protetor 

solar em relação a uma única aplicação é significativa. Compa· 
rado com a primeira aplicação, a segunda aplicação de protetor 
solar oonfere 3, t vt:ZCS mai~ proteção contra e:ritema mínimo in­
duzido por RlN. O efeito combinado de duas aplicações de pro­
tetor solar confere: proteÇ.ão 2,S vezes melhor contra raios ultra· 
violetas do que uma única aplicação de protetor solar. 

FILTROS DE VIDRO. o vidro filtra lNB, mas transmite lNA. 
Revestimentos protetores aplicado!\ no vidro podem bloquear a 
radiação lNA. A película parn janelas Uumar (www.llumar.com) 
é um fi lme m icrofino 'tue é inst.1lado em superfícies de vidro em 
casa e no carro para fome.ce.r proteção solar. Ele bloqueia 99% do.' 
raios lN. Os filtros de vidro são indicados para pacientes com 
vários cânc:eres de pe.le, pacientes transplantados com dinar de 
pele e: pacientes com dermatoses fotossensíveis. 

REAÇÕES ADVERSAS A PROTETORES SOLARES. Re... 
ções alérgicas ocorrem com maior frequência a oonservantcs ou 
fragrâncias do que aos ingredientes atims. A irritação a cremes é 
muito mais comum do que a alergia a um componente. Pode.sr: 
sentir ardor ou •fisgad:is"' na área dos olhos. Os ingredientes ati­
vos do protetor solar podem r,.iusar reaç.ões alérgicas por fotocon­
tato. A maioria elos pncientei; que. desenvolve dermatite de con .. 
tato a protetores solares é de p:1c:ie.ntes com fotode.rmatite.o;. 

NÍVEIS DE VITAMINA D. A proteção solar é importante para 
prevenir doenças malignas d:1 pele. A vitamina O é formada na 
pele pela ação do sol. A deficiência de vitamina D pode induzir 
vários tipos de dncu, doenças ósseas, doenças autoimunes, hi· 
pertensào arterial e doença cardiovascular. A proteção solar rigo-
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rosa pode causar deficiência de vitamina D. O status de vitamina 
D pode ser medido. Recomendações equilibradas sobre a prote­
ção solar têm de garantir o status de vitamina D adequado. Vinte 
minutos de exposição por dia para uma área do tamanho do tórax 
podem ser razoáveis até que sejam estabelecidas diretrizes. 

LOÇÕES BRONZEADORAS SEM SOL OU PARA AU­
TOBRONZEAMENTO. As loç.ões sem sol ou autobronzeado­
res contém diidroxiacetona (DHA), que escurece a pele através 
de coloração. A.,. preparações são atóxicas. O local de ação de 
DHA é o e..mato córneo. A coloração da pele ocorre quando 
DHA se combina com grupos amino livres nas proteínas da pele 
(queratina) no estrato córneo formando produtos marrons cha­
mados melanoidinas. Pouca a nenhuma proteção solar é forne­
cida pelo seu uso. AJguns produtos são formulados com filtros 
solares-padrão. 

Ao:. preparações mais recentes são c:o.'i"11leticamente aceit.iveis, 
e.m oposiç.;o à cor laranja que era produzida por formulações 
mais antigas. 

ERUPÇÃO POLIMORFA À LUZ 

A erupção polimorlà à luz (EPL) é a doença cutânea induzida pela 
luz ma.is comum observada pelo médico. É uma doença de longa 
duração e melhora lenta; o risco para lúpus eritematoso não é 
aumentado. Não s6 o quadro cJínico varia, mas também os sinto­
mas podem variar ao longo dos anos. Existem vários subtipos 
morfológicos, mas os paáentes isoladamente tendem a desenvol­

ver o mesmo tipo a rnda ano. A.~ lesões geraJmente ruram-se sem 
formação de cicatriz. A erupção aparece primeiro em áreas limita­
das, mas tomawse mais extensa durante os verões seguintes. A 

maioria das pessoas com EPL apresenta exacerbações a cada ve­
rão, durante muitos anos; alguns têm remissões temporárias. A 
doença pode mmeçar em qualquer idade. A quantidade de expo­
sição à luz nece.<isária para provocar uma erupção varia considera­
velmente de um paciente para outro. Os pacientes podem tolerar 
um tempo de exposição mínimo, como 30 minutos, após o qual 
a erupç..;o aparece. A sensibilidade à luz diminui com a exposição 
solar repetida; este fenômeno é: conhecido como tolerância . . ~ 
erupçiio pode deixar de aparecer depois de dias ou semanas de 
exposição solar repetida. Aqueles expostos à luz solar durante 
todo o ano raramente adquirem EPL. A maioria dos paáentes tem 
sintomas 2 horas após a exposição. Em um estudo de acampa· 
nhamento de 7 anos, .57ºAi dos pacientes relataram uma redução 
da sensibilidade ao sol, incluindo llºAi em quem a EPL desapare· 
ceu totalmente; nenhum dos pacientes desenvolveu lúpus erite­
matoso sistêmico. PMfD: 6611)391 

EPL HEREDITÁRIA (PRURIGO ACTÍNICO). A EPL here­

ditária ocorre no Tnuit da América do None e em indígenas 
americanos das Américas do Norte, Central e do SuJ. Sua trans· 
missão parece ser autossômica dominante com penetrância in· 
completa e expressividade variável. Em latitudes do Norte da 
América do Norte, a erupç.1o surge em áreas do corpo expostas 
ao sol, já em março, e persiste até: outubro. O rosto é a área mais 
comumente envolvida. A maioria dos pacientes é sensível à luz 
lNA. Quando a EPL começ.a em pacientes mais jovens (até 20 
anos de idade) está associada a queilite e erupções mais agudas 

750 

que são majs propensas a melhorar ao longo de 5 anos. Aqueles 
que desenvolvem prurigo actínico quando adultos (21 anos de 
idade e mais velhos) tendem a ter uma dermatose mais suave e 
mais persistente. 

APRESENTAÇÃO CLÍNICA. A.' mulheres são mais acometi­
das que os homens. A idade média de início é 34 anos (5 a 82 
anos). Para os homens a idade média é: de 46 anos e pa.ra mu· 
lhere.'i, 28 anos. Os sintomas iniciais mais comuns são queima· 
ç.âo, prurido e eritema. A erupção em geral dura 2 ou 3 dias, mas 
em aJguns casos não de.~aparece até o final do verão. Muitos 
pacientes apresentam maJ~,e.-rt.1r, calafrios, cefaleia e náuseas que 

começam aproximadamente 4 horas após a exposiç.1o, mas du· 
ram apenas 1 ou 2 horas. As áreas mais comumente envolvidas 
são o V do tórax {área exposta p<>r camisas de gola aberta), o 
dorso das mãos, extensão dos ante.braços e pane inferior das 
pernas das mulheres. Os relatos variam quanto ao comprimento 
de onda da luz responsável pela indução das lesões. O compri­
mento de onda necessário para desencadear a erupção varia de 
acordo com o paciente. Muitos reagem ao UVB, outros ao lNA, 
alguns a ambos. 

SUBTIPOS CLÍNICOS. Há uma série de tipos clínicos de EPL. 

Tipo papuloso. O tipo papuloso é a forma mais comum (Fig. 
19-12). Pequenas pápulas são disseminadas ou densamente agre­
gadas em um eritema i rreguJar. Uma variante papulosa locaJizada 
foi descrit.-i. 

Ttpo em placa. O tipo em placa é o segundo padrão mais co­
mum. As placas podem ser superficiais ou urticarianas. Elas po· 
dem coalescer formando placas maiores~ às vezes, são eczemato· 
sas (Figs. 19-13 e 19-14). 

Tipo papulovesicular. O tipo papulovesicular é menos co­
mum. Ocorre principalmente nos braços, membros inferiore.~ e 
área V do tórax e geralmente começa com placas urticarifonnes 
das quais surgem grupos de vesíruJa, (Fig. 19-15). O prurido é 
comum e geralmente moderado ou intenso. Esta forma ocorre 
quase exclusivamente em mulheres. 

Tipo eczematoso. Ocorrem eritema, pápulas, esc.amas e, algu­
mas vezes, ve.'iírulas. lesões eczematosas ocorrem qu.1..~ exclusiva· 
mente em homens. 

Tipo eritema multiforme. A.• lesões do tipo eritema multi­
forme e a distribuição são semelhante.s às do eritema multiforme 
cJássico, com lesões ma.is frequentes no dorso das mãos e face de 
extensão dos antebraços. 

Tipo hemorrágico. O tipo bemomígico pode surgir primeiro 
como pápulas hemomígic.as ou púrpura. E.'illl forma é rara. 

Diagnóstico diferencial. A forma papulosa assemelha-se a 
dermatite atópica. A EPl é menos pruriginosa e ocorre em uma 
distribuição exposta ao sol, não nas áreas com pregas, c:omo 
ocorre com a dennatite atópica. 

As le.sões semelhantes a placas eritematosa-S do lúpus sistêmico 
e discoide e histologia podem ser idêntica.< às das EPL. Os padrões 
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de imunofluorescência direta e indireta típicas de lúpus eritema­
toso esdarecern o d iagnóstico. 

DIAGNÓSTICO. As características histológicas não são diag­
nósticas. A imunofluorescência é negativa. O fotoexame não é 
es.~enciaJ, mas, quando realizado, deve incluir tanto o teste de 

lNB quanto de lNA. 

TRATAMENTO 

Os esteroides tópicos, agentes antima.lá.ricos e betacaroteno fre­
quentemente são decepcionantes. A terapia pro61átic-a com prote­
tor solar é parciaJmente eficaz. Em c."tso de queixas menores, os 
pacientes podem se tomar livres da doença usando protetores 
solares e aumentando gradualmente a exposição ao sol na prima­
vera. A fototerapia e fotoquimioterapia são mais efirnzes. 

ERUPÇÃO POLIMORFA À LUZ 

Figura 19-12 Tipo papuloso . Figura 19-13 Tipo em placa. 

• 

Figura 19-14 Tipo em placa. Figura 19-15 Tipo papulovesicular. 
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ESTEROIDES TÓPICOS E ORAIS. Cursos curtos, intermi­
tentes de 3 a 14 dias de grupos de 1 a V esteroides tópicos são 
eficazes. Os esteroides tópicos dos grupos Tl a V reduzem o pru­
rido e aceleram a resolução. Ciclos rurtos de esteroides o rais são 

ú teis para erupçõe.o;c disseminadas muito prurigino..sas ou para pa­
cientes que exacerbam durante tratamento de fototerapia ou fot<.>­
quimioterapia. 

PROTEÇÃO. A o.posiç.'\o ao sol durante os horários de máxima 
intensidade (entre 10 da manhã e 2 da tarde) deve ser evitada. Os 
fi ltros s.<>lares com fatores de máxima proteção solar devem ser 
usados. Os pacientes mais sensivei'i são aconselhados sobre fi ltros 
para as janelas do carro (protetor lN Llumar, www.llumar.com) e 
iluminação fluorescente em casa. 

DESSENSIBILIZAÇÃO COM FOTOTERAPIA. A sensibili­
dade da pele humana à radiaç.âo {J\T diminui após exposiç .. 1o à 
radiação UV. A adaptação ocorre através da exposição dos pacien­
tes a doses pequenas e controladas de luz. Doses pequenas o su­
ficiente para não causar qualquer reação anormal, mas grandes o 
suficiente pa.ra aumentar a tolerâncja da peJe à luz são usadas. 

lJma série regular de tais expo. .. ições, com pequenos aumentos no 
tempo de exposiç.~o, pode resultar em uma tolerância considerá~ 

veL Aumentos de 10% por exposiç.ão são administrados desde 
que não haja reações adversas. Este é <> chamado fenômeno de 
tolerância. Esta prática é segura; portanto, a exposição controlada 
à luz solar ou a fontes artificiais de luz lN deve ser o primeiro tipo 
de trat.1mento. Os pacientes tratados com UVB ou UVB de banda 
estreita no consuJtório do dermatologista recebem cinco expo..si­
ções por semana durante 3 semanas na primavera, com doses de 
exposição com aumento graduaJ. A tolerância também pode ser 
realizada seja com lNA (340 a 400 nm) ou lNA e lNB (300 a 400 
nm) (10 exposições à luz lN). As ' camas de bronzeamento arti6-
daJ"' não são recomendadas porque apresentam maior risco de 
provocar EPL. UVB profilático pode às vezes provoc.ar erupção, 
sobretudo em indivíduos gravemente acometidos, necessitando 
de tratamento corticosteroide sistêmico. 

PSORALENO + UVA (PUVA). o tratamento pode ser adqui­
rido no consultório do dermatologista usando a luz artificial lNA 
e 8 metoxipsoraleno (PlNA). A remissão pode ser ohtida para a 
maioria do. .. paàentes por meio de tratamento 2 ou 3 ve.zes por 
semana de 4 a l 2 semanas no iníc-jo da primavera. (Ver mais de· 
talhes na seção sobre o tratamento da psoríase.) A terapia PlNA 
protege temporariamente, e exposições solares repetid.is são ne­
c.essárias para manter a proteção. AJguns pacientes permanecem 
protegidos por 2 a 3 meses, mesmo apc>s a pigmentação de.sapa­
recer. Os e.literoides tópicos devem ser aplicados se a doença for 
ativada peJo tratamento. A pro teç.;o máxima é atingida 3 semanas 
após l semana de "rurso" de trata.mento, e um único rurso ofe­

rece um mínimo de 6 semanas de proteção. O "curso11 pode ser 
repetido a cada mês durante os meses de primavera e verão, se 
necessário. ÓcuJos de proteção, como NoIR•, devem ser usados 
durante o restante do dia após tomar psoralenos. 
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FÁRMACOS ANTIMALÁRICOS. Os fáanacos antimaláricos 

podem ser eficazes e devem ser considerados para pacientes que 
não são protegidos por protetores solare.s e não respondem à fo­
toterapia lJ\'8 ou PINA. Os antimaláricos devem ser u tilizados 
apenas durante os meses de verão; portanto, a dose. t.otaJ neces..\á­
ria é pequena. Um ensaio de 3 meses ( 400 mg/dia de hidroxido­
roquina no primeiro mês e 200 mg/dia depois disso) tem sido 
eficaz na redução da erupy;o cut.flnea e irrit . ..iç.io. Embora o risco 
de danos aos olhos seja leve, os exames oftalmológicos devem ser 
obtidos periodicamente para monitorar a toxicidade antimalária. 

OUTROS TRATAMENTOS. o betacaroteno é pouco eficaz 
para o tratamento pro61ático de EPI., mas a pele fica amarelo­
alaran jada. Apenas 30<>/o do.li paáentes responderam sati~-fatoria­

mente a uma dose de 3 mg/kg de peso corporal que foi adminis­
trada durante o verão. 

A ciclosporina ou azatioprina podem ser usadas para raros 
rasos graves incapacitantes. 

HIDROA ESTIVA.L E HIDROA VACINIFORME 

Hidroa estival (prurigo de verão de Hutrbinson) e ltidroa vacini­
forme são erupções raras, mas distintivas, induzidas pela luz. Elas 
podem representar um tipo de E.Pl peculiar às crianças. O início 
é anterior à puberdade (idade média de início é cerca de 6 anos), 
e os homens são mais frequentemente acometidos que as mulhe­
res. Ela começa com eritema moderado e prurido em 1 a 2 horas 
de e>..-posição ao sol. Ali lesões de hidroa estival consistem em 

pápulas e.xsudativas e fonnação de crostas. A erupç.;o simétrica 
fotodistribuída é mais proeminente na face., oreJhas e dorso das 

mãos (Fig. 19-16 ). O envolvimento das áreas não expostas ao sol, 
principaJmente as nádegas, não é incomum. A erupção desapa· 
rece, mas pode persistir durante os meses de inverno. Há evidên­
cias de transmissão genética. Em muitos casos, a luz lJ\'8 repro­
duz as lesões. 

A ltidroa vadniforrne (HV) (Figs. 19-17 e 19-18) é semelhante 
à hidroa estival, exceto que as vesía.tlas tensas, umbilicadas, seme· 

lhantes à varíola aparec.em na fuce, orelhas, tórax e dorso das 
mãos; depois de romperem.se e fonnar uma c..rost.1, podem rurar 
com formação de cicatriz. 

A terapia com lNB de banda larga pode ser eficaz para hidroa 
vadniforrne. A luz lNA pode reproduzir a erupç.ão. Ambas as 
doenças geralmente de.aparer.em após a puberdade. Evitar o sol e 
u.sar protetores solares, esteroides tópicos do grupo V e compres· 
sas úmidas e antimaJáricos podem controlar e.li1as doenças. PMID 
l67ó249 
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HIDROA ESTIVAL E HIDROA VACINIFORME 

Figura 19·16 Hidroa estival. Pápulas aparecem na pele ex­
posta ao sol e podem evoluir para exsudação e formação de 
crostas. 

Figura 19-17 Hidroa vaciniforme. Pápulas e pústulas aparecem 
nas áreas expostas da face e orelhas. As lesões tornam-se umbili­
cadas e algumas vezes necrosadas. Elas podem cicatrizar com ci­
catrizes deprimidas hipopigmentadas. A terapia com UVB de 
banda larga pode ser eficaz para hidroa vaciniforme. A luz UVA 
pode reproduzir a erupção. Ambas as doenças em geral desapa­
recem após a puberdade. Evitar o sol; o uso de protetores sola­
res, esteroides tópicos do grupo V e compressas úmidas e anti­
maláricos podem controlar essas doenças. 1670249. 

Figura 19-18 Hidroa vaciniforme. 
Esta doença começa na infância 
com o aparecimento de pápulas 
que evoluem para vesículas na pele 
exposta ao sol das bochechas. As 
lesões umbilicadas tornam-se necro­
sadas e cicatrizam com cicatrizes 
deprimidas hipopigmentadas (vaci­
niforme ou varioliforme). 
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PORFIRIAS 

As porfirias são um grupo de doenças causadas por defeitos enzi4 

máticos congênitos na via biossin tética do heme (Tabela 19-3 ). 
Cada tipo de por6ria e.ort..i assocjado a um defeito enzimático es~ 

peó6co que resulta em um excesso de por6rina espeófica ('fabe­
las 19-4 e 19-5). As por6rias são clas.•ilicadas em dois grupo.•, 

eritropoiético e hepático, c<>m base no locaJ principaJ do defeito 
enzimático espeáfico. Elas são diferenciadas pela mediç.;o dos 
níveis de prerursore.'i do heme na uri na, fezes, eritró<itos e 
plasma. A maioria das formas é herdada como autossômica do­
minante mendeliana (Fig. 19-19). 

Ocorrem dois tipos principais de manifestação cJínica: ataques 
fatais de por6ria aguda e fotos.•ensibil ização da pele. Ataque.• de 
porfirias agudas (porfiria aguda intermitente, porfiria variegada e 

TESTE DE PORFIRIA (CUTÂNEA) 

Sintoma: manifestações cutaneas 
restritas a áreas expostas ao soL 

Possivel porliria cutanea Sintomas: 
• Porfiria cu~nea tardia (PCT) • Ed~a 
• Protoporfiria eritropoiética (Pl'E) • Eritema induzido Avaliação de 
• Porfiria variegada (P\f/' pelo sol porfirinas, 
• Coproporfiria hereditária (CPH)b • Fotodermatite eritrócitos 

• Porliria eritropoiética congênita (PK) aguda dolorosa 
• Urticária 

Sintomas: No:mal Aumento de ~roporfirina 
• lesões bolhosas ou bolhas Aumento de coproporfirina 

• Fragilidade cutAnea com Aumento de protoporfirina 

formação de cicatriz 1 
• Hiper/hipopigmentação 
• Posslvef hipertricose Exclui Sugere 

PPE e PEC PEC 

' 

Au,!.,ento ' Aume nto de 
rfirina livre protoporlirina-zinco protopo 

Considerar: 
• Anemia 

f!!rropriva 
• Intoxicação por 

metal pesado 

• Confi 
• Exa 

familia 
ser jus 

rma PPf 
mesda 

podêm 
tificados 

Exclui 
PCTePEC 

Normal-
Porfirinas, 
EQU, urina 

+ _____ __ -~cl inicamente • Anemia por 
doença crõnjca indicad o 

' 
Se clinic'amente 

indicado 

Aumento 

' Aumento de 
coproporfirina 

e/ou PBG e 
uroporfirina 

Porfirina, fezes 

Aumento de 
coproporfirina 

razão llVI 
de coproporfirina 

razão llVI 
(<10) e 

protoporfirina 
(> 10) e 

coproporfirina UI 

1 
Confirma 

PV 
Confirma 

CPH 

(amos!J'.a de 
24 horas, 
indui PBG) 

Normal 

Exclui 
PVe CPH 

880% dos pacientes com PV têm sintomas cutAneos 
b20ºk dos pacientes com CPH têm sintomas cut:Jneos 

' Aumentado 

Uroporfirinogênio Ili 
(cosintase) 

(Upg Ili S), eritrócitos 

Redi'.izido 

Confirma 
PEC 

Noima1 

Exclui 
PEC 

'Uroporfirinogênio descatboxilase do eritrócito é normal na PCT tipos 1 e Ili 

' Aumentado 

Uroporfirinogênio 
descarboxilase 

(UPG D), eritróátos 

Red~zído 

• Confirma PCT tipo IJ 
• Exames da família 

podem ser 
justificados 

Noima1 

• Exclui PCT tipo li 
• Não excluí PCT tipo 1 
(espor~dica) ou 
PCTtipo llf 

Fig u ra 19-19 Avaliação laboratorial de porfiria. (Cortesia de Mayo Clinic Laboratories.) 
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Tabela 19-3 Porfirias: Defeitos En2imáticos e Hereditariedade 

local proeminente de 
Condição Modo de herança Defeito enzimático expressão metabólica 

Porfiria por deficiência de ácido Autossômico recessivo Acido arninolevulínico Fígado e, possivelmente, células 
aminolevulfnico desidratase desidratase eritroides 

Porfiria intermitente aguda (PIA) Autossômico dominante Porfobilinogênio deaminase Fígado e, possivelmente, células eritroides 

Porfiria emropoiétlca congênita Autossômico recessivo Uroporfirinogênio Ili cosintase Células eritroides 
(PEC) 

Porfiria cutânea tardia (PCl) Autossômico dominante Uroporfirinogênio descarboxilase Fígado e, possivelmente, células eritroides 

Coproporfiria hereditária (CPH) Autossômico dominante Coproporfirinogênio oxidase Fígado e, possivelmente, células eritroides 

Porfiria variegada (PV} Autossômico dominante l?rotoporfirinogênio oxidase Fígado e, possivelmente, células eritroides 

Porfiria eritropoi~tica (PEP) Autossômico dominante Ferroquelatase Células eritroides e, provavelmente, 
hepatódtos 

- -
Porfiria adquirida Nao hereditário Variável e frequentemente múltiplo Fígado e células eritroides 

De Mayo C/inic Test Catõlog, 2008. www.mayomedicallaboratories.com 

Tabela 19-4 TeSles para Estabelecer Diagnóst icos de Porfirias e para Estabelecer o Tipo Especifico 

Suspeita de Porfiria Exames recomendados 

Porfiria intermitente aguda (PIA) Durante episódios agudos, análise de urina Pbg, porfirinas na urina e 8-AlA. Pbg eritrocitário dea-
minase (uroporfirinogênio 1 sintase) e ô-ALA desidratase erit rocitária podem ser particularmente 
úteis em estudos de familiares. 

Porfiria erit ropoiética congênita (PEC) Porfirinas da urina, porfirinas eritrocitárias com fracionamento, porfirinas fecais e uroporfirinogê-
nio Ili cosintase em eritrócitos. 

Porfiria cutanea tardia (PCl) Porfirinas urinárias, fecais e plasmáticas; uroporfirinogênio descarboxilase em eritrócitoo. 

Coproporfiria (CP) Porfirinas fecais; Pbg urinário, ô-ALA e porfirinas; Pgb deaminase eritrocitário e 8-ALA desidra-
tase podem ser necessários para diferenciar de PIA. 

Porfiria variegada (PV) Porfirinas fecais; Pbg urinário, ô-ALA e porfirinas; Pbg deaminase eritrocitário e 8-ALA desidra-
tase podem ser necessários para diferenciar de PIA. 

- -
Porfiria eritropoiética Porfirinas emrocitárias;• Pbg urinário, 1\-ALA e porfirinas: porfirinas fecais; 8-ALA desidratase, 

Pbg deaminase e/ou uroporfirinogenio descarboxllase em eritrócitos podem ser necessários. 

&-ALA, ácido delta-aminolevulínico; Pbg, porfobilinogênio. 
De Mayo C/inic Test Catõlog, 2008. www.mayomedicallaboratories.com 
*Em alguns casos, a quantif icação de protoporfirina de zinco eritrocitária deve ser incluída para disiinguir a porfiria adquirida da protoporfiria. 

Tabela 19-5 As Porfirias: CaracteriSlicas Clínicas 

Prevalência entre 
Tipo pessoas porfíricas Oermopatia Neuropatia Outros indicadores - --
Porfiria intermitente aguda Entre as mais Nenhuma Branda a grave Febre intermitente, hipertensão 
(PIA) Deficiência de Pbg prevalentes 
deaminase eritroci1ário 

Porfiria erit ropoiétlca congênita Muito rara Muito grave, Possivelmente Fraldas coradas de urina rosa, 
(PEC) mutilante; evidências vermelha ou violeta 

no lactente 

Porfiria cutanea tardia (PCl) Entre as mais prevalentes Branda a grave Não comumente Siderose 

Coproporfiria (CP) Entre as mais prevalentes 20%-30% de casos; 
branda a grave 

Branda a grave Febre intermitente; hipertensão 

Porfiria variegada (PV} Entre as mais prevalentes Presente em 75%- Branda a grave Febre intermitente; hipertensão 
80% de todos os casos 

- - --
Protoporfiria (PP) Muito rara Branda a grave N~o comumente Testes anormais de função 

hepática; cálculos vesicais 

Porfiria adquirida Entre as mais prevalentes Em alguns casos, nao Geralmente Variável; febre intermttente; 
em outros hipertens~o 

De Mayo C/inic Test Catalog, 2009. www.mayomedicallaboratories.com 
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coproporfiria hereditária) são importantes porque eles podem ser 

fatais. As porfiria.• não agudas (por6ria cutânea tardia e porfiria 
eritropoittica) apresentam-se como fotossensibilização da pele. 

As lesões de pele na porfiria rutinea tardia (a porfiria CUL'inea 

mais comum), porfiria variegada, coproporfiria hereditária e por­
firia erirropoiética congênita são semelhantes: a fragilidade mecâ­
nica, bolhas subepidérmicas, hipertricose e pigmentação. A proto­
porfiria erittapoiética (PPE) é caracterizada por fotossensibilidade 
agudn sem es~3S 1 esões. 

Todos os tipo~ :tpresentam metabólitos ele porfirin:is em ex­

cesso no 5angue., urina ou fezes e em vários tecidos como a pele e 
ffgado. As porfirinas são pigmentos vennelho-acastanhados. Al­
guns metabólitos porfirínicos (porfirinogênios) acumulam na 
pele e são auto-oxidados tornando-se porfirinas. As porfirinas 
absorvem a luz lNA na faixa de 400 a 410 nm (banda Soret). E.<tas 

porfirinas exótadas geram peróxidos que causam as bolhas nbsa­
vadas na porliria rut.inea tardia e por6ria variegada. 

As por6ri3$ são potencialmente letais. Manifesrnm-se princi­

palmente com sinais e sintomas neurológicos e auineos. A porli­
ria eritropoiética congênita (PEC) apresenta-se no latte:nte. A• 

outras porfirias tomam-se: sintomáticas em adultos. 

Porfiria cutâ nea tardia 

A porfirin cutJinea tardia (PCTJ é o tipo mais comum de porfiria. 
A PCTresulta de uma deficiência ela atividade hepática de uropor­
firinogênio d~carboxilase. Existem as duas formas, a adquirida e 
a familiar, e elas são comumente associadas, cm adultos, a doença 
hep:ltica e .obrecarga hepática de ferro. A forma adquirida (•espo­

rádica•) mal$ frequentemente é precipitada pelo :llcool. Estrogê­
nios. contraceptivos orais, drterminados poluentes: ambientais e 
sobm:arga de ferro podem precipitar PCT ('Thbela 19-6 ). F.xiste 
também uma forma hereditária dominante. A maioria das pes­
soas que consomem álcool ou tomam esttogênios não desenvolve 

porfiri3; por isso, é prová\rel que fatores genéticos sejam impor­
tantes n:'l patogê.nese dos casos não famil iares. Esta predisposiç2o 
genética pode explicar porque alguns pacientes em hemodiálise 
crônica desenvolvem PCT: AJguns desses pacientes com insuficiên­
cin ren:1' aônicn têm c.oncent:raçôes de uroporfirina alt.1mente 

aumentadas. A fotossensibilidade resulta da ativaçilo ele porfirinas 
na pele por luz lN ele comprimento de onda longa e geração de 
espéde11 reativas de oxigênio. 

HEPATITE C E PCT. Há uma forte associação entre a infecção 

pelo vírus da hepatite C (HVC) e PCT. A PCT tambétn foi asso­
ciada a mutações no gene da bemocromatose (HFE) que estão 
associadas a hemocromatose hereditária ligada ao HU.. A preva­
lência de infecção pelo HVC (56%) e mutações no gene HFH 
(?3%) silo elevadas entre os pacientes norte-americanos com 
Per. Dos 39 pacientes com PCf, 32 eram homens, e todos eles 
usaram álcool. Em c.ontrapartida, 22 dos 31 pacientes com PCT 
sem infer,ção pelo HVC eram mulheres, e l 2 delas haviam to­
mado estrogênios. O grupo positivo para HVC ern mais pro­
penso a ter usndo drogas ilícitas intravenosas t! ter tido vários 
(mais de quatro) parceiros sexuais. Todos os doentes com PCT 
devem ser test.1clos para infecç.ão por HVC e parn mutações do 
gene HFE. Embora a infecção pelo HVC sejo um gatilho para 
PCT. PCT pré-dínic:.1 é rara na infecção crônica por HVC nos 
Estados Unidos. PMID: 9620340 
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MANIFESTAÇÕES CLINICAS. A• carnaerísticas díni= em 
ordem de frequência s3o bolh3$ em áreas expostas ao sol (Figs. 
19-20 e 19-21 ), aumento da frngilidade da pele, hipertricose fa. 
cial, hiperpigmentaçâo, alterações rutâneas esderodermia like, 
calci1icaçâo disttófica com ulceração e esclerose localizada do 
couro cabeludo (alopecia porfirlnica). A< milias ocorrem em lo· 
cais onde previamente havia bolhas na mão. A fonna clássica de. 
epidennólise bolhosa adquirido tem características semelhantes 
(Cap. 16). 

DIAGNÓSTICO. A urinn do paciente pode ter uma coloração 
c:a<rta.nho-avennelhacla (*urina de vinho do Porto*) com níveis 
elevados de pigmentos de porfirina e pode apreseotar uma fluores­
cência rosa brilhante sob lâmpada deWood (o lâmpada de Wood 
é uma luz aruJ, com um pico de ernis.«io de 360 nm). A PCf pode 
ser confundida com outras forma.• de porfiria e outras doenças 
bolhosas. Devem.se soliótar exames de por6rinas fecais, do 
plasma, urinárias e. de. aitrócitos. especialmente se outras formas 
de porfiria estiverem no diagJ16stico diferencial. O diagnóstico é 

Tabela 19-6 Prevalência de Fatores de Suscetibilidade 
Estabelecidos e Suspeitos na PCT• 

Fatores de suscetibilidade 

Herediúrios 

Mutações de uroporfinno9êmo 
descarboxilase (UROD) 

Mutac;õeS do gene da hemo· 
cromatose (mutações HFE) 

Polimorfismo CYP1A2 

Exposições 

Álcool 

Tabagismo 

Estrogênios 

Infecções 
Hepatite e (homens) 

HIV 

, Metabólico e nutrlclonal 

Excesso de ferro 

Diabetes 

Deficiência de ácido ascórtloco 

Prevalência 

19% (baseado em atividade 
UROD eritrocitária) 

65% (9% CYP282Y/CYP282Y) 

72% 

38%-79% 

86% 

55%-73% de mulhe<es 

29%-74% (todos no grupo 
n3o hereditário) 

15% 

>95% (ferro corável em 
hepatócitos) 

17% 

62% 

De Hepatology45(1):6-8, 2007; e Acta Dermatol Venereo/ 
85(4):337-344, 2005. PM/D· 17187403; PMID: 16191856 
*Vários fatO<es foram avaliados nos m~ pacientes. 
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PORFIRIA CUTÂNEA TARDIA 

Figura 19-20 Há aumento dos pelos faciais ao redor dos olhos. A exposição crônica ao sol resultou em formação de bolhas, 
erosões e cicatrizes atróficas no dorso das mãos. 

Figura 19-21 A pele frágil exposta ao sol desenvolve erosões e bolhas após traumatismo mecânico. Isto é comumente obser­
vado nas faces dorsais das mãos e antebraços. A cura resulta em cicatrizes, milia e placas atróficas hiperpigmentadas e hipopig­
mentadas. 
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confirmado demonstrando um nível e levado de uroporfirina na 
uri.na. Uma coleção de 24 horas de urina contém quantidades 
diferentes de porfirinas em índices que podem ser diagnósticos. A 
proporção relatada c:omo uroporfiri na domina o exame de u rina 
na PCT, em geraJ p resente em uma proporção de 4:1 ou mais em 
comparação com a proporção de coproporfirina. Os ensaios 
quantit.1tivos das várias porfirinas devem ser realizados para obter 
um diagnóst ico confiável. A.o:; amostras de biopsia para imunoflu­
oresc.ência diret.1 são obtidas da bord a das: lesões. 

HEMOCROMATOSE HEREDITÁRIA. A PCT pode ser ob­
servada em pacien tes com mutações do gene HFE. A análise do 
gene HPE deve ser realizada em pacientes que apresentam Per. A 
anáJise da reação em cadeia da polimerase de sangue periférico 
para detecção de mutações do gene da hernocromatose (HPE) está 
d isponíveJ para uso clínico. 

TRATAMENTO 

A base do tratamento de PCT consiste em três elementos: evitar 
futores desencadeantes (álcool, estrogênios], depleção de ferro 
(flebotomia) e eliminação de podirinas (terapia com dose baixa 
de cloroquina). É importante identificar todos os riscos ou fatores 
etiológicos q ue contribuem para o desenvolvimento de PCT. 

FLEBOTOMIA. A sobrecarga de ferro é um dos futores q ue de­
sencadeiam a doença; a re.moç.;o de ferro por flebotomia é o tra· 

tamento de escolha. Ela reduz os e.'itoques de ferro hepático e 
produz remissões com duração de vários anos. lima unidade de 

sangue deve se.r removida a cada 2 a 4 semanas até que o nível de. 
hemoglobina caia para 10 m gfdJ ou até que o nível sérico de ferro 
caia para 50 mg/dJ. O número médio de unidades necessárias 
para a rem is..'iâo varia entre 8 e 14. A mensuração do nível de uro. 
porfirina plasmática é uma maneira eficaz de monitorar o p ro · 
gres.so dos pacientes com PCT. O tratamento deve continuar até 
que os níveis pla.o;máticos de uroporflrina caiam para menos de 10 
m mol/ I. Os níveis p lasmáticos de ferritina t.1mbém podem ser 
usados como um guia para o tratamento por meio do corte da 
veia. A flebotomia pode ser conduída quando os estoque.'i de 
ferro, como refletido pela concentração de fe.rritina no plasma, 
tiverem caído para n íveis baixos norma.is. 

CLOROQUINA. A cJoroquina em doses m uito baixas também 
pode ser \L'liada. A cJoroquina p rovoca a liberação de uroporfirina 
ligada ao tecido e depois é rapidam ente eliminada pelo plasma e 
excretada pela urina. Uma liberação muito rápida de pomrinas 
poderia afetar gravemente a função hepática. A resposta clínica e 
bioquímica completa ocorreu com o uso de 125-250 mg de do­
roquina 2 vezes por semana, durante 8 a 18 meses. A remis..~io na 
maioria dos pacJente.'i tem sido de mais de 4 anos. 

O tratamento combinado com fl:ehotomia repetida e cloro. 

quina resulta em remi&"-1o em uma média de 3,5 meses. O tempo 
necessário para a remissão com doroquina isolada é de 10,2 me.'IBS; 
o tempo para remissão com ftebotomia isolada é de 12,5 meses. 

A elimjnação completa de álcool e exposição a ou tras hepato­

toxinas resultaram em depurnç..ão d ínic:a completa de bolhas e 
fragi lidade da pele em 2 meses a 2 anos. 

Devem.se usar protetores solares que bloqueiam a luz lNA. 

Os bloqueadores solares físicos que contêm dióxido de titânio 
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são moderadamente eficazes. Uma ingestão nutricional adeqtL1da 
de ácido ascórhico pode ser benéfica. 

Em pacientes com PCT crônica associada a hemocliáJise., a 
doroquina é ineficaz. Eritropoieti na, desferrioxamina e fleboto· 
m ia de pequeno volume foram empreg.1das para o controle da 
doença. 

Pseudoporfiria 

A pseudopomria é um distúrb io de fotossensibilidade bolhosa 
induzido por terapia. É uma condição q ue imita rcr em quase 
todos os aspectos, exceto que os níveis de portlrina no plasma, 
u rina e fezes que s..1o normais. Ela tem sido atribuída a fármacos, 

irradiação lNA ( rnmas de b ro nzeamento), exposiç.;o excessiva ao 
sol e insuficiência renal crônica/ diálise. 

MANIFESTAÇÕES CLINICAS. Há aumento da fragilidade da 
pele, formação fácil de hematomas e bolhas provocadas pela luz 
n<> dorso das mãos, seguida pela cicatrização com formação de 
cicatrizes e mi/ia (Fig. J 9.22). O aparecimento de bolhas pode ocor­
rer 1 semana depois de o fiínnaco ter sido iniciado o u pode não 
ocorre.r durante meses. tJma p ista importante para o diagnóstico 
é que alguns pacien tes com pseudoporfiria têm hipenricose, hi· 
perpigmentaçâ.o o u alterações cutâneas e.sclerodénnicas Uke en· 
contradas na PCT. 

FÁRMACOS. O naproxeno, um derivado de ácido propiô nico, 
é o fármaco anti-inJlamatório não esteroide (AINE) mais frequen· 
temente ligado à pseudoporfiria. A maioria dos c.asos de pseudo· 

porfiria induzida por naproxeno ocorre em crianças. Foi relat.1da 
pseudopor6ria em até 12º/o dos pacientes com artrite reumatoide 
juvenil, que foram tratados com naproxeno. A pseu<loporfiria in· 
duzida por naproxeno em adultos ocorre principalmente em 
mulheres. Os pacien tes q ue neces.~itam de AlNE e desenvolvem 
pseudoporfiria devem ser transferidos para os agentes que são 
me.nos fotossensibilizantes, como diclofenaco, indometacina e 
sulindaoo. Outros fürmacos, como tetrac.idinas, furosemi<la, 
áàdo nalidíxico, <laps.ona, oxaprozina, voriconazol e nabume· 
tona, estão implirndos. 

CAMAS DE BRONZEAMENTO. A m aioria dos pacientes são 
mulheres jovens com pele dara. Vesículas e bo lhas ocorrem no 
dorso das mãos, m as outras áreas podem ser envo lvidas. Ocorrem 
fragilidade da pele, cicatrizes e milia. Alguns pacientes estavam 
tomando medic.'llllentos (AINE, furosernida, tetracidina, contra~ 
ceptivos o rais). 

INSUFICl~NCIA RENAL CRÔNICA/DIÁLISE. A pseudo­
porfiria foi relat.1da em pacientes submetidos a hemodiáJise o u 
diáJise peritoneal e, em c.asos de insuficiência renal crônica, sem 
diálise de acompanhamento. A pseudopomria relacionada a he­
mocliáHse foi tratada com sucesso com N.aceti lcisteína. 

ACHADOS LABORATORIAIS. Os achados histológicos ( bo­
lhas subepidénnicas se:m inflamação, e.~e.ssamento das paredes 
capiJare.'ljc dénnira.~ com deposiç.;o de material positivo para ácido 

periódic.o/Schiff) e imunofluo rescentes (depósitos granulares de 
IgC e C3 na junção dermoepidérmica e nos vasos da denne supe~ 
rior) são idênticos aqueles encon trados na PCT. Os níveis de 
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porfirina na urin~ no plasma, urina e nas fezes s!\o nonnais. De­
vido a dificuldades de interpretação do exame de urina no CISO de 
diálise, os níveis plasmáticos de porfirinas e porfirinas fec:ai• tam· 
bém dewrn ser analisados na avaliação de pacien~ rom in."'1ficiên· 

da ttnal aônica que têm dermatoses bolhoS.:ls. 

TRATAMENTO. Suspender o fármaco é curativo na maioria 

dos casos, mas a remissão pode não ocorrer após meses. 

PORFIRIA INTERMITENTE AGUDA (PIA), COPROPOR­
FIRIA (CP) E PORFIRIA VARIEGADA (PV). P..•te.• tipos são 
as formas mais comuns de porfiria (Tabelas 19·3, J ').4 e 19-5). 
Elas se apresentam com episódios agudos de dor abdominal leve 
a intens.:"1 e depra\âo ou psicose. Os achados menos comun!li são 

hipertensão, parestesia, febre e convulsâe<. EpL<ódios de fraqueza 
neuromu.'ICl.llar podem evoluir para paralisia de todo o corpo e 
parali.<ia respiratória ameaçadora da vida. Os ataqU"'I agudos de 

PIA. roproporfiria hereditária e PV podem ser provocados por 
medicamentos (barbitúricos, ªll""'"' antibacterianos) e áloool. 
Substândas químicas de uso doméstico ou industrial, agrotóxi­
cos, resíduos químicos industriais, produtos químicos d.e jardim, 
produtos químioos utilrudos no artesanato por hobby ( oomo 
pigmentos minerais utilizados em trabaJhos com rerâmirn) e 
produtos químicos encontrados em solvente.~ desengordurante.~ 

u.-.ndos em trabnlhos de reparo automotivos e. outro." trnb:i lhos de 

rneôinicn podem precipitar um ataque agudo. 

SINAIS CUTÂNEOS. Até30%doscasosdeCPea maioria dos 
casos de l'V aumentaram a fragilidade da pele e fotossensibilidade 
com eritema, u.rticária. fonnaç)io de bolhas e lesões 111'Siculares. 
Thmbém podem ocorrer hipertricose e alopecia regional. PIA não 

envolve a pele. 

EXAMES LABORATORIAIS. A triagem inicial de casos sus· 
peitos de PIA deve induir uma roleta de urina de 24 horas pam a 
mediç..;o dos níveis de porfobilinogênio e porfirinas na urina 
('Tabela 19-4 e Fig. 19-19). A análise do ácido delta-aminolevulf­
nico urinário (d-AI.A) pode ser útil. CP e PV podem ser detectadas 
pela análise dos níveis de portirinas fecais: excreção de copropor­
firina é aumentada na cr, e a excreção tanto elas coproporfirinas 
fecais quanto das protoporfirinas é aumentada em PV. Durante os 
episódios agudos, os níveis de porfobilinogênio u.rinário e porfi· 
rinas estarão aumenudos. 

Porliria adquirida (porfiria p or intoxicação). o acú· 
mulo de porfirinoas e prerursore." de porfirinas no sangue e te.e 

cidos pode ser Colusado por substâncias tóxicas, como a inges­
tão de chumbo. Os metais pesados, hidrocarbonetos aromáticos 
halogenados e fármacos podem suprimir enzimas envolvidas 
no metabolismo do porfirinogênio, levando ao acúmulo de 
intermediários. A porfiria por intoxicação pode imitar a porfi­
ria rutânea t..1rclia tanto nos sinilis clínicos quanto nos achados 
laboratoriais. 

Figura 19-22 Pseudoporliria . Bolhas provocadas pela luz no 
dorso das mãos, seguidas de cura com formação de cicatriz; 
são precipitadas por determinados fármacos como o 
naproxeno. 
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Protoporfiria eritropoiética 

A protoporliria eritropoiética (PPE) d ifere clinicamente da PCT. 
P.sta doença começ.a na infância. Há pouca ou nenhuma bolha; 
em vez disso, as c.rianças queixam .... "ie de ardência (sensação de 
queimação) e vermelhidão quando expostas ao sol ou luz lN. 
Não há por6rinas na urina. A PPE é um distúrbio hereditário au­
tossômico dominante com penetrância irregular. É caracterizada 
por uma deficiência de ferroquelatase., a enzima terminal na via 
biossintética do heme, que catalisa a inserç.âo do ferro ferroso na 
protopor6rina, fonnando heme.. A deficjênda desta enzima pro­

voca o aaímulo da moléwla fotorreativa protoporfirina em vários 
tecidos. A superprodução de protopomrina ocorre principal­
mente no tecido eritroide.. Erittócit<>s circulantes vazam protopor-
6rina, que acumula nas células da pele. A liberação de protoporlirina 
de eritrócitos é grandemente aumentada se os eritrócitos forem 
expostos a pequenas quantidades de luz. Os sintomas rutâneos 
são de...encadeados por pmtoportirinas sensibilizadas pelo foto­
dano de células endoteliais. 

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS. Frequentemente, suspeita-se da 
doença no lactente ou infância, q uando os pacientes choram ou 
queixam-se de ardência da pele do rosto e das mãos dentro de mi­
nutos de exposição ao sol. A exposição através de janelas de vidro 
também provoca sintomas. Horas mais tarde.. surge edema difu.'"> 
ou eriterna e a ardência persiste (Fig. 19-23). Pode ocorrer púrpura, 
mas a vesirulação é inoomum. Muitas vezes, as aJterações aguda.s 
não s.1o obseivada.-.. O período de expo,\i.ção solar nec.essário para 
provoc..ci.r ardência varia de dia para dia. Várias horas de exposição 
p<>dem .ser toleradas. l lm Nfenômeno depritningN foi relatado. Uma 
determinada duração de exposição "prepara' (primes) a pele de 
modo que um curto período de exposição ao sol adicional na 
mesma área_, mesmo no dia seguinte, produz sintomas. Nesse caso, 
podem ser necessários vários: dias após o desenvolvimento dos 

Figura 19-23 Protoporfi ria eri­
tropoiética. Dor e ardência ocor­
rem após exposição ao sol. A pele 
fica vermelha, inchada e a lgumas 
vezes há formação de bolhas. A 
pele pode ficar espessa ou com ci­
catrizes. Quando esta mudança 
ocorre sobre os coxins dos dedos, 
as mãos parecem velhas ("articu­
lações velhas"). Isto é patogno­
mónico em crianças. 
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sintomas para reruperar <>nível habitual de tolerância. Os parjentes 
podem apresentar um "'endurecimentoN ceroso, semeJbante a "'pe­
dra de e.alçamento' na pele envolvida. Quando essa mudança 
ocorre sobre os coxins dos dedos e sobre os dedos, as mão.') pare­

cem velhas (' articulações velhas' ). E.orta é uma alteração patogno· 
mônica em crianças. Fonnam·se ácatrizes deprimidas no nariz, 
bochechas e dorso das mãos. Queimaduras fototóxirns de segundo 
grau grandes da parede abdominal ocorreram após ex"(>osiçâo p ro­
longada à luz durante cirurgia. 

A maioria dos pacientes tratados apresenta boa função e tem 
um período de \<ida normal. Pode haver aaímuJo de protopor6ri­
nas nos hepatócitos que causa doença hepática. 

DOENÇA HEPÁTICA. O excesso de protopomrina afeta as 
estruturas biliares, e pode ocorrer um espectro de mudanças, que 
variam de lesão canalirular biJiar uJtraestrutural até cirrose ou 
insuficiência hepática aguda. O rurso é imprevisível. Os pacientes 
podem permanecer estáveis por vários anos após evidências de 
anorrna.lidades da funç.'ío hepática. Em seguida, em um período 
de semanas, pode ha\"'er desenvolvimento de insuficiência hepá­
tica, que exige transplante hepático de urgência. Os cálculos b ilia· 
res podem ocorrer em crianças. 

LABORATÓRIO. Os níveis de protoporlirina eritrodtária e 
plasmática e de protopor6rina fecal são elevados (Tabela 19 -4 ). A 
m icroscopia por fluores<".ênda é um exame de triagem altamente 
confiável para a detecção de níveis elevados de porlirinas de gló­
bulos vermelhos. A urina é normal. Os níveis de protoporfirinas 
de eritrócitos são também aumentados na anemia ferropriva e na 

intoxicaç.~o por chumbo, mas há ausência de fotossensibilidade. 
A biopsia hepática pode aprese.ntar fibrose periportal. 

TRATAMENTO. Betar.aroteno oral (Solaten~ 30 mg) é útil no 
tratamento de fotossensibil idade da pele. 
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REAÇÕES FOTOTÓXICAS 

~ reações fotntóxicas são respostas rutâneas não alérgici• indu­
zidas por uma variedade de agentes tópiros e si.stêmico< (Thbela 
19-7). A frequênáa dessas erupções diminuiu à medida que os 
médicos infonnados, áentes do potendaJ de. fotossensibilidade 
de de.terminados medirn.mentos, escolherem altemndva~. A foto­
toxicidnde ocorre quando um fotossensibilizante é tlbsorvido pela 
pele ou por via tópirn ou sistêmica em concentrnçõe~ adequadas 
e está exposto a quantidades adequadas de comprimentos de 
onda ellpecíficos de luz, em geral INA. Teoriciment., se quantida­

dell •uficiente.• de produtos químicos e luz silo distribuídos, a rea­
ção deve ocorrer em todos os indivíduos expostos. Na verdade, a 
resposta varia. 

EXPOSIÇÃO TÓPICA_ A exposição a planw ou produtos 
químicos que contém compostos scnsíveL. à luz seguid.1 por ex­

posição a determinados comprimentos de onda de ativação de 
luz lN produz uma erupção altamente caraaerlstici. Uma res­
posta mínima oons-iste em um eritema quase. impercepti've.I, se­
guido de hiperpigmentação prolongiida. A respos"1 máxima con­
siste em fonnig.lmento da pe.le exposta e eritema que ocorrem 
logo após a exposição, seguidos em um período de horas por 
edemn com ardência e vesicuJação no final de 24 horas. Em se­
guida, h:I uma reação bolhosa que dum alguns dia.• (Fig. 19-24). 
Estrias lineare.~ (semelhantes à hera venenosa) com eritema e ve­
sículas produzidas por arrastar o agente agressor por tod.1 a super­
fície da pele são partiatlarmente típicos de exposição tópica (Fig. 

19-25). Ocorre descamação, e hiperpigmmmçlo residual pode 
persistir por 1 ano ou mais. 

Tabela 19-7 Comparaç.10 de Reações Fototóxicas e Fotoalérgicas 

Reação Reação 
Característica fototóxica fotoalérgica -
lnc1dênc1a Alta Baixa 

Quantidade de Grande Pequena 
agente nec~ria ,_ 
lnloo da reac;ao Minutos a horas 24-72 horas 

Mais de uma N3o Sim 
expos~o a 
agente necessária 

01stribuiçAo Pele exposta ao Pele exposta ao sol; 
sol apenas pode disseminar para 

areas nao expostas 
-

Caracterlsticas dl- Semelhante a Dermable 
nicas queimadura de 

sol exagerada ou 
bolhas 

lmunologka- N.lo Sim; tipoN 
mente mediada 

FITOFOTODERMATITE. A exposição a plantas que contêm 
compostos sensí..,is à luz, t•is como as furorurnarinas (psorale­
nos), pode causar =ções intensas (Quadro 19-7). 

Exemplos são a exposição ao aipo por pessoas que fazem sala­
das e aqueles que trabalham em lojas de verduras, pastinaca sel­
vagem nos prados, cisoi e polpa de limas, a dermatite causada 
pelos compostos de psoraleno em ó leo de bergamota (usada em 
alguns perfumes) (Fig. 19-26) e folhas e frutos jovens de 6gos. Os 
furoruma.rínicos m~is abundantes nas limas são psoraleno e ber· 
gapteno, sendo c{ue. n cnscn contém concentrações mais elevadas 

do que a polpa. 
A distribuição das reações de fototoxicidade é nitidamente li­

mitada às áreas de aposição ao sol. A exposição tópica a soluções 
ou plantas produz padrões biz.-irro.\ de inflamação, tais como ~ 
trias decorrentes de roçar em uma planta ou linhas casuais df. 
suco de aipo (Quadro 19-7). 

FÁRMACOS. A e:xposiçilo a determinados fármacos pode resul­
tar e.m um erite:ma intenso generalizado na pele exposta ao sol 
(Quadro 19-8). Listas longa.• de fármacos relatados como ciusa­
dores de fotossensibilidade foram compiladas; elas são engiinosas 
porque muitas são provenientes de relatos de casos ún.icos. Os 
diuréticos tiazfdicos s.30 agres."ores comuns. As áreas tipic:ame.nte 
acometidas são a testa, nririz, eminências malares, bochechas, 
parte superior das orelhas, parte lateral e posterior do pe.~coço, V 
do tórax, superfíci~ extensor::1s do.~ antebraços, dorso das mãos e. 
proeminências das áreas pré-tibial e das panturrilhas. A• pálpe­
bras superiores. suJcos nasolabiai.s e área submentoriana normal­
mente são poupadas. Foto-onicólise, que é a separação das unhas 

dos leitos unguea.U. pode ocorrer com fármacos como o dori­
dratn de demecloc:idina (Dttlomycin1') e tetracidina 

TRATAMENTO. Na maioria dos caso" a suspensão do fármaco 
resu1"1 e.m desaparecimento da reação clínica_ O paciente nunca 
deve tomar o annaco agres..'lOr novamente. Em casos raros, a fo .. 
tosse.nsibilidade persiste durante meses ou anos. Estes pacientes 
podem beneficiar-se do tratamento com PINA. Os esteroides 
tópicos proporcion:Jm algum alívio, mas com frequência são 
necessários esteroides orais. Q uando a ~irnples eliminaç..io não 
consegue estabelecer o agente ilgre.~sor, o fototeste por médicos 
experientes com e.~te.-s procedimentos deve ser realizado. 

fãdro 19-7 Agentes C.usadon!s de Reações Fotot6xtc.as 

Agentes tópicos 
Perfumes 

Plantas que contêm compostos de psoraleno 
(fitofotodermatite) 

Aipo 
Dictamno (sarça ardente) 
Grama do prado (agrimõnia) 
Pastinaca (pastinaca selvagem) 
l ima da Pérsia 
Angélica selvagem 

Cenoura (selvagem) 
Figo (selvagem) 
Laranja lima 
Ammi majus 
Heradeum 
Ruta 

Angélka 
Canabrils 

Muitos outros relatados, mas 
raros 
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ERUPÇÃO FOTOTÓXICA - FITOFOTODERMATITE 

Contato com plantas em um campo, seguido 
de exposição direta ao sol, resultou nesta erup­
ção padronizada de eritema e vesículas. 

Eritema difuso e vesiculação ocorreram 24 ho­
ras após contato com suco de aipo e exposição 
ao sol. 

Figura 19-24 

Figura 19-25 Exposição a substâncias que contêm compostos de psoraleno, tais como suco 
de limão, seguida de exposição ao sol, pode causar eritema e vesículas que se curam com hi­
perpigmentação marrom. 
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Figura 19-26 Reação fototóxica (dermatite de Berloque). 
Óleo de bergamota (usada em alguns perfumes) contém pso­
ralenos, que podem causar eritema seguido por hiperpigmen­
tação prolongada após exposição à luz. 

Figura 19-27 Fototoxicidade induzida por doxiciclina. Opa­
ciente estava tomando 100 mg de doxiciclina 2 vezes por dia 
para acne. A exposição ao sol causou ardência e eritema nas 
bochechas, nariz e lábios. 

Quadro 19-8 Medicamentos que Causam Reações Fotot6xicas 

Antibióticos 
Tetraciclinas (doxiciclina [Fig. 19-27], tetraciclina) 
Fluoroquinolonas (ciprofloxacino, ofloxacino, levofloxacino) 
Sulfonamidas 

Fármacos anti-inflamatórios não esteroides (AINE) 
lbuprofeno 
Cetoprofeno 
Naproxeno 

Diuréticos 
Furosemida 
Hidroclorotiazida 

Retinoides 
lsotretinoína 
Acitretina 
POT proiotossensibilizadores 
Ácido 5-aminolevulínico 
Acido metil-5-aminolevulínico 
Verte porfio a 
Fotofrina 

Fármacos neurolépticos 
Fenotiazinas (clorpromazina, flufenazina, perazina, perfenazina, 

tioridazina) 
Tioxantenos (clorprotlxeno, tiotixeno) 

Antifúngicos 
ltraconazol 
Voriconazol 

Outros medicamentos 
Ácido para-aminobenzoico (PABA) 
5-fluorouracil (5-FU) 
Amiodarona (Figura 19-28) 
Dihiazem 
Quinidina 
Alcatrão da hulha (Coaltar) 

Figura 19-28 Toxicidade por amiodarona. Coloração 
cutânea grave azul-acinzentada ocorre em até 10% dos 
pacientes que tomam amiodarona. A exposição ao sol provoca 
a coloração. 
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FOTOALERGIA 

N; tt.'lÇões fotoalérgicas são raras. A luz lN inicia uma reação 
entre 3 prot.dna da pele e um produto químico ou medir--amento 
formando um antígeno (Quadro 19-9). Segue·•• um• reação de 
hipersensibilidade tardia, e a apresentação clfnic.i é como a •hera 
venenosa•, inAamaç.~o eczematosa. Alérgenos de plantas e pesti­
cidas devem se.r incluídos na.5' séries de testes de contato e foto­
conU1to us;:id:ls para ;, avaliação de pacientes r..om suspeit.i d e fo­

tossensibil idade. A dermatite de contato fotoalérgirn ao PABA e 
protetor sofor estruturalmente relacionado ao PABA foi dooimen­
tada. Algun.<s pacientes sem exposição adicional a f.innrir:o conti­
nuam a ler crises durante anos,. quando expostos ti luz solar; isto 

é chamado de reação '"""' persistente. 

DISTÚRBIOS DE HIPOPIGMENTAÇÃO 

N; doença• que apresentam hipopigmentação ou hiperpigmenta­
ção e.stão lis"1das na Thbela 19-8. As mais comuns e distintivas 
são descritas nos parágrafos seguintes. 

Vitiligo 

A palnvro viriligo pode ser derivada do grego vitelliu.s, que significa 
•m;:inchas brancas de um bezerro•. O vitiligo é uma perda de 
pigmentação adquirida, rnracterizada histologicamente pela au­
sência de meJanócito.s epidérmicos. Pode ser uma doença autoi­

mune associada a anticorpos (anticorpos de vitiligo) de melanó­
Ót0$, mas a patogênese ainda não é compreendida. E.•tudos 
sugerem que h:í algum mecanismo genético envolvido na etiolo­
gia do vitiligo de natureza poligênica. Há uma histó ria familiar 
positiva em pelo menos 30% dos casos. Ambos os sexo• s.io igual­
mente acometidos Aproximadamente 1 % da populaçlo é afe­
tada, 50% dos casos começam antes dos 20 anos de idade. A 
perda de pigmento pode ser locaJizada ou generalizada. Muitos 
paciente.-.. sentem-se envergonhados, e os médicos devem ficar 
especialmente ntentos aos efeitos da desfiguração. 

Quadro 19-9 Medicamentos que Causam R~ Fotoalàrglcas 

5-FU 
Celecoxibe 
Cinamatos 
Dapsona 
Hidroclorotiazida 
ltraconazol 
Ce1oprofeno 
Contraceptivos orais 
PABA 
Fenotiazinas (dorpromazina, flufenazina, perazina, perfenazina, 
tioridazina) 
Quinidina 
Salicilatos 
Sulfomlureias (gtipizida, gliburida) 

764 

MANIFESTAÇÕES CÚNICAS. Exi"em dois tipos de vitiligo 
(A e B) ffabela 19-9). No tipo mais comum A (generalizado), há 
um padrão razoavelmente simétrir,o de máailas brancas com 
bordas bem definidas. N; bordas podem ter um halo vennelho 
(vitiligo inllamatório) ou um halo de hiperpigrnentação. A perda 
de pigmentação pode não ser aparente em indivíduos de pele 
dara, mas pode ser desfigumnte em negros. Inicialmente a doença 
é limitada; ent.1o progride len1nmente i-lo longo dos anos. Os lo .. 
ca.is mais comumente envol·viclos Ín('Juem o dorso das mãos, face 
e as pregas do corpo, incluindo axilas e genitália (Fig.,. 19-29 a 

19-32). Ao;; áreas brancas são comuns ilO redor dos orifícios do 
corpo, como os olhos, narinas, boca, mamilos,, umbigo e ânus. As 
palmas das mãos, plantas dos pés, couro cabeludo, lábios, mem­
branas mucosas podem ser afetada•. Relata-se despigmentação 
genital semelhante ao vitiligo após utilização de imiquimocl 
creme a 5%. O vitiligo ocorre em locais de traumatismo (fenô­
meno de Koebner ), como ao redor dos cotovelos e na pele previa· 
mente queimada pelo sol. Muitos paàentes com vitiligo desen­
volvem neves-halo. Um tipo acrofaàal ou lábios-pontas dos 

dedos também ocorre. 
O vitiligo segmentar (tipo B) ocorre com uma distribuição 

assimétrica. Os segmentos não correspondem a uma distribuição 
dennatomaJ. É comum em fonnas segmentares que os foliados 

' 

Tabela 19-8 Distúrbios de PigmentaçAD 

Hipopigmentaçào Hiperpigmentaçào 

Adquirida Orcunscritll man"Om 

Induzida por substAnoas 
químicas 

Nevo halo 

Hipomelanose gutata 
idiopática 

Hansenfase 

l eucodermia associada a 
melanoma 

Pitiríase alba 

Hipopigmentaç30 
pós-inflamatótia 

1inea vefSicolor 

Vitiigo 

Fitofotodermatite 

Manchas café com leite 

Dermopatia diabética 

Eritema ab igne 

Erupçao medicamentosa fixa 

Sardas 

Len1igo em criancas 

Síndrome de Peutt-Jeghers 

Lentigo em adultos 

Melasma 

Congênita M1rrom difusa 

Albinismo, paràal (piebald1smo) 

Albinismo, total 

Nevo anêmico 

Nevo despigmentoso 

Piebaldismo 

Esclerose tuberosa 

Doença de Addison 

Cirrose biliar 

Hemocromatose 

Melanoma maligno 
(metast.ltico) 
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VITILIGO 

Figura 19-29 Pregas do corpo, como axilas, são comu­
mente envolvidas. O exame com lâmpada de Wood pode ser 
necessário para demonstrar isso em pacientes com pele clara. 

Figura 19-31 O pênis é um local comumente envolvido . 

Figura 19-30 Dorso da mão é um local comumente envol­
vido. 

Figura 19-32 Há perda quase total de pigmento. Monoben­
zona (Benoquin"), um potente agente despigmentador, pode­
ria ser usado com fins estéticos para remover o pigmento res­
tante. 
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Tabela 19-9 Vrtiligo (Tipos A e B) Manifestações Clínicas 

Tipo A Tipo B 

Distribuição Nao Dermatomal 
dermatomal (zosteriforme) 

Taxa 3 1 

Início Qualquer idade Jovem 
(50% antes dos 
20 anos de 
idade) 

Atividade Durante toda a Disseminação rápida 
vida em 1 ano 

Associado a nevo halo Sim Não 
--

Fenômeno de Sim Não 
Koebner 

Associado a doenças Sim Não 
imunológicas 

Modificado de Koga M, Tango T: Br J Dermatol 118:223, 1988. 
PMID: 3348967 

pilosos estejam despigmentados, indicando ausência de melanó· 
cjtos foliculares. O início é mais precoce do que a fonna gene.rali· 
zada. Há uma associação reduzida de doença autoimune. 

VITIUGO DA INFÂNCIA. o vitiligo na infilncia é um submn­
junto disti nto de vitiligo. Há um aumento da incidência de viti~ 
ligo segmentar (vitiligo tipo B), de doença autoimune e/ou endó­
crina_, de cabelos grisaJ hos precoces, ocorrem membros da família 

e mostra a presença de anticorpos espeáficos de órgãos, além de 
uma resposta pobre à terapia localizada com PlNA. 

IMPACTO PSICOLÓGICO. o vitiligo pode ter um grande 
impacto na personalidade. Podem ocorrer sentimentos de es... 
tresse, constrangimento, aut<>consciência e baixa aut<>estima. Os 
pacientes afirmam que a doença interfere nas relações sexuais. O 
impacto psicológico pode ser profundo e.m raças muito pigmen­
tadas. A doença pode ter um estigma social grave em algumas 
rulturas. 

ACHADOS OCULARES, AUDITIVOS E MENINGES. o 
vitiligo acomete todos os melanócitos. As áreas despigmentadas 
no epitélio pigmentar da retina e coroide ocorrem em até 40º/o 
dos paçjentes com vitiJ igo. A inçidênçja de uveíte é elevada. O 
labirinto membranoso do ouvido interno contém melanócjtos. 
Podem ocorrer problemas auditivos menores. A síndrome de 
Vogt-Koyanagi·Harada consiste em vitiJigo com muitos outros 
achado.., associados; os mais comuns são meningismo, perda au­
ditiva, alopecia, zumbido e poliose. A meningite asséptica pode 
ser causada pela de.~truiçâo dos melanócitos leptomeníngeos. A 
doença aparece na quarta a quinta décadas, sendo mais comum 
em mulhe.re.'i e em pessoas com pigmentação escura. 

DOENÇAS ASSOCIADAS. A maioria dos padentes com viti­
ligo não tem outros achados associados; no entanto, o vitiJigo foi 
relatado como associado a alopecia areata, hipotireoidismo, do-
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ença de Graves, doença de Addison, anemia pemicio.'ia, diabetes 
melito insulinodependente, uveíte, c.'lndidíase mucocutânea crô­
nica, síndromes poliglandu.lares autoimunes e melanoma. Os 
distúrbios da tireoide foram relatados em até 30% dos pacientes 
c.om vitiligo. Os autoanticorpos circulantes, L'lis como antitireo· 
globulina e anticorpos antimicrossomais e anticélulas parietais 
foram encontrados em mais de .50º/ó dos pacientes. 

EXAME COM LÂMPADA DE WOOD. o exame com a 
lâmpada de Wood em uma sala escura acentua amplamente as 
áreas de hipopigmentação e é útiJ para examinar paciente.~ com 
pele clara. As axilas, ânus e órgãos gen itais devem ser cuidadosa­
mente examinados. F...'\..,.as áreas são frequentemente envolvidas, 
mas muitas vezes d .inicamente não aparente.s sem luz de '"'ood. 
O vitiligo pode ser um preditor de metástases em pacientes com 
melanoma, e o exame de luz de \'Vood pode mostrar mudanças 
sutis precoce.., nesses pacientes. 

EXAMES. Obtenha o nível de hormônio estimulante da ti­
reoide e hemograma com índices e nível de glicemia para descar· 
tar doenças da tireoide, anemia pemiàosa e diabetes melito. 

RECURSOS. A National Vitiligo Foundation (nos Estados Uni­
dos) fornece informações e apoio para os pacientes ('""~v.nvfi.org). 

INDICAÇÕES PARA TRATAMENTO. o tratamento é neces. 

sário para pacientes nos quais a doenç.a provoca sofrimento emo· 
cional e social. O vitiligo em indivíduos com pele dara em geral 
não é um problema estético significativo. A condição toma.se 

mais evidente nos meses de verão, quando o bronzeado acentua 
a peJe normal. O bronzeamento pode ser evitado com protetores 
solares com FPS 15 ou superior. O vitiligo é um problema estético 
significativo em pessoas com pele escura, e a repigmentaç.1o com 
psoraJenos pode valer a pena. 

MECANISMO DE REPIGMENTAÇÃO. o objetivo do trata­
mento é restaurar os melanócito.'i da pele. A terapia envolve o es.. 
timulo dos melanócitos no folíatlo piloso a pro liferar e migrar de 
volta para a pele despigmentada. A pele despigmentada é despro­
vida de melanócitos na epiderme. Os melanócitos no buJbo e 
infundíbulo do folículo piloso estão ausentes na pele com viti· 
ligo. A repigmentação é c.ausada pela ativação e migração de me­
lanóçjtos de um reservatório melanoático localizado nos folíru· 
los pilosos. Assim, a pele com pouco ou nenhum cabelo l mão.'i e 
pés) ou com cabe.los brancos responde ma l ao tratamento. Mela. 

nócitos amelanóticos inativos nas partes média e inferior do folí· 
rui o e bainha radiruJar externa ainda e.~ão pre..~entes. ESL1s células 

podem ser ativadas por tratamento para adquirir enzimas para 
melanogênese. Elas proliferam e amadurecem à medida que mi· 
gram para o folírulo piloso até a epiderme e espalh am de maneira 
centrífuga. Quando uma mancha de vitiligo repigmenta, ela re­
pigmenta partindo do folírulo e espalha. Este processo é lento e 
exige pelo menos 6 a 12 meses de tratamento. Face, braços, tórax 
e pernas respondem melhor. 

Os melanóàtos dividem~se rapidamente após qualquer pro· 
cesso inflamatório ou após irradiaç.1o lN. PU\'A produz uma in· 
llamação na pele na profundidade do folírulo piloso. A• citocinas 
liberadas pelo processo inflamat6rio podem estimular a prolifera· 
ção dos melanócito.'i e a migraç.âo para o exterior. 
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PERSPECTIVA DE TRATAMENTO. Todas as opções de 
tratamento têm suce.~so limitado. A face e o pescoço respondem 
melhor a todas as abordagens terapêuticas; as áreas aç.rais re...._. 

pondem menos. Para vitiJigo generalizado, a fototerapia com 
radiação lNB de banda estreita (NB-lNB) é mais eficaz c.om 
menos efeitos colaterais; PUVA é a segunda melbor esc.<>lha. 
Corticosteroide.-. tópicos são os fármacos preferidos para vitiJigo 
localizado. Eles podem ser substituídos por imunomoduladores 
tópicos, q ue apresentam eficáàa comparável e menos efeitos 
colaterais. A eficácia dos análogos da vitamina D é c.ontroversa 
com dados limitados, mas eles parecem ser o tratamento tópico 
com o mínimo de eficácia. O excirner laser é uma alternativa para 
a terapia tJVB, e.<ipeàalmente para vitiligo localizado da face. O 
tratamento cirúrgico pode ser muito hem-sucedido, mas requer 
um cirurgião experiente e é muito exigente em termos de tempo 
e rerursos, o q ue limita sua u ti lizaçio generalizada. PMTD: 
1753703? 

DIRETRIZES PARA O TRATAMENTO DO 
VITILIGO 

As diretrizes baseadas em evidências para o tratamento de viti ligo 
em crianças e em adultos foram estabelecida..-.. llm esquema de 
tratamento é encon trado na Thbe.la 19· 10. 

CRIANÇAS. O vitiligo pode estar associado a trauma psicoló ­
gico significativoi o trat.1me.nto p recoce é mais e6caz. As lesões 
iniciais podem responder melhor à terapia. As terapias- de repig­
ment.1ç.:=to estimulam a reserva meJanoática nos folícuJos pilosos. 

Os melanóátos foliculares são em grande parte destruídos em 
lesões mais an tigas, e a resposta à te.rapia de repigmentação é 
precária. 

Para c.rianças menores de 12 anos, o tratamento com cortic.os· 
teroides de classe 3 tópicos (p. ex.., propionato de flut ic.asona ou 
valerato de be:tametas.ona) é recomendado como terapia de pri~ 

meira e.-.colha. E.-.ta escolha é feit.1 independentemente do tipo 

Tabela 19-10 Esquema de Tratamento para Vitiligo 

cJínico. QtL1ndo nenhuma repigmentaç.âo é observada após 6 
meses, a terapia lNB localizada ou PUVA tópica pode ser prescrita 
e o 6 p rincipio de salvamento da peleN, aplic.ado (ou seja, partes 

do corpo onde não há presença de k•ões [especialmente da face] 
devem ser protegidas durante os t rat.amentos ). As parte.-. do corpo 
que repigmentaram satisfatoriamente durante o *curso* da tera· 

pia devem, se possível, ser p rotegidas durante os tratamentos 
posteriores (p. ex., deve-se usar calças). Em crianças, as áreas geni· 
tais devem ser protegidas durante a exposiç.:\o UV. O trat.i.mento 
com corticosteroides tópicos pode ser combinado com a radiação 
lNA. Estudos comparativos demonstraram que o tratamento 
c.ombinado com flutic.asona e lNA levou a uma maior repigmen­
tação do que os tratam entos com tluticasona ou ll\'A isolada­
mente. lJm bronzeador fààal o u uma cama de bronzeamento 
podem ser usados como fonte de ll\'A. 

ADULTOS_ A escolha do tratamento é guiada pelo tipo clín ico. 

Os paàentes com vitiligo local izado podem ser tratados com 
corticosteroides de cJasse 3 combinado..-. com terapia lNA. Se não 
houver resposta após 6 me.se..~, a terapia com l1VB localizada ou 
PlNA tópico pode ser administrada como uma alternativa. A te· 
rnpia UVB de banda estreita é recomendada como o tratamento 
mais eficaz e seguro para o vitiligo generalizado. A duração do 
tratamento mínima de 6 meses é recomendada. Os parjente.-. que 
respondem podem receber e..._-.e tratamento po r um período má­
ximo de 24 meses. Após o primeiro curso de 1 ano, um período 
de repouso de 3 meses é recomendado para m inimizar a dose 
anual aaunuJada de lNB. 

Os vitiligos segmentar e lábios-pontas dos dedos são mais 

bem tratados com transplante autólogo. 
Em pacientes com áreas extensas de despigment.•ç.'\o (80%) e/ 

ou lesões desfigurantes na fuce que não respondem às terapias de 
repigmentação, a despigmentação da melanina residuaJ deve ser 
considerada. Durante e após a condusão da terapia, os pacientes 
devem minimizar -a exposição ao sol e aplicar filtros solares de 
amplo espectro. O uso de um creme de dareamento potente ejou 

Tipo clínico de vitiligo Terapia de primeira escolha• Terapias alternativas• 

Crianças Todos Corticosteroides de classe 3 (e UVA); curso, 
< 12 anos 6-9 meses (idade < 6 anos, sem UVA) 

Adultos Localizado (s 2% Corticosteroides .:lasse 3 (e UVA); curso, 6·9 
despigmentação) meses 

Generalizado (> 2% UVB (311 nm); curso 6-24 meses 
despigmentação) 

Segmentar ou estável Transplante autólogo (até 100% 
repigmentação) 

Lábios-pontas dos dedos Transplante autólogo (até 100% 
repigmentação) 

Resistente a terapia e/ou Despigmentação com creme de 
generalizado (> 80% branqueamento e/ou laser (até 100% 
despigmentação) despigmentaçáo) 

De Njoo M et ai.: Arch Derrnatol 135:1514.1999. PMID: 106()(j057 
*O curso é expresso como faixa de mínimo a máximo. 

UVB local (311 nm); curso, 6-12 meses 
Psoraleno tópfcô- UVA, curso, 6-12 meses 

UVB local (311 nm); curso, 6-12 meses 
Psoraleno tópico- UVA; curso, 6-12 meses 

Psoraleno oral - UVA; curso, 6-24 meses 

Corticosteroides classe 3 (e UVA); curso, 
6-9 meses UVB (311 nm); curso, 6-24 
meses 

Micropigmentaçáo (a1é 100% 
repigmentação) 

Nenhuma 
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terapia com las<T (p. a., laser de rubi Q.switched) t considerado 
como terapia de escolha da despigmentação para essa paóentes. 

Em todos os casos. sempre se deve fom..:er aconselhamento 
sobre o U$O de camuffagem e agentes bloqueadores solares. Se 

necr.ss.irio, pode-se recomendar aconselhamento psicológico. 

UVB DE BANDA ESTREITA. As diretrizes baseadas em evidên­
cias atu:tis indirnm que a fo toterapia NS..lJVB é recomendad::t pilra 
vitiligo generaliz.1do. A radiação lNB de banda "'treita (311 nm) 
oferece uma nov:l alternativa à terapia PlNA convencional, sem 

m uito.-. dos efeitos ndversos associados à terapia PlNA. As lâmpa­
das de UVB de banda estreita produzem menos eritema, e h iper­
querat.ose nilo é observada após irradiação a longo prazo. Os trata· 
mentas são administrados 2 ou 3 vezes por semana, e. os tempos de 
expoo1iç30 s.'o geralmente de não mais que 5 minutos. A terapia 
lNB de banda emeita é e:ficaz e segura no vitiligo infantil. Tui como 

aronteee com outras formas de fototerapia, a face e o tórax tiveam 
melhor repigmentaçâo do que as extremidades di~s. 

Alguns pacientes repigmentam espontaneamente, por vezes. 
após exposiçâo solar moderada. lNB ou PINA podem então ser 
usados para incentivar mais repigment.ação. Reavalie. os pi.\cientes 

a cadn 2 ou 3 meses. A terapia deve ser interrompida se nenhuma 
cor retomar após este período. Os paàente.'i que respondem geral­
mente mantêm o seu pigmento. Os paciente.li que t~m dissemina­
ção ntivn do vit.ilign nã.n devem ser tratados; o tmt:.ime.nto nffo 
impede a propagação da doença. 

RESPOSTA AO TRATAMENTO. A melhora comeÇl com 
pigmentação perifolicula~ que então aumenta. A repigmentação 
ocorre nas horda.-. ma.< a um ritmo mais lento. Os melhores resul­
tados são obtidos na face e no pescoço. A face começa a responder 
depois de 25 tratamentos; outras áreas respondem depois de 50 
tratamentos. 0$ resultados são precários nas m3os e nos pb e: 
sobre as proeminências ósseas. O vitiligo localizado responde 

melhor do que o vitiligo generalizado (ou stja, ele responde a 100 
tratamentos ou menos, ao passo que o viti ligo generõllizado re­
quer nté 200 trat.•mentos). A maioria dos pacientes que responde 
n5o de..lienvolve novas áreas de perda de pigmento. O apareci­
ml!nto de m:iculas novas ou alargadas indirn o possível início de 

falha do trarome.nto. A terapia de manutenção nl\o é necessária. 
As m~culas totalmente repigmentadas devem pennanecer cheias 
com certeza de 85%; aquelas preenchidas de maneira incompleta 
são suscetívei.s a reversão e despigmentação. 

FOTOQUIMIOTERAPIA. PINA ou terapia combinada de 

PINA e calciporriol foi utilizada como tratamento de primeira 
linha h:I alguns anos. NB.lNB é mais seguro e possivelmente 
mais eficaz. M.IVA resultou em mais de 90% de repigmenl3çi!O em 
apenas 8% dos pacientes, geralmente com repigmentação não 
homogênea e fraca. 

TERAPIA TÔPICA. Os psoralenos tópicos e os esteroides tópi­
cos têm s ido lL'\ildos c:om algum .suce.'iso em pacil!ntes rnm :lrea.'i 

limi ~•das da pigmentaç.'io (Quadro 19·8). Alguns dennat.ologistas 
que têm ano~ de experiência com fototerapia n5o usarão psorale­
nos tópicos. Ele< acreditam que o potencial de fototoxicidade 
para produzir queimaduras graves é muito grande. As bordas 
onde há pigmentaç.io residual sempre hiperpigmeniam; isto de­
saparece: com o tempo. 
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IMUNOMODULADORE S. Têm.se utilizado as pomadas de 
tacrolimo (Ptotopic") e pimecrolimo (Elidel•) para tratar o viti· 
ligo. Estes medicamentos são bem tolerados e podem ser usadas 
por períodos prolongados sem efeitos colaterais semelhantes 
aos dos esteroides. V~rios graus de pigmentação foram experi· 

m entados. 

EXCIMER LASER. A terapia direcionada apenas da área aco· 
metida com maio r intensidade é possíveJ com esta m odalidade de 
tratamento. Em vários estudos, o e.teitner ltiser apresentou menos 
sucesso do que os c.orticosteroides t<lpicos e NB-UVB. A repigmen~ 

tação é heterogênea. O e.u;i,ner laJer é melhor para o tratamento 

da face. 

ENXERTO E TRANSPLANTE. Vários procedimentos cinírgi· 
cos têm sido desem,,lvidos para tratar a pele despigmentada; es­

tes incluem enxertia com aspiração de bolhas epidérmicas, mi· 
nimxertos e transplantes de melanóótos com epiderme cultivados 

invitTO. 

ESTEROIDES SIST~MICOS. Os corticosteroides sistêmicos 
podem interromper a progressão do vitiligo e levar à repigmenta· 
y'ío em uma proporção significativa de pacientes, m as também 
podem produzir efeitos colaterniN inac..eitáveis. ReJatou-.se que a 
terapia oral com m inipulso com 5 mg de betametasona/ dexame· 
tasona in terrom pe a progress.50 e induz repigmentaç.i:o espontâ· 
nea em alguns pade.ntes oom viti ligo. Para minimizar os efeitos 
colaterais, a betametasona, em dose única oral, foi tomada após 
o café da manhã em 2 dias consecutivos por semana. A progressão 

da doença foi interrompida em 89% dos pacientes com doença 
a~ enquanto alguns pacientes neces.1Jtaram de um aumento na 
dosagem para 7,5 mg{dia para alcançar uma interrupção com· 
pleta das lesões. Em um perlodo de 2 a 4 meses, 80% dos paóen· 
tes passaram a ter repigmenl3ção espont.inea das lesões já existen· 
ta que evoluiu com a continuaç.io do tratamento. 

COSMÉTICOS. Para fins e•iéticos, as lesões podem ser tempo· 
rariam ente coradas de cast.•nho com DV-0-Derm., ou Vita·Dye". 
C'.osmético.' que m m utlam (p. ex .. Dermablend"' e Covennark"; 
ver o Fo nnu lár io) efetivamente. esconde.tn as mancha..'i b rancas. 
Cada produto está disponível em várias tonalidades. 

As loções parn bronzeamento se.m sol ou as de autobronzea~ 

mento que contêm diidroxiacelona (DHA) escurecem a pele por 
meio de coloração. Estas preparações funàonam melhor em pa· 
óentes com vitiligo com fototipos de pele n e m e são particular­
mente úteis se a sua pele nonnal já estiver bronzeada.. O grande 
problema é a mistura e combinaçâo da cor na horda da pele com 
vitiligo e na nonnal. 

DESPIGMENTAÇÃO DE PELE NORMAL REMANES­
CENTE. Os pacient"" com mais de 40% de acom etimento da 
superllcie da pele podem optar por remover o pigmento da pele 
normaJ remanescente com monohenzona a 20% {creme Bencr 

quin"). 
Nem sempre se consegue alcanç,ar despigmentaç.i:o completa. 

A mo n obenzona destrói os melanócitos e pode causar dermatite 
de contato. Portanto, como um teste antes de iniciar o tratamento 
generalizado, a monobenzona da-e ser aplic.ada a uma única 
mancha pigmentada diariamente por uma semana. Posterior· 
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mente., área~ pigmentadas maiores s.30 tratadas 2 vezes por dia 
durante l ano ou mais, e não 4 meses como é indicado no The 
Physicians' Desk Referrnce. A aplicação por 3 a 4 anos pode ser 
necessária. A~ áre.i.s raistenla, como as mãos, são tratadas oom 
monobenzona !IOb odusão com S...ran Wrap'O. Os paóentes po­
dem perceber uma resposta inflamatória na pele pigmentada, mas 
não na pele branca. A monobenzona pode ser diluída a uma con­
centraç'io de 10%, 5% ou menor para estes paóentes. Um este­
roide tópico do grupo VI também pode ser usado para controle 
da inflamação. 

A despigmentação geralmente t feita cm regiões para limitar a 
absorção do f.írmaco. Comece com as áreas da face e extremida­
des superiores e depois trate os locais das extremidades inferiores. 
A"t área~ do rómx são as últimaSt e: muitos pacientes optam por 
deixar seu tórax na cor nonnal. O te.mpo médio de: despigmenta· 
çâo pode variar de semanas atl 4 anos. 

As pessoa• que ajudam outras pessoas com a aplicação da 
monobenzona devem usar luvas e aplicadores de uso, para evitar 
despigmentação de sua própria pele. 

Os parJentes devem entender que este é um processo perma­
nente. Eles serio sensíveis ao sol para o resto de suas vidas e de· 
vem u~ar filtro solar durnnte a exposição ao sol. Os resultados do 
tratamento ~~o gernlmente muito gratificante.o;. 

Os pncientes c1ue gostariam de alguma cor da pele após o tra· 
L1ment.o podem uti lizar o heta(.aroteno (Solatene") 60 mg 3 vezes 
por dia durante 10 semanas, seguido de 30 mg 3 v~ ao dia para 
manutenção (www.tishcon.com ). 

Figura 19·33 Hipomelanose gutata idiopática. Manchas 
brancas nos braços e parte inferior das pernas ocorrem na 
meia-idade e idosos. 

Hipomelanose gutata idiopática 

A bipomelanose gutaL1 idiopática (manchas brancas nos braços e 
pernas) é caracterizada por manchas brancas de 2 a S mm com 
bordas bem delimitadas. E.las est.io localizadas 035 áreas expostas 
das mãos, antebraços e pane inferior das panas de pessoas de 
meia-idade e idosas (Figura 19-33). Os pacientes apresentam si· 
nais de envelheómento precoce e exposição ao sol, induindo 
queratoses seborreicas., lentigos e Xert>$e nas mesmas ;ittu. Um 
subgrupo destes paóentes apresenta lesões não relacionadas ;l 

exposição solar. A condiç'io é a .. intomática. As lesões apresentam 
uma diminuição no número de melan6citos. A melanina é au· 
sente nos que:ratinócitos basais. O trat41mento com tminoína 
durante 4 meses restaura a ela.,,tici<Lide. com uma restauração 
paróal da pigmentaç'io. A crioterapia por 3 a S segundos é eficaz. 
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Nevo anêmico 

O nevo anêmico é uma anomalia cutânea farmacológica locali­

zada congênita na maioria das vezes observada no tórax. Pode 
estar relacionado com detemijnadas genodermatose.~, como neu­
rofibromatose. A lesão geralmente consi~1:e em uma mancha 
branca bem definida com uma borda irregular, frequentemente 
cerç.ada por mácuJas brancas menores além da borda da lesão 

principal (Fig. 19-34). Histologicameote, a pele parece normal; a 
cor pálida tem sido atribuída à sensibilidade local dos vasos san­
guíneos às c.atecolaminas. Por i-;:so, tem sido chamado de nevo 

funnacológico. As manchas espeáais confirmam a presença de 
melanina e melanócitos. Há uma falta de dermatite dentro das 
margens do nevo anêmico na dermatite de contato generaJizada. 
A lesão é mais frequentemente confundida com tinha versicolor 
ou vitiJigo. A mancha branca não tem a escama da tinha, e,. du­
rante o exame com lâmpada de \!\Tood, não se toma t;;o proemi­

nente como o vitiligo. Atrito ou frio ou aplicação de calor não 
induz eritema nas áreas envolvidas. Não é necessário tratamento. 
Maquiagem de camuflagem esconde a lesão. 

Esclerose tuberosa 

As máculas hipocrômicas (ovais, em forma de folha ou pontilha­
das) que se concentram nos braços, pernas e tórax são os primei­
ros sinais de esclerose tuherosa (Fig. 19-35, Cap. 26). Elas est.'io 
presentes em 40o/o a 90º/o dos pacientes com a doença, e apresen­
tam-se em número de 1 a 32 e.m indivíduos a e<> metidos. Manchas 
hipopigmentadas minimamente visíveis são mais fucilmente vi.sua­

lizadas com a lâmpada de Wood. Como salientado anterior­
mente.,. a luz de Wood é uma luz azuJ, com um pico de emissão 
de 360 nm. A extremidade azul da luz visível é absorvida pela 
pigmentação epidérmica. Se não houver nenhuma pigmentação 
epidérmica em um local, a área irá aparecer não pigmentada em 
comparaç.:io com a pele circundante. 

Figura 19-35 Esclerose tuberosa. Máculas 
hipopigmentadas em forma de folha. 
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Pitiríase a lba 
A pitiríase alba é um achado comum (5% das crianças), provaveJ. 
m ente mais comum em paçjentes com diátese atópica (pág. 171 ). 
A condição apare<.e na maioria dos ca .. 'i<>S antes da puberdade. 
Fac~ pescoço e braços são as locaHzações mais comuns. As lesões 
começ.am como um eritema inespeáfico e tomam-se graduaJ. 
mente esc.amosas e h iperpigment.1das. A hipopigmentação é 
transitória e causada por inflam ação dérmica branda e o efeito de 
proteção lN da pele escamosa. A condição melhora gradual­
m ente após a puberdade. O tratamento consiste em lubrificação. 
A inflamação leve responde à corticote.rapia tópic.a do grupo V, 
mas o grau de pigmentação não é afetado por nenhum trata­
m ento. O creme de pimecrolimo a 1% ou a pomada de tacrolimo 
a 0,03ºA> ou a 0,lºÁ> são alternativas não esteroides para o trata­
mento. A condição é muitas vezes confundida com vitiligo e tinha 
versicolor. O vitiligo não fonna escamas. A preparação de hidró­
xido de pot.issio é positiva na tinha versicolor. 

DISTÚRBIOS DE HIPERPIGMENTAÇÃO 

SARDAS (EFÉLIDES) VS. LENTIGO. Efélides e lentigos so· 
lares são tipos d ife.ren te.c; de lesões pigmentada .. s. Os lentigos sola­
res são mais prevaJentes do que as efélides, aument.-im de p reva­
lência e número com maior idad~ são mais comuns no tórax e 
ocorrem mais frequentemente em hom ens. As efélides d iminuem 
a prevalência com a idade; tomam -se uniformem ente d istribuídas 
na face, braços e tórax; e o<nrrem mais frequentemente em mu­

lheres. lima associaç.50 íntima de efélides, mas não de lentlgos, 
foi enr.nntrnda com a cor do cabelo e tipo de pele. 

Sardas 

Sardas, ou efélides, são m.írulas pequenas, vennelhas ou casta­
nho-cJaras, que são promovidas pela exposição ao sol e desapare~ 
cem durante os meses de in,1em o. Geralmente são restritas a face, 

braços e região dorsal. O número varia de algumas manchas na 
fac.e até centenas de márulas confluentes na face e nos braços. Elas 
ocorrem como um traço autossômico dominante e são m ais fre­
quentemente encontradas em indivíduos com pele rJara. O uso 
de protetor solar evita o surgimento de novas sardas e ajuda a 
evitar o e.c;curecimento de sardas existentes que normalmente 

acompanham a exposição ao sol. 

Lentigo em crianças 

O lentigo é uma mácula pequena (0,5 a 2 cm) bege, marrom ou 
preta, de forma oval a redonda m ais e.~ra do que uma sarda e 
não é afetada peJa luz soJar. As sardas e.~curecem com a exposição 
solar. Os lentigos podem aumentar em número durante a infância 
e a vida aduJta ou desaparecer a qualquer momento. A sínd rome 
de Peutz...Jeghers refere-se à pigmentaç.âo mucocutãnea que con­
siste em muitos lentigos aztús a marrons, com menos de 0,5 an 
de diâmetro, na mua>sa bucal e outras áreas da pele glabra, acom­
panhado..~ por polipose intestinal generalizada. 

Lentigo em adultos 

lentigo, ou "manchas hepáticas11
, ocorre em áreas expostas ao sol 

da face, braços e mãos (Figs. 19-36 e J9.37). As lesões variam em 
tamanho, 0,2 a 2 an e tomam-se mais numerosas com o avanç..ar 
da idade. Os lentigos faciais solares frequentemente não apresen­
tam hiperplasia de cristas interpapilares classicamente assocjada 
aos lentigos de outros locais anatômicos. 

A biopsia deve ser feita em qualquer lentigo que desenvolve 
uma borda altamente irregular, aumento local izado de pigmenta­
ção ou espessamento, pa.rn descartar lentigo maligno melanoma. 
A criote.rapia é um trat.1mento eficaz, mas hipopigmentação ou 
hiperpigmentação é um pos.'livel efeito colateral. Os lentig<>-• sola­
res do dorso das mãos respondem bem à crioterapia. Os melhores 
re.rultados ocorrem nos tipos de pele m ais claras, em que a hiper-· 
pigmentação pós-inflamatória não é tão pronunciada como em 
indivíduos de pele mais e.IDJra. 

Figura 19-36 Lentigo na mão. As lesões podem ser exten­
sas, mas degeneração em melanoma nesta área é muito 
pouco comum. 

Figura 19-37 Lentigo na face. A pigmentação irregular é 
um achado comum em adultos. Suspeite de lentigo maligno 
nas lesões que se expandem e apresentam uma pigmentação 
irregular preta. 
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O creme tópico de tretinoína a O, 1 % ou creme de tazaro teno 
a 0,1% (AVAGE®) melhora signjficativamente tan to as manifesta­
ções clínicas quanto as microscópic.as das "manchas hepáticas"'. 
Após 10 me.~e.'i, 83o/o do.'i pacientes com lesões faàais que foram 
tratados com tretinoína apre.-.entavam dareamento desL1s lesões. 
As lesões não retomam por pelo meno.-, 6 meses após a terapia ser 
interrompida. 

lJm único "'rurso• de exposição ao laser de rubi Q-s\vitch 
limpa completamente as lesões nos braços e mãos. A soluç.l'io com 
peelirzg de ácido glicôlico é ineficaz. 

A.<:o lesões hiperpigmentadas são um componente predomi· 
nante de fotoenvelhecimento de pes.soas chinesas e japonesas; 
creme de tretinoína a O, 1 o/o clareia significativamente a hiperpig· 
ment.1ção do fotoenvelhecjmento nestes pacientes. A..'i prepara· 
ções de hidroquinona são ocasionalmente úteis para o darea~ 

mento destas lesõe.o;. 

Melasma 

O melasma (cloasma ou máscara da gravidez) é uma h iperpig­
mentação marrom simétrica, adquirida1 que envolve a face e pes­
coço em mulheres e homens geneticamente predi'tpostos. 

O impacto psicol<>gico pode ser devastador. A pigmenL1çâo 
desenvolve,se lentamente,, sem sinais de inflamação, e pode ser 
fraca ou escura. Os negros, asiáticos e hispânicos são as popula­
ções mais suscetíveis. 

ETIOLOGIA. Fatores genéticos e radiaç.âo tN são as causas mrus 
importantes. Outras causas induem a gravidez, contraceptivos 
o rais1 terapia de estrogênio e progesterona, disfunção da tireoide,. 
cosméticos e medirnmentos fototóxicos e anticonvulsivantes. O 
melasma pode não desaparecer após o parto ou a retirada de 
contraceptivos orais. Pode haver leve disfunção subcJínica ova­
ria.na em algumas pacientes. 

PADRÕES CÚNICOS E HISTOLÓGICOS. Faça um exame 
com lâmpada de Wood para identifirnr a profundidade da pig­
mentação da melanina. 

Existem três padrões clínicos: centrofucial, malar e mandibular 

(Tabela 19-11). Existem quatro tipos com base no exame com 
lâmpada de Wood: (1) O tipo epidérmico tem aumento de nas 
camadas basal, suprabasal e estrato córneo; a pigmentação é in­
tensificada através de exame com lâmpada de Wood. (2) O tipo 
dérmico não apresenta aumento da pigment.1ção com a lâmpada 

Tabela 19-12 Melasma - Tipos e Padrões Clínicos 

Tabela 19-11 Melasma - Padrões Clínicos 

Centrolacial (mais comum) 

Malar 

Padrão mandibular 

Bochechas, lesta, l~bio superior, 
nari:z e queixo 

Bochechas e nariz 

lesões que ocorrem sobre a linha 
da mandíbula 

de Wood; melanófugos são encontrados na derme superficjal e na 

derme profunda. (3) Um tipo de pigmento m isto epidérmico e 
dérmico apresenta poura ou nenhuma melhora cDm lâmpada de 
Wood. ( 4) Os indivíduos com pele mais e.mna podem apresentar 
o tipo não aparente sob lâmpada de Wood (Tabela 19-12). O tipo 
epidérmico responde a agentes de despigmentaç.1oi a pigmenta· 
ção dérmica resiste à ação dos agentes clareadores. Três padrões 
histológicos de pigmentação foram descritos: epidérmico, dér· 
m ico e m isto. 

Há um aumento do número e atividade dos mdanócitos na 
epiderme e um aumento do número de melanófugos na derme. 
A testa, eminências malares, lábio superior e queixo são mais 
frequentemente acometidos (Fig. 19-38). O melasma ocorre 
durante o segundo ou terceiro trimestre da gravidez, de..wanece· 
se gradualmente após o parto e esrurece com gestações subse· 
quentes. O meJasma ocorre em algumas mulheres que tomam 

contraceptivos orais. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. Os diagnôstic.os diferen­
ciais incluem hiperpigmentação pós-inflamatória, líquen plano 
actínico1 pigmentaç.âo relacionada com hipertireoidismo, pig­
me.nt.1Çlo por ingestão de hidantoína, pigmentação relacionada 
à infecção por V1H e N dermatite cosmética pigmentada• ( relacio­
nada com substâncias fotodinâmic.1s em cosméticos). A derma, 
tite cosmética pigmentada apresenta pigmentação cinza.amar, 

ronzada a marrom-avennelhada que frequentemente é da 
redução do pigmento epidérmico. Comparada c.om Mdroqui­
nona, a tretinoína deve ser aplicada por um tempo mais longo 
(até 1 ano). A melhora ocorre lentamente. Cla.reamento s ignifi, 
cativo toma-se reticulado, tem margens indefinidas e envolve 
desenvolvimento rápido. 

Tipo Clínico Exame com lâmpada de Wood Histologia 

Epidérmico Marrom-claro Aumento de pigmentação Aumento da melanina nas camadas basal, suprabasal e estrato 
córneo 

Dérmico Acinzentado ou Sem aumento de pigmentação Macrólagos com melanina em uma localização perivascular en-
cinza-azulado centrados na derme superficial e mesoderme 

Misto Marrom-escuro Aumento de pigmentação em alguns Deposição de melanina encontrada na epiderme e derme 
locais 

lndetermi- Cinta-claro ou Nllo aparente (em pacientes com pele Deposição de melanina encontrada na derme 
nado não reconhecido escura) 
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MELASMA 

Figura 19-38 Hiperpigmentação marrom difusa pode ocorrer durante a gravidez ou enquanto se estiver tomando contracepti­
vos orais. O lábio superior. as eminências malares e a testa são as partes mais acometidas. 

Tabela 19-13 Agentes de Hipopigmentaçlío 

Classe Tratamento Mecanismo de ação 

Agente fenólico de Hidroquinona Inibe tirosinase. levando a diminuição da conversão de dopa em melanina 
hipopigmentação 

Agente não fenólico de Acido glicólico (alfa- Afina o estrato córneo, dispersa a melanina na camada basal da epiderme, 
hipopigmentação hidroxiácido) aumenta epiderrnólise, aumenta síntese de colágeno na derme 

Agente não fenólico de Acido kójico (produzido por Inibidor de tirosinase 
hipopigmentação fungo Aspergi//us o~e) 

Agente não fenólico de Acido azelaico (ácido Inibidor reversível de tirosinase; inibe respiração mitocondrial 
hipopigmentação dicarboxílko saturado) 

Agente não fenólico de Tretinoína (retinoide) Aumenta proliferação de queratinócito e aumenta turnover de células epi-
hipopigmentação dérmicas 

Peeling químico Peeling com ácido glicólico Afina estrato córneo, dispersa melanina na camada basal da epiderme, au-
menta epidermólise, aumenta síntese de colágeno na derme 

l1Jser Laser pulsado de C02 com l1Jser pulsado de CO,; resurfacing da epiderme com laser Q-switch 
laser Q-switch Alexandrita Ale.x:andrita; fototermólise de melanossomos 

luz luz intensa pulsada Pulsos de atta intensidade de luz de banda larga que são diferentes da luz dos 
lasers de banda estreita; causa lesão térmica; não causa dano à superfície 

Adaptado de J Cutan Med Surg 8(2):97-102, 2004. Epub 2004 May 4. PMID: 15685388 
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TRATAMENTO. O melasma é difíál de tratar. Os tratamentos 
induem agentes de hipopigmentaç.âo, pe.elings químic<>s e laser 
(Tabela 19-13). Os rosméticos (como Dermablend") podem ser 
usados para camuflar a pigmentação. Os cosméticos são pesados 
e desagradáveis para alguns pacientes. 

A terapia de primeira linha é de combinaç.ões triplas fixas (p. 
ex., Tri-lumat;I creme (acetonida de fluocinolona a 0,01 ºAi, h.idro­

quinona a 4%, tretinoína a 0,05% ]). Os pacientes que não tole­
ram a terapia de c.ombinação tripla são tratados com agentes 
únicos (hi<lr<>quinona a 4ºAi, ácido retinoico ou ácjdo azelaico) 
ou combinações destes agentes. Lasers e luz intensa puJsada po­
dem ter alguma utilidade em paciente.~ e.m que os cremes tópicos 
não foram bem~sucedidos. 

PROTEÇÃO SOLAR. A radiação lN tem um efeito significa­
tivo sobre a patogenia do melasma. A expo.<;,;ição ao sol deve ser 

minimizada. Protetores solares que bloqueiam os raios lNA e 
l.JVB devem ser u..o;,;ados. O dióxido de titflnio e óxido de zinco 

contêm filtros solares que refletem lNA e lJVB. Há várias marcas 
disponíveis. 

AGENTES HIPOPIGMENTADORES. A bidroquinona é o 
agente clareador mais eficaz de aplic.aç.~o tópica. P.ste agente e."itá 

disponível em concentrações de 2º/o sem prescric;.âo (Porcelana .. ) 
e em roncentrações de 3% (Melanex") e 4% (Claripel®, Eldo­
quin:!>Forte, Eldopaque'l>Forte, Solaquin"Forte, Lustra"', Lustra:!>-AF) 
com prescrição (ver o Formulário). Concentrações maiores extem­
poraneamente compostas de bidroquinona (de até 10%) podem 
ser prescritas para casos difíceis. O medicamento deve ser apli­
cado 2 vezes ao dia, pela manhã e antes de deitar. A h.idroquinona 
é um agente irritante e sensibilizador, e a pele deve ser testada 
quanto à sensibilidade antes do u.so, aplicando.se uma pequena 
quantidade na bochecha ou no braço 1 vez por dia durante 2 dias 
(teste wtâneo aberto de contato). O desenvolvimento de eritema 
ou vesirulação indica uma reação alérgica e impede o uso poste­
rior. Esta') preparações devem ser utilizadas por meses e., em mui­
tos c.1sos, resuJtam em de.~pigmentação gradual. A peJe deve ser 
protegida com filtros solare.'i de amplo espectro, tanto durante 
quanto após o tratamento. A tretinoína {Retin'$>·A) aumenta a 
penetração epidérmica de hidroquinona e é frequentemente pres­
crita para ser usa.da em um momento diferente do dia. Comece 
com uma baixa concentração de tretinoína. Aumente a concentra­
ção até que oç.orra uma ligeira irritação. As hidroquinonas tam· 
bém daieiam as sardas e lentigos, mas não as manchas café com 
leite ou os nevos pigmentados. 

CREME TRl-LUMA®. O creme Tri-Luma® é uma combinação 

de produtos que contém hidroquinona a 4,0%, tretinoína a 
0,05º/o e acetonida de fluocinolona a 0,01%. O rurso da terapia 
recomendado é diário durante 8 semanas. Resultados significati~ 
vos foram observados após as primeiras 4 semanas de tratamento. 
Após 8 semanas de tratamento, 13% a 38°Ai dos paàentes conse· 
guiram clareamento do melasma. É mais eficaz do que qualquer 
um dos tratamentos com úni<".íJ agente. O tratamento pode ser 
repetido. 

TRETINOÍNA. A tretinoína tópirn (várias concentraçõe.•) usada 
isoladamente produz melhora clínjca significa.tiva do meJasma, 
principalmente como resuJtado evidente após 24 semanas. Cremes 
de tazaroteno ou géis podem ser mais eficazes que a trerinoína. 
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ÁCIDO AZELAICO. O ácido azeláico (Finacea" é ácido aze­
laico a 15%) é usado para tratar acne e melasma. Tem efeitos se· 
letivos n<>s melanócitos hiperativos e anonna.is e efeitos mínimos 
na pele humana de pigmentação normal, sardas e manchas senis. 
Relatou-se que é tão eficaz quanto a hidroquinona a 4%. O ácido 
azeJaico com tretinoína causa mais clareamento da pele após 3 
meses do que o ácido azelaico isoladamente. O ácido azelaico é 
aplirndo 2 vezes por dia durante alguns (até 8) meses; o darea­
mento começa após 1 a 2 meses. O ácido azeJaico a 20% e a hi­
droquinona a 4º/o são igualmente eficazes. Há irritação iniàal e 
transitória, mas o medicamento é bem tolerado e seguro para o 
uso durante a gravidez. 

ÁCIDO KÓJICO. o ácido kójico (AK) é um antibiótico produ­
zido por várias espécies de Aspergillus e Penict1líurn que inibe a ti· 
rosinas.e. O AK é usado em preparações: de 1 % a 4o/o, du..1s vezes 
ao dia por 2 meses; concentrações mais ele:vadas não melhoram 
sua atividade despigmentante. Alergia de cont.ato é relatada. En~ 

contra-se disponível para venda sem prescriç.âo. 

PEELING QUÍMICO. Peelings químicos superficia.is, médios e 
profundos são utilizados para tratar melasma em brancos de pe.le 
mais çJara. O ácido tricloroacético e <> áàdo glicólico têm sido 
usados; eJes são razoavelmente eficazes. Indivíduos de peJe mais 
escura não são bons candidatos para os peelings químicos porque 
ocorre hiperpigmentaç.âo com frequência. 

CRIOCIRURGIA. A criocirurgia é elic.az em pessoas com pele 
cla.ra. Funciona bem em pontos localiz..1dos. Hiperpigmentação e 
hipopigmentação são possíveis efeitos colaterais. 

LASERS. Os melhores resultados são obtidos através da combi­
naçlío de laser pulsado de C02 com laser Q-s\..;tcb Ale.xandrita. O 
laser de C02 destrói os melanócitos; o laser AJexandrit.a remove 
pigmentos deixados na derme. 

LUZ INTENSA PULSADA (LIP). o tratamento LIP é uma boa 

opção para pacientes com meJasma. O melas-ma epidérmico tra­

tado com dois pulsos de luz intensa pulsada pode alcançar um 
dareamento de 76% a 100% do valor basal. Os indivíduos com 
lesões pigmentadas profundas (induindo melasma misto) mos­
tram clareamento regular ou ruim. 

Manchas café com leite 

A.o:. manchas café com leite são máculas uniformemente marrom· 
pálidas que variam em tamanho de 0,5 a 20 cm e podem ser en­
contradas em toda a superfície wtânea (Fig. 19-39) (C.1p. 26). 
Rias podem estar presentes ao nascimento. Estima-se que estejam 
presentes em 10o/o a 20% das crianças normais, e aumentam de 
número e tamanho c-.om a idade. Seis ou mais manchas maiores 
que 1,5 cm de diâmetro são suposta evidência de neurofibroma· 
tose (doença de von Recklinghausen) em crianças com idade 
acima de 5 anos. Em crianças menores de 5 anos de idade.. cinco 
ou mais manchas café com leite maiore.'i que 0,5 c.m de diâmetro 
sugerem diagnóstico de neurofibromatose. ~tanc.has café com 
leite estão presentes em 90% a 100% dos pacientes com doença 
de von Recl<linghausea . .tv1anr.has menores de 1 a 4 cm de diâme­
tro na.') axilas (sardas axilares ou sinaJ de Cro\ve) são um sinaJ 
raro, mas diagnóstico, de neurofibromatose. Não há aumento da 
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incidência de manchas c..ifé com lejte na esclerose tuberosa. As 
lesõe.~ que são semelhantes, m:.ts que têm uma borda mais irregu· 
lar (com a forma da "costa de Maine") silo obseivadas na displasia 
fibrosa poliostótica (•índrome de Albright). A borda lisa, regular, 
das márulas café com leite da neuro6bromatose foi comparada 
com •a CO!ita da Califórnia". 

Macromelanossomos, ou grânuJos com pigmento maiores do 
que o normal, têm sido detect.ldos c.om microsc.ópio eletrônico 
na< manchas café com leite de alguns pacientes com neuro6bro­
mato5"- mas Na ausência n~o descart.1 o diagnóstiro. Manchas 
café mm leite não podem ser dattada.s por agentes dareadores de 
hidroquinona. 0$ tratamentos com laser ~vitched e /mer de 
érbio:VAC foram relatados como eficazes. 

Dennopatia diabética 

A dermopatia diabética é o marcador mais comum de diabetes 
melito e está presente em 40% dos p:icientes diabéticos. 

Existe uma associaylo desfuvomvel das três complicações mi­
croangiopática~ mai~ comuns do diabetes melito: neuropatia, 
nefropatia e retinopatia. Urna relaçilo real entre dennopatia dia­
bética e doençn anerial coronariana t.'lmbém tem .sido demons· 
trada. A dermopatia diabética é um sinal clínico de maior proba­
bilid;ide de complicaç6es internas em pacientes d iabéticos, como 
a retinopati;i, neuropati:i e nefropatin. 

A.,. lesões $fÍO assinto mrttic.is., redondas, atró6cas, hiperpig .. 
mentaclas nos tornozelos (,.manchas da canela .. ). Elas co meçam 
com o pápulas redondas a ovais, de achatados, vennelhas, esca* 
mosas que podem sofrer erosão. As lesões em seguida clareiam ou 

cicatrizam com atrofia epidérmirn ou hiperpigmentação. Elas 
também podem aparecer nos antebraços, superfície anterior da 
parte inferior das coxas e nas larernjs dos pés. Os homens são duas 
veza; mais acometidos do que as muJheres. E.las podem ser iniàa­
das por um traumatismo. 

• 

Figura 19-39 Manchas café com leite. M~culas irregulares 
marrons que ~o encontradas em 10% a 20% das crianças 
normais. O número e tamanho est.!lo aumentados na neurofi­
bromatose. 

Eritema ab igne 

A exposição crônica ao calor de um fogão a Jenha, lareira, cober· 
tor elétrico, aquecedor eléuic.o, garrafa de água quente, computa ... 
dor portátil ou compressa quente pode cus.ar uma erupção 
cutânea distintiva com um padrão retiailar. A erupçllo aparece 
iniáalmente como faixas de e:ritema,. mas há desenvolvimento de: 
hiperpigrnentação marrom com a exposição repetida (Fig. 19-40). 

O eriterna ab igne pode desenvolvu-se em pacientes que apli­
carem calor local ou garrafu.• de água quente em rumores mcus­
táticos e primários doloro.~s. 

A pigmentação, causada pela melanina, pode desapar=r mm 
o tempo ou pode ser permanente. A erupçllo deve ser diferenciada 
do livedo retirular, que ocorre com doençu como a vasculite 
leurocitodástica. O livedo retirular é um• pigmentação roxa aver­
meJbaru., provavelmente C.>tL•ada por fluxo sanguíneo restrito 
através do plexo venoso horiwntal. A cor persiste, ma.s n5o ocorre: 
hipeipigrnentação marrom. 

Figura 19-40 Eritema ab igne. Hiperpigmentação marrom 
reticular que se desenvolve em áreas cronicamente expostas 
ao calor. Uma almofada de aquecimento utilizada por vários 
meses produziu a erupção aqui descrita. 
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CONTEÜDO DO CAPfrul.O 

• Queratose seborreica 

• Estucoqueratoses 

• Papilomas cutâneos (acrocórdons) e pólipos 

• Dermatose papulosa nigra 

• Corno cutâneo 

• Dermatofibroma 

• Cicatrizes hipertróficas e queloides 

• Queratoacantoma 

• Nevo epidérmico 

• Nevo sebáceo 

• Condrodermatite nodular da hélice 

• Cisto epidérmico 

• Cisto pilar (triquilemal) 

• Hiperplasia sebácea senil 

• Siringoma 

QUERATOSE SEBORREICA 

A quera tose seborreica ( QS) e os nevos são as neoplasias cutftneas 

benigna.-. mais comuns. A'i QSs são de origem des.conhec.ida e não 
apresentam potencial maligno. O p rofissionaJ de\Te se fumiliarizar 

com todas as características e variantes de.o;s..1.s Je.-.ões, para poder 

diferencio"i·las das o utras Je.-,ões e para prevenir procedimentos des· 
trutivos desnecessários. A-. QSs podem ser retiradas rapidamente e 

de modo simples; se o procedimento for corretam ente exerutado, 

curam deixando pouca o u nenhuma cicatriz. A maioria das pe."iSOas 
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desenvolve pelo menos uma QS em algum momento de suas vidas. 
As QSs aparecem em uma proporção significativa de indivíduos 
com menos de 30 ano.-, de idade. O termo queratose senil n.io é 
mais considerado adequado para denominar essas lesões. Na maio­

ria dos indivíduos, o número de les<>es é inferior a 20, mas pode 

haver in úmeras lesões. Elas podem ocorrer em qualquer superfície 
pilificada., na fac.e, tronoo, extremidades e genitais. Es...._1.s lesões não 
ocorrem nos lábios, nas palmas o u na .. s p lantas. Os pacientes refe. 

re.m..._o;;e -a essas lesõe.-. como verrugas, mas na realidade as QSs não 

contêm papilomavírus humanos. 

CARACTERISTICAS DA SUPERFICIE. A superfície das QSs 

pode ser tanto Lisa com pequenas pérolas arredondadas quanto 
áspera, seca e com rachaduras. :\s QSs são n itidamente cirrunscri· 
tas e variam de 0,2 cm a mais de 3 cm de diâmetro. Elas parecem 

estar aderidas à superffcie cutânea, mas na verdade ocorrem total· 
mente no interior da epidenne. As c.aracterístic:as da superfície 
variam com a idade da lesão e sua localização. As lesões localiza. 

das nas extremidade.-. são frequentemente sutis, p lanas ou m ini· 
mamente elevadas, e são ligeiramente escamosas, com tinhas 

cutâneas acentuadas. A."i lesões na face e no tronco variam con.si· 

cleravelmente em aparência, m as as c:aracterísticas comuns a todas 
elas são as bordas bem circunscritas, a aparência aderida e a cor 

variável entre castanho, marrom e p reto (Figi;. 20-1, 20.2 e 20"5 a 

20-8). Quando a borda é irregular e denteada, a QS lembra um 
melanoma maligno. 

Com superfície lisa ou áspera. As c.aracteristicas da super­

fície mostram uma variação considerável (Figs. 20-3 e 20-4). Tu­
mores com superfície lisa, com formato abobadado, apre.~entam 

pérolas de q ueratina brancas ou pretas, têm 1 m m de diâmetro e 

se encon tram enraizadas na superfície. E.~as pérolas córneas são 
tàcilmen te visualizadas com uma lupa. A presenç.a de ci..~os cór· 

neos na superfície ajuda a confirmar o diagnóstico de um a QS. Os 

c:istos córneos tam bém são encontrados na su perfície de a lguns 
nevos dérmicos. As QSs com supe.rfícje áspera são as mais CO· 

m un.-.. Elas são caracterizadas por abóbadas achatadas, com for· 

mato oval a redondo, com uma su perfície granular ou irregular 
q ue se esmigalham quando manipuladas. 



Cistos córneos 
(Pseudos cistos córneas) 

A queratinização focal 
se desenvolve. para 
produzir pseudos 

cistos córneos 

J 

' 

, 

• • , 

• 
• 

• 
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QUERATOSE SEBORREICA 

Superfície irregular ou lisa; 
papilomatose acentuada causando uma 
superfície irregular que retêm queratina 

A epiderme se espessa; 
ocorre um acúmulo de 
queratinócitos imaturos 

"; 

• 
\ ' ' 

j " 

' . • 
~ 

Os melanócitos proliferam e 
transferem melanina; a lesão 
vai ficando ma is escura, de 
marrom a preta 

~. \ \ 

' ' 
'j. 

• 

• 

• 
' 

t 

. #' • 

Figura 20-1 Seção transversal mostra a in­
clusão de pseudos cistos córneos 

. • 
: .. .. , . .. 

• 1 • -,. • lt_ • ' •• • 
• 

Figura 20-2 As lesões são muito comuns no dorso; um indivíduo pode ter inúmeras lesões nas regiões do dorso expostas ao 
sol e nenhuma lesão nas nádegas. 
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QUERATOSE SEBORREICA • LESÕES SUPERFICIAIS RUGOSAS 

Plana; algumas escamas; cor dara 

A altura aumenta; a lesão parece 
"colada" à superffcie; fie.a mais esrura 

• 

Aparecem rachaduras profundas na superfiáe; 
a queratina pode ser descamativa; marrom ou preta 
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Figura 20-3 
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QUERATOSE SEBORREICA - LESÕES SUPERFICIAIS LISAS 

. ·.' ..... . 
-----'.'.· .. · ...... : . :"------

Contêm pseudos cistos córneos, 
que são brancos ou pretos 

J"'· •U"\ ---.-.. · ........ ,,_ ..... ~.~.---

A altura aumenta, os pseudos cistos 
córneos tomam-se mais numerosos 

Pápulas com formato de cúpula, lisas; pseudos 
cistos córneos projetam~se a partir da superfiàe 

Figura 20-4 

Capítulo 120 1 
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DERMATITE SEBORREICA 

Figura 20-5 Lesões muito grandes podem se formar ao 
longo da linha de implantação dos cabelos e nas têmporas. 
As lesões planas são geralmente marrons . 

• 

• 

... 
-~~ ·- .. 

Figura 20-7 As lesões são comumente encontradas sob as 
mamas. A maceração pode causar queratose e as lesões po­
dem tornar-se vermelhas e irritadas. 
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Figura 20-6 As lesões mais espessas podem se tornar mar­
rom-escuras ou pretas. 

Figura 20-8 A exposição à luz solar causa queratose no 
dorso da mão em individuos predispostos. 



DERMATOSE SEBORREICA VERSUS MELANOMA MA· 
LIGNO. Muitos pacientes se apresentam com Q&' escuras, irregula­

res, aJgumas vezes irritadas, e ficam preocupados com a possibilidade 
de que sejam melanoma•. As QSs pod~m apresentar muitas das c.a­
racterístic::as de um melanoma maligno, induindo uma borda irregu· 
lar e pigmentação variá,..,] (Fig;. 20.9 a 20..12). As principais c.aracte­

rístic.as para o diagnóstico diferencial reterem,'" à superfície da lesão. 

Os melanomas têm uma superficie lisa, que varia em elevaç.io e em 

cor, densidade e tonalidade. A"i QSs conservam um aspecto uniforme 
em tod.1 .sua superfície. O exame com uma lupa é muito útil. Muitas 

QSs ocorrem em áreas de exposição solar. 
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PRECISÃO DIAGNÓSTICA. Quando um diagnóstico clínico 

de QS é feito com segurança, a le."iâo é frequentemente deixada 
sem tratamento ou é utilimdo um método de remoção destrutivo. 
A precisão diagnóstica de\re ser alta para justificar tais práticas, já 

que não fornecem material para a confirmação histopatológic.a. 
Uma precisão d iagnóstica superior a 99% fui estabelecida por 

dermatologistas em um estudo. Uma precisão diagnóstica extre­
mamente alta, superior a 99%, justifir.a a pnirica clínica habitual. 
Uma biopsia deve ser realizada em casos de dúvida no diagnós­
tico. Envie para exame histológico todas as amostras que tenham 
sido retiradas. 

LESÃO QUE IMITA UM MELANOMA 

! 

Figura 20-9 Existe variação na pigmentação, e a margem é 
irregular e chanfrada, mas a superfície é regular com quera­
tina densa. 

Figura 20-11 Essa lesão plana apresenta muitas característi­
cas de um melanoma com disseminação superficial. As cores 
são variáveis, e a área branca parece uma área de regressão 
tu moral. 

Figura 20-10 Essa lesão irregular preta lembra um mela­
noma. A pérola córnea branca incluída na superfície (seta) 
sustenta o diagnóstico de queratose seborreica. 

/ 

Figura 20-12 Uma visão ampliada mostra diversos pseudos 
cistos córneos (seta) que são tipicamente encontrados na que­
ratose seborreica e raramente estão presentes no melanoma. 
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QUERATOSE SEBORREICA IRRITADA. Embora geral­
mente assintomática, as QSs podem ser fonte de prurido, princi­
palmente em indivíduos idosos, que apre.'ientam tendência a 
manipular inconscientemente essas lesões que protraem. A irrita­
ção pode ser agravada pelo roçar das roupas ou devido à macera* 
ção em áreas intertriginosas, oomo, por exemplo, nas mamas e na 
virilha. Quando inflamadas, as QSs tomam~se ligeiramente incha­

das e apre.sentam uma erupção avermelhada e irregular na peJe 
çjrcundante. Prurido e eritema podem então aparecer espontane­

amente em outras QSs que não tenham sido manipuladas (Figs. 
20-13 e 20-14) e nas áreas sem QSs. Um halo de eczema pode 
aparecer ao redor das QSs; a margem inOamada é vermelha e es-
camosa e pode representar uma forma localizada de dermatite @ 
numular (em formato de moeda). O único tratamento é aplicar 
esteroides tópicos ou remover toda°i' as lesôe.~ inflamada-.. Caso a 
inflamaç.;o persista, a QS perde a maior parte de suas característi­
cas normais e toma-se uma massa exsudativa vermelha e bri­
lhante, com superfície friáveJ que coç.a intensamente e lembra um 
melanoma em est.1do avançado ou um granuloma piogênico. 

QUERATOSE SEBORREICA IRRITADA- LOCALIZADA 

Figura 20-13 Queratose seborreica irritada - localizada. 
A, A maior parte das lesões é solitária, mas muitas queratoses 
podem se tornar inflamadas subitamente. B, Inflamação mínima 
na base. C, As características superficiais são menos distintas à 
medida que a inflamação se intensifica. D, Escamas densas e 
crostas dificultam a observação das características diagnósticas. 
E, Essa massa vermelha e exsudativa perdeu todas as característi­
cas diagnósticas e lembra um granuloma piogênico ou melanoma. 
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QUERATOSE SEBORREICA IRRITADA - GENERAUZADA 

1 

SINAL DE LESER-TR~LAT (QUERATOSE SEBORREICA 
ERUPTIVA COMO UM SINAL DE CONDIÇÃO MA­
LIGNA INTERNA). O aparecimento súbito ou o aumeoto sú· 

bito do número e do tamanho das QS.• na pele n:lo inAamada foi 
d escrito e.orno um sinal da presença de c.ondição maligna interna 
(Fig. 26·23 ). 

TRATAMENTO. As lesões são removidas com finalidade estétira 

ou pt1ra eliminar wna fonte de irritação. Q>mo esses creKimentos 
ocorrem inteiramente no interior da epiderme, a excisão com bi.s.­

ruri é desnec.essária. Eles são faálmente removidos rom aiocirwgia 

ou curetagem. As lesões a serem ruretadas são primeiramente anes--

Figura 20-14 Queratose seborreica irritada. 
Uma lesAo única pode tornar-se inflamada e 
progredir para formar um anel periférico de eri· 
tema. Outras lesões, em pequeno ou grande 
número, enw se tomam inflamadas, e a ver­
melhid.!io e o inchaço podem se estender a 
áreas amplas da superfície da pele. Tentativas 
de controlar a erupção com esteroides orais ou 
esteroides tópicos potentes são muitas vezes 
apenas parcialmente eficazes. Uma abordagem 
é tratar o paciente com esteroides tópicos do 
grupo li e realizar a oclusão da lesão (Cap. 2}. 
Uma vez que a inflamação esteja controlada, a 
queratose deve ser destruída. A aplicação de 
várias sessões de críoterapia pode ser eficaz. 

t:esiadas com Xilocalna" introduzida com uma agulha. Com múlti­

plos movimentos. uma rurtta pequena é tracionada suavemente 
através da lesão (C.ap. 27). A!J QSs na fac.e o u em outra.• áreas com 
pouco supone subjacente podem ser amolecidas antes da rureta­
gem com o eletrornuté:rio. A solução de Monsel oontrola o sangrn­

mt.'tlto, e a ferida permanece expo!-tt'l a té a reparação. AJgumns le­
sOO e.\tio fixad.1s finnemente. !i pele e. resistem à ruretagem; outras 

se localizam em regiões difíceis de serem OJretad.as, como a~ pálpe~ 

bras, por exemplo. F.s.<.1s lesões podem ser dissecada.• mm tesourns 
CUT\'llS. com e:xtremi<L1de romba. A criocirurgia é efetiva para a.• QSs 

delgadas, mas o aparecimento de hiperpigmentação ou hipopig­

mentação pós-trat>me:nto é um possível efeito colateral. 
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ESTUCOQUERATOSES 

As estucoqueratoses, algumas veze.~ denominadas Acracas"', 

são lesões \"'errucosas, papulosas, comuns, q ue passam quase 
despercebidas na parte inferior d as pernas (Fig. 20-15), prin­
c.ipalmente ao redor da região do tendão de Aquiles, no dorso 

Figura 20·15 Estucoquerato­
ses. Lesões com formação de 
escamas, pequenas, múltiplas, 
em uma localização típica. 

do pé e nos a ntebraços de indivíduos idosos. As lesões fixas, 
redondas, muito sec.as, de 1 a 10 mm são consideradas pela 

maioria dos pacientes simple.~mente como m ani festações de 
pele seca. A e.o;;cama da superfície seca é fuci lmente removida 
intacta da pele, sem sangramento, mas recorre pouco tempo 
depois d isso. As lesões podem ser removidas com curetagem 
ou criocirurgia. 

PAPILOMAS CUTÂNEOS (ACROCÓRDONS) E PÓLIPOS 

PAPILOMAS CUTÂNEOS. Os papilomas cutâneos são tumo­
res comuns, encontrados em aproximadamente 25º.ki dos homens 
e das mulheres. Eles ocorrem mais frequentemente e em maior 
número em pacientes obesos. A área afetada com mais frequência 
é a axila ( 48% ), seguida pelo pescoço (35%) e pela região ingui­
nal. A maioria dos portadores (71 O,f,) não tem mais de três papi· 
(ornas ruLi.neos por localiz.i.ção. Eles podem começar na segunda 

década de vida, com um aumento constante na frequência até a 
quinta década; acima des..~ idade não existe um crescimento adi· 
clonai. Os papiJomas cut.1neos começam como uma minúsrula 
excrescência oval, da cor da pele ou marrom, fura por um pedícuJo 
curto que pode ser largo ou estreito (Figs. 20-16 a 20-19). Com o 
pas.~ar do tempo, o tumor pode aumentar para até 1 an, à medida 
que o pedírulo toma-se longo e estreito. Roupas e joias podem 
irritar bastante e.-.ses tumores, uma queixa frequente dos pacien­
tes. Os pedírulos são fuci lmente removidos através de excisão 
com tesoura ou com um leve t<>que do eletror.autério. A anestesia 
local geralmente não é necessária. 
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PÓLIPOS. Pólipos cutâneos apresentam um pedím lo e.meito e 
longo e a extremidade larga (Figs. 20-2!1 a 20-22). Algumas vezes, 
ele.-. ficam torcidos e isso compromete o suprimento sanguíneo. 
As lesões, então, se tomam marromwesauas ou pretas. Essa mu· 

dança súbita é alarmante para os paciente.• (Fig. 20-22). Cresci­
mentos polipoides podem ser pólipos cutâneos, nevos ou mela· 
nomas. Os pólipos são encontrados nas pálpebras (Fig. 20-16), 
virilha, axila ou em qualquer ponto da superfície rutânea, exceto 
na-. palmas e nas plantas. 

PÓLIPOS CUTÂNEOS E PÓLIPOS COLÔNICOS. Uma 

série de artigos a.firma a existência de uma associação entre os 
pólipos cutâneos e os pólipos adenomatosos. Um estudo que in~ 
cluiu 150 pacientes conserutivos, submetidos à <.olonoscopia, 
concluiu que os pólipos rutâneos como marc.adores de neopLi.sias 
do cólon são insuficientes para justificar a necessidade de um 
exame endoscópi<.o. 
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PAPILOMAS CUTÂNEOS E PÓLIPOS 

Figura 2<>-16 Pólipos e papilomas cutâneos estão frequen­
temente presentes sobre as pálpebras. 

Figura 20-17 Os papilomas cutâneos são comumente en­
contrados nas axilas. Existe grande variação no número de lesões . 

.. 
• 

Figura 2()..18 Múltiplas excrescências ovais, pretas, redon­
das, fixadas por um pedúnculo curto, amplo ou estreito. 

Figura 20-19 Os papilomas cutâneos podem ser numerosos 
na região inguinal. A obesidade predispóe a esse padrão de 
agrupamentos densos . 

• 

1 

tú . .___ - -
~/ 1 

Figura 2()..20 Uma massa polipoide 
com um pedúnculo longo e estreito. Al­
guns nevas têm aparência idêntica. 

Figura 2()..21 Os pólipos possuem um 
pedúnculo longo e uma extremidade 
ampla. Uma biopsia mostrou que essa le­
são era um nevo intradérmico. 

I 
Figura 20-22 Pólipo infartado. A tor­
ção do pedúnculo pode comprometer o 
suprimento sanguineo. As lesões tor­
nam-se preto-azuladas em horas a dias. 
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DERMATOSE PAPULOSA NIGRA 

lndivfduos meJanodérmiç.os jovens e de me.ia-idade podem de­
senvolver múltiplas pápuJas na fuce em formato de abóbada lisa, 
de cor marrom-escura e medindo de 2 a 3 mm (Fig. 20-23), em 
uma distribuição relacionada à exposição solar. A média de idade 
de surgiment<> é: 22 anos. Existe uma predominância entre os pa· 
cientes do sexo feminino e uma predisposição famil iar. Essas le-

sões provavelmente representam um tipo de querntose seborreica. 
Os pacientes que desejarem a remoção dessas lesões devem ser 
informados que uma cicatriz hipopigmentada, branca, poderá 
ocorrer. A resposta do pacjente deve ser determinada, realizando­
se a ruretagem ou congelamento de uma ou duas lesõe.'i e dei· 
xando-as cicatrizar completamente. PodeMse aplicar EMIA (uma 
mistura de lidocaína a 2,5ºAi e priloc.úna a 2,5%) sob oclusão por 
30 minutos para anestesiar a região antes da reaHzaçâo de eletro­
desse:c.1ção das lesões superfirjais da pele. 

Figura 20-23 Dermatose papulosa nigra. As lesões começam após a puberdade nos individuos mela­
nodérmicos, e lentamente aumentam em número. As lesões são pápulas marrom-escuras que ocorrem 
na região malar da face e na região frontal. 

CORNO CUTÃNEO 

O termo como cutâneo refere.se a uma projeç.'io cônica e dura, 

composta de queratina e lembrando um chifre de animal. Ocorre 
na far.e, orelhas e mãos (Fig. 20-24) e pode se tomar muito longo. 
Verrugas, QSs, queratose actínica e carcjnoma de células escamo­

sas podem reter queratina e produzir espessamentos córneo.o;. 
Criocirurgia, e.xcjsão local com tesoura ou excisão cinírgica são 

formas de tratamento indicadas. 
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Figura 20-24 Corno cutâneo. Uma biopsia mostrou que 
essa lesão era uma queratose actínica. 



DERMATOFIBROMA 

Os dermato6bromas são lesões assintomáticas a levemente pruri· 
ginosas, benignas e comuns que ocorrem mais frequentemente 
em mulheres. Variam em número de 1 a 10 e podem ser encontra· 
das em qualquer ponto nas extremjdades e no tronco, mas ten­
dem a oc-.orrer com mai.,. frequência na superfície anterior das 
porções inferiore.'i das pernas. Os dennatofi.bromas podem não 
ser tumores; em vez disso, eles podem representar uma reaç.i:o 6-
brosa a um traumatismo, a uma infecç.1o viral ou a uma picada de 
inseto. Manifestam~se como crescimentos duros., algumas vezes 
escamosos, róseo·amarronzados, le\Temente ele\rado.o; e medindo 

de 3 a 10 mm, que se retraem sob a superffcie da pele durante as 
tentativas de comprimi·los e elev:í~los com o polegar e o dedo 
indicador (Figs. 20-25 a 20-28). Dermatofibromas múltiplos (ou 
seja, em número superior a 15) são muito raros_, mas foram rela­
tados em pacientes com lúpus eritematoso sistêmico, com e sem 
terapia imunossupressorn. O exame de.rmatoscópico mostra uma 

Figura 20-25 As lesões precoces apresentam uma borda 
bem definida, com uma superfície vermelha irregular. Pode 
ocorrer pigmentação marrom na periferia após meses ou 
anos. A pigmentação pode se estender para a lesão, mas 
quase nunca alcança o centro. Os pacientes frequentemente 
suspeitam da presença de melanoma nesse estágio. 

Figura 20-27 Dermoscopia (Cap. 22) revela um centro 
branco rendado, circundado por um reticulado uniforme. 
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placa central similar a uma cicatriz branca e uma rede delicada de 
pigmentos na periferia (Fig. 20-27). 

TRATAMENTO. Alguns pacientes reclamam da cor da lesão e, 
portanto, solicitam sua excisão. Essas lesões são mais comurnente 
encontradas nas porções inferiores das pernas, onde excisões elíp­
t ic.as fechadas por suturas podem resultar em cjcatrizes amplas, de 

aparência de.'iagradável. lJma aJtemativa é raspara superfície mar· 
rom com uma lâmina cirúrgic.a nD 15 e deixar a ferida granuJar e 
reepitelizar. A área cicatrizada permanece endurecida porque uma 
porção do tecido fibroso foi mantida. A coloração marrom pode 
voltar a aparec.er em algumas lesões. A criocirurgia conservadora 
t.1mbém pode eliminar a c:or e parte do tumor. 

Figura 20-26 Uma lesão típica na parte inferior da perna, 
ligeiramente elevada, redonda e hiperpigmentada, com uma 
superfície escamosa. 

Figura 20-28 Sinal de retração. Os dermatofibromas retraem 
sob a pele durante as tentativas de comprimi-los e elevá-los. 
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CICATRIZES HIPERTRÓFICAS E QUELOIDES 

Ferimentos ou cirurgias em um indivíduo predisposto podem re­
sultar em uma ác.atriz anormalmente grande. Uma cicatriz hiper­
trófira é inadequadamente grande, mas permanece restrita ao lo­
caJ da ferida e regride com o passar do tempo; um queloide se 
estende além das margens do ferimento (Figo;. 20-29 a 20-32) e 
geralmente é constante e estável, sem qualquer tendência a desa· 
parecer. As cicatrize.'i hipertróficas podem regredir com o passar 
do tempo e ocorrem mais precocemente após um traumatismo 
(geralmente em um prazo de 4 semanas); as cjc:atrizes que.Joidia­
nas podem se desenvolver mais tarde., mesmo anos depois do 
evento desencadeador. Existem diferenças histológic:as entre as 
cicatrizes h.ipertróficas e os queloides. Grandes feixes de colágeno 
encontram~se nas cicatrize.-. queloidianas, mas não nas cicatrizes 

hipertróficas. Os queloides são frequentemente sintomáticos, e as 
queixas se originam devido à sensibilidade,. dor e hiperestesia, 
principaJmente nos estágios mais iniciais do desenvolvimento. 
Os queloides são mais comuns nos ombros e no tórax, mas po­
dem ocorrer em qualquer ponto da superfície cutânea. Os indiví­
duos melanodérm icos são mais suscetíveis e, aJgumas vezes, são 
vítimas de queloide.-. faciais. AJguns pacientes com acne ástica da 
região dorsal e do tórax desenvolvem inúmeras cicatrizes queloi­
dianas. 

Figura 20-29 Queloide. Queloides imensos podem se for­
mar nos lóbulos auriculares após qualquer procedimento ci­
rúrgico. 
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Figura 20-30 Os queloides formam-se em indivíduos predis­
postos em seguida à acne cística. 

Figura 20-31 Os queloides no tórax e extremidades são ele­
vados, com uma superfície plana. A base é mais larga que a 
parte superior. 

Figura 20-32 Indivíduos melanodérmicos desenvolvem que­
loides mais comumente nos lóbulos auriculares e na face. 



TRATAMENTO. Niio existe terapia efetiva de rotina para todos 
os queloides, mas há uma variedade de métodos de tralllmento, 
incluindo injeção intralesional de esteroides, com:çlo cinúgica, 
aiotaapia, terapia por compressão e irradiação. Faltam pesquisas 
de alta qualidade que avaliem tratamentos para o• queloides. 
PMTD: 17644502 

INJEÇÕES INTRALESIONAIS DE ESTEROIDES. Os meca· 
nismos de ação p ropostos incluem inibiç.io dn síntese de coláge· 
nos, inibição do crescimento de fibrohlastos queloidianos e a 
degeneração dos fibroblastos. Lesões estreitas, pequenas e recen· 
1es ~o tratadas com injeções intralesioniliS de corticoste.roides a 
cada 2 a 4 semanas. Os queloides iniciais i-lpr~entam tecido con· 
juntivo proliferativo mais macio e: têm uma tendência maior a 
melhorar com injeções intralesionais do qut as lesões inativas 
mais antigas. Quando a lesão encolhe para próximo da superficie 
cutânea, a frequência e a concentração de injeções devmt ser re· 

duzidas para evitar a o sobretrnlllmento e a telangittLUia. Induzir 
a atro6a com uma injeção intralesional de acetato de triancino-­
lona (Kenalog") 10 a 40 mg/mJ é uma estratégia adequada para a 
m;:tioria das lesões pequena'\; nesses c.1sos, utiliza-se um;i agulha 
calibre 27 ou 30. A concentração de 40 mg/ml é recomendada 
p:irn n maioria dos paáentes. l lm programa comumente. empre· 
gado é a utilizaç..i.o de acetato de triancinolo n::i adrninistrada em 
quatro injeçõe.'i com intervalos de 1 a 4 semanas, e a concentração 
depende da área superficial da le.<ão (1 a 2 cm2, 20 a 40 mg por 
ciclo; 2 a 6 an2. 40 a 80 mg; 6 a 12 cm', 80 a 120 mg; com ciclos 
repetidos, se necessário). 

Para distribuir a suspensão unifonnement~ a triancinolona 

dew: ser inje1ada à medida que se introduz a agulha continua­
men1e. As panículas de esteroide que não foram disper.sas adequa· 
damente permanecem visíveis oomo flocm brnnms no tecido cica-­
trióal. A pressão de injeção deve ser firme. até que a lesão fique 
esbranquiçida. A criocirurgia leve antes da injeção fuálilll o pro­
wso. O nitrogênio é aplicado brevemen1e por 2 a 4 segundos até 
que a pele congele. O queloide é infiltrado 10 a 15 minu1os mais 
torde. lsso permite uma melhor dispersão do esteroide e minimiza 
n deposiç.io ao redor do tecido normal c:irrundnnte. O uso de este­
roides intmle.'iionais também resulta em um alívio sinto 1nótico. 

CIRURGIA E INJEÇÕES INTRALESIONAIS DE ESTE· 
ROIDES. A excisão cinúgica remove a massa de cicatriz e 1em o 
potenóal de substituir uma cicatriz de base ampla por uma cica· 
triz delgada. A remoção cinúgica isolada esd as!Ociada a uma 
talC3 de recorrência de 55% a 100%, m3" resultados melhores são 
observados quando esteroides intralesionais !ão utilizados após a 
cirurgia. Um programa de tratamento âpico envolve acelllto de 
niancinolona nas m;ugens da ferida após a l!XCÍ$.io. O tratamento 
do loc:il cicatrizado é repetido em intervalos de 2 • 4 :<emanas por 
6 meses. 

CRIOTERAPIA. A crioterapia pode produzir o nchntamento da 
le.~ão em alguns paciente.'i. O dano isquêmico induzido pelo çjcJo 
r.ongelnrnento·de.~congelamento leva;; anóxia celulnr, com subse· 
quente necrose tecidual, e deve levar a uma reduçjo no tamanho 
do queloide. A criocirurgia pode ser mais efetiva em lesões com 
maior vnsruJariz.ação. As lesões no dorso responderam melhor do 
que aquelas no tórax. 
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Lesões com menos de 2 anos de duração respondem melhor. 
Em cada ~;o de. tratamento, a lesão como um todo é tratada 
com dois ou !rês ódos de congelamen1o-descongelamento. As 
lesões n=i1am de 2 a 10 ses:iôes de tratamento. Um creme 
antibióúco tópico e um curativo são aplicados diariamente. du­
rante o periodo de 1 mh do processo de cicatrização. Os efeitos 
colaterais são limitad0$ à hipopigmentaç.ão e à atrofia. A c.riote.ra­
pia tem sido utilizada com injeções de conicosteroides. Os p~­
cientes com pele mais e~curn apresentam um ri'Kn maior de hipo­
pigmentação. 

FOLHAS DE GEL DE SILICONE. A efetividade das folhas de 
gel de silicone (p. ex., folhas de gel Epi-De.rm, SU-K, Cica-C.ire. 
Re.Juvenes.'i, DuraSil, SilastiC-) e de outros rurativos odusivos para 
ttatar cicatrizes hipenróficas e queloidianas é incerta. Estudos li­
mitados sugerem que pode haver alguns efeitos benéficos. Afirma­
se que esses rurativos poderiam prevenir a recorrência de queloi­
des após a cirurgia. A folha de gel de silicone é macia, autoadaiva 
e sernioclusiva. O mecanismo de ação é desconhecido; pode agir 
como uma membrana impameávd que mantém a pele hidrn­
tada. A< folhas são utilizadas para cobrir toda a cicatriz por perio­
dos de no mínimo 12 horas por dia, e em condições ideais 24 
horas durante pelo m enos 2 meses. Os efeitos benéficos não estão 
relacionados à pressão. 

RADIOTERAPIA COM CIRURGIA. A radiaç.'lo após a exci­
são cinírgic.a pode prevenir a recorrência. O tratamento mais fre. 
quentemente utilizado é a aplicação superficial de raios X, na dose 
de 900 c:Cy ou mais, em frações administradas durante um período 

de 10 dias após a órurgia. A radiação é geralmente administracfa 
24 horas após a cirurgia para inibir os fibroblastos de segunda 
geração. Deve ser realizada 10 dias após a cirurgia e não apresenta 
nenhum efeito benéfico adióonal quando realizada an1es do aio 
cinírgico. A taxa de recorrênda após a combinação de excisão 
cirúrgica e irradiaÇlo pós-.opc.rntória com feíxes de elétrons va­
riou de 8°A> a 71 % e.m diversos relatos. A p rimeira radioterapia 
foi realizada em uma média de 2, l dias após a cirurgia. Os que­
loides da o relha são considerados diferentes de outros queloi­
de.'i, uma vez que a dose de radiação necessária parec..e ser in fe­
rior e a re."iponsivídade celular apresenta uma tendência mais 
próxima dos fibroblastos normais. Localizaç.ões craniofach1is, 
tais como o pescoço e o lábio superior, também demonstram 
uma taxa de recorrência nula. Portanto, a irradiação pós-opera­
tória com feixes de elérrons é especialmente efetiva nessas loca­
lizações. PMTD: 17911105 

S-FLUOROURACIL. 5-Auorouracil (5-FU} (50 mg/ml) apli­
cado intralesionalmente i utiliz.ado no tratamento de cicatrizes 
hipertróficas inA:am3das, tanto como um agente individual 
quanto com baixas d0$t.S de corticosteroides intra.Jesionai\ mais 
terapia a laser com corante pulsado. Injeções iniáais freq·uentes 
(1 a 3 vezes por semnnn) mostrnrnm .. se mai~ eficazes com uma 
frequência decresr.enu~ (semanalmente para mens..··dme.nte) du­
ran te um período de estttbi lizaçâo e resolução d.is cicatrizes. A 
combinaç.~o de 5-F'U e Ken:tlog<D foi mais efetiva e menos dolo­
rosa. A adição da te.rnpi:t com taseT c:om coran te puls:ido simulta­
neamente com a ter3pia por injeç.ão mostrou-se como a alterna­
tiva mais efetiva. 
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LASERS. O l'ulsed Di .. lAsu de 585 nm é efetivo na redução dos 
sintomas e do eritema. Sugere~se a uriliz.1ção de s~sôes terapêuti· 
ca.• múltipla.• pam que se obtenha uma reoposta mais evidente. 

QUERATOACANTOMA 

O quemtoacantoma (QA) é um rumor epitelial benigno, relativa­
mente comum, que p~ame:nte era considerado uma variante do 
caránoma de células escam0533. PM/O; 17614793 Sua etiologia é 
desconheáda. Fomm detectada.. sequênáa.. de DNA de papilo­
mavírus humano nas lesões. É uma d0et1ça dos indivíduos idosos 
(com média de 64 anos de idade), com urna """' de inádênáa 
anual de 104 por 100.000. Não está a..aciada a condições malig­
nas internas. rode ha,ier uma manifestação sazonal de queratoa· 
cantoma, o que sugere que a radiação ultravioleta tem um efeito 
agudo sobre o daenvolvimento do QA, que pode se dese.nvolver 
em locais de trnumati.,mo prévio. F..xi5tem diversos relatos de QAs 
que ocorrem em tntuagen:c. 

Em sua maioria, os cnsos são do tipo •crnteri fonne"", que cre.'ief 
rapidamente e. enLio, sofre regr"""'1o espontânea. Menos de 2% 
pertencem às v:1rii1ntes destn1tivas ram~ com nenhuma regressão e 

crescimente> invasivo pet5istenie. Estes slfo denominados queratoa· 

cantomas centrífugos m:Jrginndos e quel"Jtonointomas mutilantes, 
e podem levar a defeitos grnvesi ~ses tÍJ><>s s~o muito raros. 

A síndrome de Muir~Torre é u1no genodennatose ilUtossômica 
dominante rara que se c.:irncteriza peln presença de pelo menos 
um tumor de glândulas sebáceas e no mínimo uma condição 

maligna interna. Os quemmaamtomas fomm observados em 
23% desse.~ paciente.~. As neoplasias mais comurne:nte as:sociadas 
são as colorretais (61%) e as genitourinárias (22%}. 

Apresentação clínica. O QA inicia..se como uma pápula 
vermelha em formato de abóbada lisa, que se assemelha oo mo· 
1u.sco contagioso. Em algumas semanas, o tumor pode se expan ... 
dir rapidamente: a J ou 2 an e: desenvolver uma cntera centraJ 
pree.ncbida por queratina que é frequentemente recoberL1 por 
uma crosta (Fig. 20-33). O cresámento preserva sua superfíáe 
lisa, diferente do caránoma de células escamosas. Quando não 
tratado., o crescimento da lesão ce.ua em aproximadamente. 6 se_ ... 

manas. e o tumor permanece inalterado por um paíodo inddi· 
nido. Na maioria do.s casos, a lesão ent..io regride lmta.mente, em 
um prazo de 2 a 12 meses, e frequentemente se repara com a 
formação de uma ácaull. A• extrernicfades, prinápalmente as 
áreas das mãos e braçm expostas à luz solar, são os locais mais 
comuns; o tronco é o segundo local mais comum, mas o QA pode 
ocorrer e.m qualquer superfíáe cutânea, incluindo a região anal. 
Ocasionalmente, aparecem QAs múltiplos, ou uma lesão únirn se 
estende por vários centímetros. Es,.1.s variantes resistem ao trata ... 
menta e é improvável que sofram remissão esponlâne.-i. 

DIFERENCIAÇÃO ENTRE O CARCINOMA DE (~LU­
LAS ESCAMOSAS E O QUERATOACANTOMA. O carci· 
noma de células escamosas (CCE) e o QA silo algumas vezes dift. 
<".eis de serem diferenciados pelo exame histopato lógico, uma vez 

que os aspectos citolôgicos são similares em ambos os tumore.~. 

Muitos dos c.ritérios comumente: utilizados parn o diagnóstico 
diferenàal entre: \_,CE e QA não são confiáveis. Casos atípicos ou 

difíceis devem, ponanto, ser considerados e tratados como CCE. 

TRATAMENTO. Não existem vanL1gens em se esperar que 

ocorra a regressão espontânea, uma vez que a maioria dos QAs 
acaba deixando ácatriz quando rum. Os QAs sao tratados clinica 
ou cirurgicamente, mas podem apresentar recorrência. 

Figura 20-33 Queratoacantoma. As lesões são nódulos ou pápulas vermelhas, abauladas, solitárias e li­
sas. Aprese.ntam um tai:npao de queratina central. A maioria ocorre nas superfícies da face e do dorso 
das extremidades superiores expostas ao sol. 
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CIRURGIA. A eletrodessecação e a ruretagem ou a dissecç.ão 
romba (Fig. 20.34) (\Ap. 27) são efidentes e efic.azes para lesões 
menores. A excisão é efetiva para tumore.-. grandes. 

METOTREXATO (INJEÇÃO INTRALESIONAL). Após a 

b iopsia ter c.on.finnado o cliagn6stico de QA, injet.a*se: aproxima­
damente 1 mi de metotrexato (MTX) em uma concentração de 
12,5 ou 25 mg/ml, com uma agulha calibre 3 diretamente no 
tumor remanescente, em intervalos de 2 a 3 semanas, com um 
total de 1 a 4 sessões de injeção total necessário para a resolução 
do tumor. Os QAs pequenos são injetados em um único ponto 
centraJ na base da lesão, enquanto os QAs grande.-. são injetados 
nos quatro quadrantes e na base da lesão central. Tnjeta~se o ~1.TX 

até que seja alcançado um ponto em que ocorra um clareamento 
uniforme do tumor. Devido à baixa coesão entre as células tumo­
rais, normalmente podemos observar um extravasamento de 
aproximadamente 500Ai do volume total de MTX injet.•do. Uma 
taxa de resposta completa de 92% para MTX intralesional para o 
tratamento primário de tumores QA foi alcanç.ada. PMID: 
17504715 Realize hemogramas completos no momento inicial e 
apôs a injeção para avaliar a potencial presença de citopenias in· 
<luzidas por MTX. A insuficiência renal pode ser considerada uma 
contraindicação relativa para a terapia com 1\.l'TX intralesional A 
aplic.aç..ão intraJesionaJ de 1\1.'TX pode ser espeçjaJmente útil como 
um tratamento para pacientes que idosos e debilitados. 

QUERATOACANTOMA - PEÇA CIRÚRGICA 

A crosta centra l foi elevada desta lesão por dissecção romba. 

A superfície subjacente é lisa e lobulada como uma verruga. 

Figura 20-34 
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5-FLUOROURACIL {TÓPICO). o uso tópico de creme de 

fluorouradl a 5% rEfude.x*), aplicado 3 vezes por dia na fase de 
crescimento rápido, rurou a maioria das lesões em l a 6 se.ma· 
nas. Se possível, a crosta central deveria ser removida, para au· 
mentar a penetração do medic.amento. O e.reme é aplicado sobre 
a lesão e suas imediações, preferivelmente sob oclusão com es­
paradrapo. O pré.tratamento com ácido salicílico a 6º/o em gel 
(Keralyt<t) ou creme de ureia para lesões nos antebraços, mãos 
ou pernas aumenta a penetração do creme de 5~fluorouracil. 

Lesões na fuce e nos lábios podem de.~aparece.r em 1 ou 2 sema· 
nas, mas são neces~árias até 6 semanas para que se obtenha uma 
re.çposta em outras áreas. 

5-FLUOROURACIL {INJEÇÃO INTRALESIONAL). Exce-
lentes resultados foram relatados com injeções de 5-fl'uorouraciJ. 
Injeta-se a solução não d iluída de 5-6uorouradl 50 mg/mL (dis­
ponível como injeção de fluorouraál em ampolas de 500 mg/JO mL) 
no tumor. A q_u.antidade usual é de O, 1 mi a 2 mi, dependendo do 
tamanho do tumor, injetados tangencialmente nas bordas inrJi­
nadas, e então sob o tumor. O extravasamento de 5~tluorouracil a 

partir da cratera central fuz com que as quantidades absorvidas 
sejam menores que as qu.1ntidade.~ injetadas. A~ injeções são ad­
ministradas em intervalos de 1 a 4 semanas, dependendo da res­

posta ao tratamento. A repetição de injeções é adiada se urna le­
são estiver sofrendo necrose. Os pacientes devem ser avaliados em 
intervalos semanais. Essa técnica é especialmente útil para os QAs 
grandes, em localizaçôe,• diffceis. A injeção intralesionaJ de .S-flu­
oroumcil pode não ser e6c..1z para QAs mais antigos, que não es­
tejam proliferando rapidamente. O tempo relat.1do para a repara­
ç.;.o varia de 1 a 9 semanas. 

IMIQUIMOD. O tratamento tópico com creme de imiquimod 
em dias alternados por 4 a 12 semanas ocasionou uma regressão 
completa em 6 paciente.~ em dois relatos de e.asas. Não oc.orreram 
recidivas. 

RESINA DE PODOFILINA. A podofilina (20%) em tintura de 
benzoína composta ou álcool pode rurar os QA.s. Remova a crosta 
central e aplique podofilina com uma haste envolta em algodão. 
Repetir o tratamento a cada 2 semanas, até que a lesão desapareça. 

RADIOTERAPIA. Os QAs que são recorrentes após a exdsão 
cinírgica ou aqueles nos qtL1is a ressecç.;.o poderia resuJtar em 
defonnidade estética podem se beneficiar com a radioterapia 
(d<>•es totais de 3.500 cCy em 15 seções até 5.600 cGy em 28 se­
ções) . 

ISOTRETINOINA. Padentes com QAs múltiplos foram trata­
dos com isotretinoína por via oral e acitretina por via oral. PMJD: 
17714527 Os padentes com um QA solitário podem responder a 
um cicJo auto de isotretinoína. Nove de 12 pacientes alcançaram 
resolução completa do QA. A duraç.âo média da terapia com iso­
tretinoina foi de 6,3 semanas (variando de 10 dias a 12 semanas) 
em doses de 0,5 a J,0 mg/kg/dia. 

tJma tentativa inicial do uso de isotretinofna por via oral é 
uma alternativa à excisão para o tratamento de queratoacantomas 
grandes, em casos nos quais a remoção do tumor poderia causar 
deformidade estética considerável. 
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NEVO EPID~RMICO 

Os nevos epidérmicos são nevos organoides que se originam das 

células genninativas pluripotentes na camada basal da epidenne 
embrionári:t, tanto na epiderme superficiaJ quanto nas estnnuras 
anexas. l'MTD: 17651173 Os nevos epidénnicos são das.•ific:.idos 
de 3COrdo com seus componentes predominantes: nevo seb:íceo 
(glândulos seb:k.eas), nevo comedônico (folículos pilosos), nevo 
siringocistadenoma papilífero (glândulas apóc.rinas) e nevo verru­
coso ( querotinócitos ). O termo 11evo epídérmico é. comumente uti­
lizado paro descrever um grupo de harmartomas cutâneos com­
posto de quern.tinócítos que são inter·relacionadm por aspectos 
clínicos e histológicos comuns. O De\'O epidérmico linear ou nevo 
uniw latais (um nevo verrucoide unilateral, linear), nevo verru­

cmo (um nevo verruroide localizado) e a ictiosch)'Slrix (um nevo 
do tronco, bilateral, irregular) são alguns dos nomes dados a va­
riantes do nevo epidénnioo. O nevo epidérmico verrucoso infla­
matório linear (NEVTL) é caraaerizado por pápulas inflamatórias, 
pruriginosas e intensamente eritematosas que ocorrem como 
bandas lineares ao longo das linhas de Blaschko. Foi relatado 
como uma manifest1Çio rutânea na síndrome do nevo epidér­
mico. O cermo nevo signi6c.1 um defeito congênito da pele rnrac­
terizado pelo excesso localizado de um ou mais tipos de r.é.lulíls. 
Histologirnmente,. as células são idênticas ou se assemelham 
muito ~s C'élulas noITT1ais. 

Figura 20-35 Nevo epidérmico. 
Uma le~o congênita, que frequen­
temente é linear, apresenta uma su­
perfície verrucosa ou aveludada, 
marrom-escura. 
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CARACTERISTICAS CÚNICAS. r.....,. crescimentos bem àr­
amscritos estão presentes ao nascer ou aparecem na fase: de lacta· 
ção ou na infância. Os ncvos são redondos, ovais ou retangulares; 
elevados; com extremidade achatada; amarelo-castanho a mar· 
mm-escuro; e apresent.am uma supe:rliàe uniformemente \<eJTU .. 

cosa ou aveludada, com margens pontiagudas (Fi~. 20-35 e 20-

37). Eles aparecem mais oomumente na c.abeçi e pescoço; 13% 
dos pacientes apre.<tentam lesões disse.minadas. Blaschko descre .. 
veu um sistema de linhas na pele que o.~ nevos lineares co.'itumam 

seguir. B.41Sas linhas representam um padrão de cre.<tcimento e de· 
senvolvimento da pele (Fig.'" 20-36, 20-38 e 20-39). Os nevos epi· 
dérmicos podem se disseminar além de sua distribuição original; a 
ocorrênáa de uma progres.s5o adicional é improvável após os últi· 
mos anos da aclolescênda. Os nevos presentes ao nascimento e. 
aqueles na região da cabeçi apresent.im menor probabilidade de se 
disseminarem. Apesar de sua aparênàa incomum e do prurido 
ocasional, eles geralmente não têm ronsequências graves. Ocasio­
nalmente. os c:resàmentos slo muito grandes e desfigurantes. Os 
paóentes oom ne\'OS epidérmicos estão sob risco significativo de 
apresentarem outras anom:dias em ouuos .sistemas orgânicos. As 
anormalidades são de oro!Tência mais prov:ivel em pacientes com 
nevas disseminados. Os si~1emas mais comumente envolvidos são 
o esquelético, o neurol6giC'_o e o ocular. 



ACONSELHAMENTO GENÉTICO. A raríssima síndrome do 
nevo epidérmico consiste em nevos epidérmicos extensos associa­
dos a anormalidades esqueléticas, ocul:ire<1, cerebrais e, algumas 
vezes, cardíacas e renai$. A1 le.\des peque.nas são esporádicas. Os 
pacientes não têm uma história familiar de nevas epidérmicos. A 
maioria dos casos de: síndrome do nevo epidérmico ocorre espo­
radicamente, mas h:I alguma suspeita de que uma transmissão 
autossómica dominante pode estar pruente. tnfonne os paáentes 
que a transmissão genttica 1. pos.dvel em ca'IOS de nevos epidér­
micos grandes, mas que os dados s.'io in ... liáentes para que se 
faça uma determinação preása. 

A causa da síndrome do nevo epidérmico é desconhecida. 
Possíveis explicações slo a inadequada migração e desenvolvi­
mento do tecido embrionário ou um em> de desenvolvimento na 
separação da ectodenne do tubo neural. Pode-se tentar o trata­
mento com a realiz..1ç30 de criocirorgia ou dermoabrnsão, mas os 
crescimentos podem recorrer; a e:xcis.1o com cirurgia plástica pro­
duz os resultados mais confi:!veis. 

TRATAMENTO. O nevo epidérmico venuc:oso inflamatório li­
near (NEVTL) é tratado para aliviar o desconfono e melhorar a 
aparência e.'itética. A'i :abordagens tempêuticas relatadas incluem a 
dermoabrasão, n criotempia, n ternph1 com la.rer e a excisão de 
espessura parcial. A excisão rinírgica de espessura total é o trata­
mento definitivo efetivo. O nevo epidénnico venucoso inflamado 
pode melhorar com um programa ternpêutico que empregn o us.o 
alternado de uma pomada de Ouoánonida e uma pomada de ta­
crolimo a O, 1 ºÀ>. 

Figura 2()..36 Linhas de Blaschko. 
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Figura 20-37 Nevo epidérmico. Uma les3o larga e plana, 
que segue a disposição das linhas de Blaschko. 

Figura 2()..38 Nevo epidérmico. Uma lesao segmentada es­
cura no abdome e nos flancos. que segue a disposiça<> das li­
nhas de Blaschko. O umbigo está localizado no canto inferior 
esquerdo da fotografia. 

Figura 20-39 Nevo epidérmico. Uma les3o de coloraç3o 
dara no abdome e nos flancos. que segue a dísposiçao das li­
nhas de Blaschko. 
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NEVO SEBÁCEO 

O nevo sebáceo é uma lesão mais comumentc encontrada no 
couro CJbeludo, ~do pela região frontal e região tt.troauricu­
laL O envolvimento do pescoço e do tronco é excepcional. Sendo 
um nevo de oomponentes rut.âneos epiteliais e não epiteliais, o 
nevo sebáceo apre1ent.1 modificações na morfologia relacionadas 
à idade. O nevo ocnrre isoladamente e é assintomático. Dois ter­
ços dos cn.sos est.1o pre.~entes ao nas<.er; os outros se desenvolvem 

na fase de lnctaç .. io ou na primeira infância. Os homens e as m u-
1 hert!S ~o igunlmente afetados. O raríssimo nevo seb~ceo da sín­
drome de Jadassohn consiste na tríade de um nevo seb~ceo line..1r, 
convulsõ"" e retardo mental. Uma variedade de malformaç.ões 
congênitas do.' sistemas ocuJar;. esquelético, vascular e. urogenital 
foi desaita em associação com o nevo sebáce.o. Anonnalidades 
neurológic:is foram relatadas em pacientes com nevos sebáceos, 
mas a incidência é. baixa. Recomenda-se que os pacientes com 
nevos sebáceos passem por uma avaliação neurológia e que se­
jam realiz..idos exames de imagem em todos aqueles nos quais 
sejam demonstradas anormalidades dinicas, be.m como naquele.~ 
pac:ient~ com nevos grandes envolvendo a áre.1 central da face.. 

Em sua maioria, tts lesões são esporádicas, mas casos de nevo 
sebáceo hereditário foram relatados. 

EVOLUÇÃO DAS LESÕES. As lesões são ovais a lineare11, 

variwdo de 0,5 x 1 cm até 7 x 9 an. A evolução em três esLÍgios 
da condiç3o nevoide (recém-nascido, puberdade. adulto) ocorre 
paralelamente ii diferenciação histológica natural d;i.\ glândulas 

sebáceas nonnais. A." lesões em lactentes e: aianças mais nova.' 
são espessamentos glabros, cé:reos, lisos e com poucas papila.' 
(Fig. 20-40). Ourante a puberdade. há um desenvolvimento ma­
ciço de glândulas sebáceas, com hiperplasia epidbmica no inte­
rior das lesões (Fig. 20-41 }. Nesse estágio, os nevos mudam dini­

amente pelo desenvolvimento de uma irregularidade amoriforme 
verrucos.'l da superfície ooberta com inúmeras p;lpulas bem agre­
gada.it amarelas a marrom.escuras. Quando essa transfonnação 
toma-se evidente,, os pais ficam preocupados e procuram nte.ndi­
mento médico. B.m aproximadamente 20% dos c.asos, pode oc..or­
re.r um:.i terceira fase evolutiva com o de.o;envolviine:nto de uma 

neoplasia secundária na massa do nevo. 

Figura 2().40 Nevo sebáceo. Uma lesão típica do couro ca­
beludo de um homem na fase pré-puberal. 
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TUMORES ORIGINADOS NO NEVO SEBÁCEO. Diver­
sos •tumores nevoides• benignos e malignos podem ocorrer~ A 

excisão cirúrgica pro61ãtica durante a inffíncia é frequentemente 
recomendada. A taxa de tumores malignos é muito baixa. Neopla­
sias benignas são comuns. O tricobla.~toma, e não o carcinoma 
basoceJular, é o tumor folicu1ar mais frequente, mostrando uma 
predominância surpreendente entre as paàentes do sexo femj.. 
nino. A maior parte dos tumores ocorre em adultos com mais de 
40 anos de idade.; portanto, a cirurgia pro61átirn em crianças pe00 

que.nas apresenta benefícios incertos. O acompanhamento mé· 
dica é provavelmente suficient~ e mesmo aqueles casos com 
alterações clínicas frequentemente revelam-...~e como tumores be· 
nignos. As degeneraçõéS malignas são relativamente de baixo 
grau; há relatos de apenas alguns caso.~ de metástase. 

TRATAMENTO. A maioria dos tumores ocorre em adultos com 
mais de 40 anos de idade. Portanto, a cirurgia profilática em aian .. 
ças pequenas apresenta benefldos incenos. O acompanhamento 
médico provavelme:nt~ é suficiente. A maioria dos casos com alte:· 

rações clínicas frequentemente silo tumores benignos. A excisão 
com cirurgia plástica é. o tr.itamento mais efetivo. Tentativas de 
destruiç.âo locaJ com eJetroc..1utério ou com criocirurgia podem 
levar à ocorrênàa de recidiv:t. 

Figura 2().41 Nevo sebáceo. Uma superfície globular branca 
indicativa de hiperplasia da gl3ndula sebácea, que ocorre 
após a puberdade. 



CONDRODERMATITE NODULAR DA 
H~LICE 

Esse ttanstomo incomum ocom: na superfície lataal da hélice (Fig. 
20-42) e oc:uionalmente na anti-hélicr. um local raramente aco­
metido por outra> ll':IÕeS. Um ( oc:uionalmente mai• de um) nó­
dulo 6nne de 2 a 6 mm aparett espontaneamente. Subsequente­
mente, swge uma esama rentral que não possui o tampão 
queratinoso como o de um queratoacantoma (Fig. 20-43). A remo­
c;iio da escama revela uma pequena erosão central. Diferente das 
margens comple1.1mente distendidas de um carcinoma basocelular 
ou esrnmoso, os la.dos dessa mas..u indinam--se para baixo, a panir 
do centro (Fig. 20-44 ). A pequena mass.i varia de vermelho fosco a 
branco e é dolorosa. Durante o e:st.igio arim, a ba.<e pode tomar-se 
vermelha e inchada; a dor é constante. Uma press.;o de qualquer 
tipo toma-se intoler.lvel. À medida que a massa atinge seu tamanho 
máximo, sua cor se tomn mais d.ira, mas a les.io pennanece sinto· 
mjtica. A causa desse transtorno é d~c:onhecid.1, mas a exposição 
crônica à luz solar pode ser um futor. Homens com mais de 40 anos 
de idade representam 90% dos pocientes. 

Histologicnmentt. a derme apresenta degeneração do mlá­
geno, com tecido de granulação, edema e inflam:tç .. i .o . 

Figura 20-42 Condrodermatite nodular da hélice. Um nó­
dulo firme, doloroso, com escamação no centro, ocupando um 
local comumente observado na superfície lateral da hélice. 
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TRATAMENTO 

Manejo clínico. O manejo clínico muitas vezes é insati<futó­
rio. Um travessriro especial alivia a p"""'3o (Sleep Ea.y • CNH 
Pillmu, Abilene. Texas, EUA). A aplicaç3o intralesional de acetato 
de triancinolona ( 10 a 40 mg/ml), 1 vez a c:ida 2 • 3 sem.inas, até 
o desaparecimeoto da lesão pode ser suficiente. Exim um cena 
grau de dor persistente durante todo o tratamento. o laser de e.o, 
pode ser usado para vaporizar os nódulos cutãneos e a "1nilagem 
envolvida. A crioterapia também tem sido utilizada. 

Manejo drúrgico. Um tratamento simples e efetivo i realizar 
a excisão do nódulo com tesouras, ruretar a base e eletrod~r 
suavemente, para erradicar todos os focos de inflamação. O san­
gramento é controlado com solução de Monsel. A ferida apre­
se.nta granulac;iio e cicatriza com um defeito (C'.ip. 27). As recidi­
\"<lS são comwis se todos os locais de inflamação não forem 
erradicados. Diversas outras térnicas foram desai1.as. 

Figura 2Q.43 Coodrodermatite nodular. Observa-se uma Je.. 
são precoce, com uma crosta central no local mais comum, o 
ápice da hélice. 

Figura 20-44 Condrodermatite nodular. Uma lesão de 
longa duração, com uma borda densa arredondada e uma 
crosta central. 
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CISTO EPIDt:RMICO 

O cisto sebáceo ou epidérmico comum ocorre: primariamente na 
fuce, base ou pane posterior das orelhas, tórax e tt.gi3o dorsal, ou 
em quase qu.1lquer IOC!I da superfíáe rutânea (Figs. 2045 a 20-
48). Crianç.is oom dstos epidérmicos ou pacientes com cistos 
e.pi<lérmicos em áre.'ls pouco comuns como as pe.mt'ls deveriam 
levantar a •'llspeita da presenç.a de síndrome de Cardner (Cap. 
26 ). A parede do c:isto é revestida por um epitélio esc~1moso estrn­
tificndo que produz queratina. A mas."1 de superfíáe lisa, protruída 
e redonda é mobiliz.1vel e varia em tamanho de milímetros a ri­
rias centímetros. O cisto comunica-se com a superfrcie: atrnvé.~ de 
um cmal estreito, e a abertura superficial aparece como um oriff­
áo P"<!ue:no e redondo, algumas vezes imperceptível, preenchido 
com queratina (í. e., um tipo de comedão) (Fig. 20-46). Os óstos 
epidérmicos podem se originar de comedôes; tais lesões são su­
perlióais, com um tampão de queratina grande e pmo na super­
fióe. Eles são denominados comedôes gigantes e são comumente 
encontrados na região dorsal. Os ástos podem permaneoer pe­
quenos por anos ou se desen\TQ)ver progressivamente. A ruprura 

espont.-\nea d.1 p11rede resulta em exsuclaç!io de quemtin41 amarela 
e. mole que ~i para a derme. Em seguida., surge uma resposta in­
flamatória muito intensa, e<> material purulento e:stéril pode fis­
tular e. dren:ir através da superfície. ou pode ser re.ibsorvido lenta­
mente (Figs. 2045 e 20-49). Se a parede for destruída durante o 
processo inflamatório, o àsto não irá reciclivar. 

Figura 20-45 A prega auricular posterior é um local comum 
para encontrar-se um ou mais cistos epidérmicos. Esta lesão 
sofreu ruptura e está inflamada. 
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TRATAMENTO. Assim como os absces.<0s, osástos inflamados 
flutuantes devem ser drenados e removidos. Cistos pequenos são 
removidos realizand°'"5C uma inó~o linear m m uma lâmina nº 11 

sobre a superfióe e. se passivei, através do orificio. O material 
queratinoso mole é expeJido atl"aVá da inàsão, e o material rema· 
ne.~cente: é retirado com uma cu.reta na: 1. Após o esvaziamento 
total, uma pressão fume geralmente forç.a a parede do ósto atra· 
vés da incisão, onde e.la pode ser mobilizada com o fórceps e se~ 

parada do tecido conjuntivo C'.Om tesouras (essa técniç.a é Hustrada 

no C'..ap. 27). Para controlnr o sangmmento e a transudação, a fe .. 
rida é comprimida por vários minutos. Se nece.~sário, as margen:s 
da ferida podem ser sobrepo..ias com Sti!ri~~tripsf>. A excisão é o 
procedimento de e.scol.hn para cistos grandes. Os cistos também 
podem ser exc:isados e suturado• ou dc'l.'lecados (Fig. 20-50). A 
maioria dos clínicos presaeve antibióticos por \'Ía oral para cistos 
epidérmicos rotos, mas essa prática não é necessária na maior 
parte dos casos. 

Figura 2G-46 O orifício preenchido por queratina (comedão) 
que se comunica com a superfkie geralmente não é proemi­
nente, como ilustrado aqui. 
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CISTOS EPID~RMICOS 

Figura 20-47 Os cistos epidérmicos ocorrem em áreas nas 
quais as glândula sebáceas são grandes e numerosas, tais 
como nos lábios genitais. 

• 

Figura 20-49 Um cisto epidérmico roto leva a uma inflama­
ção intensa e se assemelha a um furúnculo. 

Figura 20-48 Os cistos epidérmicos são comuns no escroto. 
As lesões podem encontrar-se em pequeno ou em grande nú­
mero e variam em tamanho. Algumas têm tamanho superior 
a 1 cm . 

Figura 20-50 Um cisto epidérmico que foi dissecado 
intacto. 
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CISTO PILAR (TRIQUILEMAL) 

Os cistos piJares ocorrem no couro c.abeludo e., assim como os 
cjstos epidérmicos, são livremente mobilizáveis. Eles frequente· 
mente são múltiplos e podem se tomar massas grande.'i'. (Figs. 
20-51 e 20-52). A parede com revestimento epitelial produz que­

ratina de uma qualidade diferente daquela do cisto epidénnic.o, 
mas a ruptura da parede cria a mesma reaç.ão intensa. O cisto 
contém camadas concêntricas de queratina seca que, com o passar 

do tempo, pode tomar-se macerada, mole e pastosa {Fig. 20-53). 

Figura 20-51 Cisto pilar. Uma massa cística livremente mó­
vel no couro cabeludo. Comunicação com a superficie rara­
mente é observada. 
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TRATAMENTO. Exceto quando em grandes dimensões, os àstos 

pilares podem ser retirados satisfutoriamente a través de uma excisão 
linear, evitando.se o fechamento por sutura. O seguinte procedimento 

deve ser utiliz.1do (esse procedimento está ilustrado no C'..ap. 27): 

1. Cortar o cabelo/pelos sobre o cjsto e fuzer uma incisão li­
near com 3 a 10 mm . 

2. Com pres-«.io firme, expelir o conteúdo e desalojar os fbg­
mentos remanescentes com uma O.lfet.a n° 1. 

3. Pressionar firmemente a aueta contra a parede interna do 
cjsto e movimentá-la para frente e para trás, para descolar 

o e.isto das á reas circundantes. A parede é firme e apresent.1 
uma superfíàe brilhante, lisa, lààlmente separada do te­
cjdo conjuntivo. 

4. Segurar a borda cortada do cisto com fórceps e, enquanto 
se aplica uma pressão contínua sobre os lado.'i da ferida, 

separar o cisto do tecido conjuntivo de suporte com um 
instrumento rombo de dissecção, como, por exemplo, uma 

pinça de Schamberg ou tesouras com extremidades rom­

bas. O àsto irá literalmente •"ültar para fora da ferida. 

5. Para controlar o sangra.men ta, aplicar pressão firme por 5 

min utos. Curativos e bandagens são desnecessários. 

Figura 20-52 Cisto pilar. Esse cisto muito grande é mais 
proeminente do que a maior parte das lesões. A expansão do 
cisto destruiu folículos pilosos. 

Figura 20·53 C isto pilar. O cisto sofreu ruptura espontânea 
e está eliminando seu conteúdo cístico amorfo sobre a super­
fície da pele. 



HIPERPLASIA SEBÁCEA SENIL 

A hjperplasia sebácea seniJ consiste em pequenos tumores compos· 
tos por glândulas sebáceas aumentadas de volwne. Jnicialment~ 
são pápuJas ligeiramente eJevadas, amarelo-.cJaras; com o passar do 

te.mpo tomam-..se amareJas, de formato abobadado e umbilicadas 
(Fig. 20..54). A hiperplasia sebácea senil m m telangiectasia pode ser 
confundida com um carcinoma basocelular. Contudo, o exame 
ruidadoso da superfície com uma lupa manual mostra uma distri­
buição c.'lsual dos va..'ios sobre a superfície do c.arcinoma basoc.elu· 
lar, enquanto o,<; vasos na hipe.rplasia sebácea ocorrem somente nos 
vaJes entre os pequenos lóbuJos amarelos. As lesões ocorrem após 
os 30 ªº°'' de idade em 25% da população e, gradualmente, tor­
nam~se mais numerosos. Não existe relação entre o tipo de pele e a 

ocorrência dessas le.'iÕes. Ela..'i são oomumente enc.ontradas na re· 
gião frontal, bochechas, pálpebra inferio~ nariz e, raramente, na 
vulva. A etiologia ainda não foi esçJarecida; a exposição crônica à 

luz solar não é uma causa prováveJ. 
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TRATAMENTO. O tratamento consiste na remoção da porção 
elevada da pápula. Forma,.e uma cicatriz fissumda se toda a estrutura 

for removida com uma rureta. A porç.âo superficial da lesão pode ser 
removida através de excisão por raspagem ou pode ser destruída oom 
eletroárurgia intmlesional ou supem cial conservadora. Ácido b ido­
roacétioo pode ser usado para o trat.amento. Uma quantidade mí· 
nima de ácido é aplicada cuidadosamente sobre a superõcie oom 
uma haste aplicadora de madeira. Jn.icia~se uma sensação de ardên­
cia, que permanece por 24 hora.•. Pomada de polisporina é aplicada 
2 vezes por dia, por 1 semana. A área tratada fonna uma crosta, áca­
triza c.om eritema residual e vai fie.ando mais dara com o passar do 
tempo. F.xistem relatos de pacientes que apresentam inúmeras le­
sões. A maior parte das lesões regride após um tratamento com três 
pulsos de Pulsed Dye Laser de 585 nm. 

A isotr.etinoína por via oral em doses muito bai."(a~ (10 a 20 mg 

por dia) é extremamente eficaz para pacientes com diversas lesões 
T<>d.'ls as lesões de.'iaparecem em um prazo de 2 semanas, mas 
recidivam depois ela suspensão da medic.ação. Os pacjen tes fre. 

quentemente podem manter o controle com doses baixas de iso. 
tretinofna (p. ex., lO mg, l ou 2 vezes por semana). Esperula-se 
que o tratamento mais longo (superior a 12 semanas) poderia 
re..mltar em fibrose perifoliruJar na região p reviamente ocupada 
pela glând ula sebácea e isso pode.ria p rovocar remissão a longo 
prazo. O tratamento ideal e os esquemas posológicos não foram 
estabe.leàdos. Baixas doses intermitentes de L'K>tretinoína pode.m 
ser a melhor abordagem. A terapia com isotretinoína a longo 
prazo p<xie estar associada a muitos efeit<>s colaterais. 

Figura 20-54 A, Hiperplasia sebácea senil (bo­
checha). Várias lesões estão presentes na região 
frontal e bochechas. 8, Um tipo de lesão mostra 
umbilicação central. C, Outro tipo apresenta 
uma coleção de glóbulos branco-amarelados. 
Pequenos vasos sanguíneos ocorrem entre os 
lóbulos. Compare essa lesão com os vasos san­
guíneos da superfície irregular em um epite­
lioma basocelular. 
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SIRINGOMA 

Siringomas são tumores do dueto sudoríparo compostos de peque­

nas pápulas dénnicas finnes e de roloraçâo avermelhada (Figs. 20-
55 a 20-57) que ocorrem nas pálpebras inferiores e, menos c.omu­
mente, na região frontal, tórax, abdome e vulva. As lesões podem 
se desenvolver em qualquer idade,. mas inicjalmente se manifestam 

Figura 20·55 Siringoma. Pápulas redondas amarelo-claras e 
com extremidade plana são mais comumente encontradas 
nas pálpebras inferiores. 

Figura 20·57 Siringoma. As lesões são en­
contradas menos frequentemente no tórax, 
axilas, abdome. pênis e vulva. 
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com mais frequência durante a terceira e a quarta décadas de vida 
e depois se tomam lentamente mais nu.me.rosas. Os tumores não 
apre.~tam potencial maligno. Elas podem ser removidas por ra· 
zões estéticas através de eletrodes.secação e 01retagem ou podem ser 
exàsadas pela elevaç.âo suave da pequena massa com fórceps ou 
com o bisei curvo de uma agulha c.alibre 25, e podem ser c.ort.adas 
com tesouras curvas ou raspadas com urna lâmina de bisturi nª 11. 

Deixa-se a ferida oval cic.atrizar por segunda intenção. 

Figura 20-56 Siringoma na pálpebra inferior de uma mulher 
jovem. 
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Tumores Cutâneos Não Melanoma 
Pré-malignos e Malignos 

CONTE\lDO DO CAPfnA.O 

• Carcinoma basocelular 

• Ceratose actlnica 

• Carcinoma de células escamosas in situ 

• Doença de Bowen 

• Eritroplasia de Queyrat 

• Ceratose arsenical e outras doenças cutâneas 
arsenicais relacionadas 

• Carcinoma de célula.s escamosas 

• Leucoplasia 

• Carcinoma verrucoso 

• Linfomas cutâneos primários 

• Linfomas cutâneos de células T 

• Doença de Paget da mama 

• Doença de Paget extramamária 

• Metástase cutânea 

CARCINOMA BASOCELULAR 

O çarcinoma basocelular (CBC) é a neopla•ia rutânea maligna 
invasiva mais comumente encontrada em seres humanos. A 
queixa mais comum relatada é uma ferida com sangue ou com 
cro.orta que cicatriza e reaparece. Infelizmente, existe uma tendên­
cia a considerar o CBC como não maHgno porque o tumor rara­
mente sofre metástase. O CBC avança por e.xtensão direta e des­
trói o tecido nonnal. Se não tratado ou tratado inadequadamente, 
o câncer pode destruir todo o lado da face ou penetrar pelo tecido 
subrutâneo para o osso ou cérebro. 

CARCINOMA BASOCELULAR VERSUS CARCINOMA 
DE CÉLULAS ESCAMOSAS. o CBCe o carcinoma de células 
escamosas ( CEC) são apresentados como cânc.eres cutfineos não 
melanoma. Uma gama de diferenças exirte entre esses dois tum<). 

res (Tabela 21 -1). A relação com a radiaç.'fo ultravioleta (UV) é 
mais forte para o CEC. Os CECs da cabeç.a e do pe.'°oço ocorrem 
nas áreas que recebem radiação máxima. A distribuição do CBC 
sobre a face não corresponde bem às áreas de máxima exposição. 
Muitos CBCs ocorrem em locais protegidos do sol, como o canto 
interno do..-. olhos e atrás das orelhas. Aproximadamente 33% de 
todos os CBY ocorrem em áreas da pele que recebem pouca ou 
nenhuma radiação ~ diferentemente dos CBC~, eles são inco. 
muns no dorso das mãos e nos antebraços. Um aumentado grau 
de enrugamento é associado a uma reduç.~o progressiva no risco 
de umCBC. 

LOCALIZAÇÃO. Oitenta e cinco por cento de todos os CBCs 
aparecem na região da cabeça e do pescoço; 25% a 30ºA> ocorrem 
sobre o nariz S<>mente, o local mais comum. O CBC raramente é 
encontrado no dorso das mãos, embora esse local receba uma 
quantidade signi6c.ativa de radiação solar. Os tumores também 
ocorrem em locais protegidos do sol, como as genitáJias e os 
seios. O CBC em negros é raro. 
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Tabela 21-1 Carcinoma Basocelular versus Carcinoma de Células Escamosas 

Incidência Carcinoma basocelular Carcinoma de células escamosas 

Homens 175 por 100.000 Minnesota 106 por 100. 000 no Noroeste do Pacífico 

849 por 100.000 Austrália 166 por 100.000 na Austrália 

Mulheres 124 por 100.000 Minnesota 30 por 100.000 no NoroeS1e do Pacífico 

605 por 100.000 Austrália 

Estados Unidos 1999 800.000 200.000 

Esl<ldos Unidos 1978 247 (homens) 65 (homens) 

Número por 100.000 150 (mulheres) 24 (mulheres) 
pessoas-anos 

OiS1ribuição Face, cabeça, pescoço: a diS1ribuição não córres- Cabeça, pescoço: áreas de irradiação máxima 
ponde bem às áreas de exposição máxima ao sol 

Ocorre em locais relativamente protegidos do sol, tais 
como canto interno dos olhos e atrás das orelhas 

Um terço ocorre em áreas que recebem pouca ou 
nenhuma radiação UV 

Incomum sobre torso das mãos e sobre os ante.braços 

Idade 20% ocórrem em pacientes mais jovens que 50 anos Incomum em jovens 

Descendência céttica: Baixo risco: os pacientes não possuem marcadores Alto risco 
pele dara, olhos azuis, fenotípicos de alto risco 
cabelo vermelho ou 
claro, inabilidade para 
o bronzeamento 

Fator de risco mais Inabilidade para o bronzeamento Exposição solar cumulativa; o aumento da idade é mais 
importante importante do que a capacidade para o bronzeamento 

Padrões de exposição Exposição ao sol intermitente Exposição cumulativa; exposição solar na infância e 
aow 

Exposição solar na infância e adolescência 
adolescência 

Outras exposições Ulceração crônica e inflamação, dermatite de descamação, 
ambientais esl<ldos imunossupressivos, infecção por papilomavfrus hu-

mano, carcin69enos químicos (prodlltos de alcatrão de hu-
lha), psoralenos e UVA, arsênico, consumo de cigarro 

Risco de desenvolvi- O risco cumulativo de 3 anos para um CBC subse- O risco cumulativo de 3 anos de um CEC subsequente 
mento de um câncer quente após um CBC lodice é de 44% após um CEC índice é de 18% 
de pele não melanoma 

Os pacientes com CBC são 8 vezes mais propensos a O risco de desenvolvimento de um CEC em pacientes subsequente do 
mesmo tipo desenvolver outro CBC do que um primeiro CEC com um CBC prévio é de 6% 

O risco cumulativo de 3 anos para o desenvolvimento 
de um CBC em pacientes com hiS16ria de um CEC é 
de 43% 

Genodermatoses Xeroderma pigmentoso Xeroderma pigmentoso 

Síndrome do CBC nevoide Epidermodisplasia verruciforme 

Adaptado de Leman JA el ai: Arch Dermatol 137: 1239, 2001 PMID: 11559224; e Marcil 1, Stern RS: Arch Dermato/ 136: 1524, 2000. 
PMID: 11 115165 

EPIDEMIOLOGIA. O risco médio durante a vida para caucasia­
nos desenvolverem o CBC é de 30%. O CBC ocorre ma.is comu­
mente em adultos, especialmente na população mai-. velha. Pes~ 

soas com pele dara, c-.abelos louros ou ruivos, cor de o l.hos çJara, 

oom pouca capacidade para o bronzeamento (fototipo !) e pele 
danificada peJo sol possuem risco elevado. A proporção homem 
para mulher é de 2:1. Mul heres abaixo dos 40 ano.• de idade ex-
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cedem os homen.~ em idade correspondente. Quanto mais pr6xi.­

mos da linha do Equador viYerem os caucasianos, maior o risc<> 
de desenvolvimento do CBC. 

PATOG~NESE. O principal fàtor de risco para o desenvolvi­
mento do CBC é a exposição à luz ultravioleta. A radiação lNB 
(290 a 320 nm, raios de queimadura) tem um papel mais impor-
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cante no deienvoMmento do CBC do que a radiação !NA (320 a 
400 nm, rai<>< de bronttamento ). As radiações !NA e lNB danifi­
cam o DNA. A exposição à luz não é o único fator, 20% dm CBCs 

surgem em peles que não se expõem ao sol. Indivíduos com pele 
dara. cabelos louros ou ruivos, e olhos de cor dara (fototipo T), os 

quais são suscetíveis a queimaduras solare:sr possuem o maior riscn. 
Este. aumern.a oom uma quantidade intensa e intmt'litente. de expo­

sição solar quando oomparado a uma exposição contínua de igual 
dose. A incidênóa em pessoas com pele escum é muito menor. 

A incidênci;, ele de.'ienvolvimento do CBC em p:ir:ie.nt.es tran s­

plantndos é 10 a 100 vezes maior do que na pnpulaçfüi gemi. 
Existe. um aumento do risco em dez veze.'l no desenvolvimento 

de um CBC subsequente 3 anos após o primeiro diagnóstico de 
CBC. O CBC ocorre em local de trauma prévio, como cicatrizes, 
queimaduras termais e ferimentos. O CBC ocorn. anos mais tarde 
em locais traL-idos com radiação ionizante. O rumor aparece em 3 

a 7 meses ou anos mais tarde no local de um ferimento prévio. 

Fisiopatologia 

Os CBCs surgem dos ceratinócitos basais <ti epiderme e estruturas 
adjacentes (p. ex., folículo.• capilares, dutos sudoríparo• écrinos). 
A radi•çilo l.NB tbni6ca o DNA e o seu sistema de reparo altera o 

sistema imune. O CBC cresce por extensão direta e pnrec.e reque­
rer o estroma ao redor para dar suporte ao seu crescimento. Isso 
pode explicar por q ue as células não são capazes de sofrer met..í.s­

tase atravél< dos vasos sanguíneos ou linfáticos. O CUfllO do CBC é 
imprevisível. O CBC pode permanerer pequeno por ano.• com 
pouCl tendência para o crescimento, partírulannente nos mais 

idOSO$, ou pode crescer rapitbmente ou prosseguir através de 

pulsos •ucessivos de extensão do tumor e regres>lo parcial. 

Características histológicas 

As célul•s do CBC se parecem com aquelas <ti camada basal <ti 
epiderme. Elas são basofílicas, têm um núcleo grande e parecem 
formar uma camada ba.~al por desenvolver uma linh:1 ordenada 
ao redor da periferia dos ninhos tumornis na derme, uma caracte­

rlstka referida como paliçada (Fig. 21 • l ). 
Existem cinco padrões histológicos principais: 

1. Nodular (21 o/o): uma massa redonda de células neoplásicas 
com um contorno periférico bem definido. Paliçada perifé­
rica é bem definida (Fig. 21-1 }. 

2 . Superficial ( 17%): contém pontos arredondados de cilul3-' 
basais atípicu provenientes <ti rama& basal <ti epiderme 
(Fig. 21 ·2). 

3. Micronodular (15%): nódulos pequenos e arredondados 
de tumor com aproximadamente o tamanho de um bulbo 
capilaL As ilhas de tumor •ào redondas e bem demarcadas, 
e apresentam paliçada periférica. 

4. lnfiltrativo (7%): as ilh•s de tumor variam em tamanho e 
mostram um:.'I configura(.ão recortada. 

5. EscJerodennifonne ( 1 % ): numerosas ilhas pequenas e 
alongadas que contêm umtts poucas células que ilparecem 
como cabos ou cordões em um estroma fibroso. 

Um padrão misto (dois ou mais padrões histológicos) está 

presente em 38, 5% d<>< casos. 

Tipos clínicos 

O CBC ocorre sob muitas fonna! clínicas diferentes, as quais va· 
riam em aparência ê pot.enciõtl maligno. 

CARCINOMA BASOCELULAR NODULAR. o CBC nodu­
lar é a fonn;i mais comum. A lesão inicia como uma pápula pero­
lada branra ou rosn e cupuliforme que se as.'iemelha a um mo­
lusco contagioso ou um nevo epidénnico (Figs. 21-3 e 21·4). A 

ma..ssa se estende p~iferic.1mente. A lesão pode pen:nanecer acha· 
tada. A tração <ti pele circundante acentua a borda perolada. Os 
vasos te.langiedáticos se tomam proeminentes e facilmente reco­

nheó\'ris atravé:! da fina epiderme à medida que a lesão aumenta. 
O padrão de crescimento t irregular, forma uma massa oval por 
meio da qual a superftcie pode se tomar multilobular, o centro 
frequentemente sofre ul<Er.1ção e sangra, e subsequentemente 
acumula crosta e csama (Fig. 21-4 ). Os CBCs-ulcerados foram 
outrora denominados úlCEr.IS terebrantes. 

As. áreas ulcerndas sarnm e formam cicatrizes e os pacientes 
frequentemente supõem que a sua condição está melhorando. 
Esse ciclo de crescimento, u lceração e de.atriz.ação continua até 
que a massa se estende periférir_a e mais profundamente; massas 
de grande tamanho podem ser alcançadas. Os CBC' podem se 
apresentar como úlceras nas pernas que não cicatrizam. Os espé­
cimes de biopsia devem ser coletados das úlceras nas pernas que 
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CARCINOMA BASOCELULAR NODULAR 

Apresentação clássica. Uma pápula rosa, branco-perolada 
com veias telangiectásicas proeminentes. 

/ 

e 

A crosta central ocorre à med ida que a lesão cresce. A apa­
rência é similar ao ceratocantoma. 

A tensão na pele ao redor acentua essa lesão pequena e 
translúcida com telangiectasia na superfície. 

A lesão não é branco-perolada e se assemelha a um nevo 
dérmico. 

Uma pápula cupuliforme coberta com crosta se assemelha a 
uma ceratose seborreica irritada. 

As lesões pequenas podem ser perdidas no exame físico. 

Figura 21-3 
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CARCINOMA BASOCELULAR NODULAR 

O centro está ulcerado e coberto com uma crosta . 

Uma úlcera profunda está circundada por um tumor nodular. 
No passado esse tipo de lesão foi referida como uma úlcera 
terebrante. 

Essa lesão pareceu ser inflamatória e foi tratada com esteroi­
des tópicos. Após ciclos repetidos de cicatrização e ulceração 
uma biopsia comprovou o diagnóstico. 

As lesões podem aparecer em qualquer lugar no corpo. Sus­
peite de um carcinoma basocelular quando uma pequena úl­
cera na perna não cicatriza após a terapia convencional. Um 
exame mais cuidadoso revela uma borda nodular. 

Figura 21-4 
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não respondem ao tratamento. A Dla'IS3 de tecido de um CBC 
nodular um uma consistência distintiva que pode ser avaliada 
durante a cureiagem ou biopsia. Ela tem fraca força coe>iva eco­
lapsa ou quebrn quando manipulada com uma cunu. Essa é uma 
importante característica diagnóstica que apoia a impressão dí­
nica durante o procedimento de biopsia. 

CARCINOMA DE CÉLULAS BASAIS PIGMENTADO. Os 
CBCs podem conter melanina que confere uma color~çl\o mar­
rom, pret11 ou azul por toda a lesão ou parte dela. Clinic.1mente,, 

a lesão se assemelha a um melanoma ou a uma ce.r~tose sebor­
reica pigmentnda.,, mtls uma observação mais atenta reve,la a borda 
caraaeristic..1mente elevada, de cor branco perolado e translúcida 
(Fig. 21-5). A microscopia de superfície (Cap. 22) pode ser usada 
para um diagnóstico mais acurado. O CBC pigmentado não deve 
poMuir uma rede de pigmento e deve ter uma ou mais diu carac­
teristicas pOllÍÓW.• a seguir: largos pontos ovoides cinza.azulados, 
múltiplos glóbulos cinza-azulados, áre.as da borda com aspecto 
de folha, á~s em forma de roda, ulceraçõo e tdeangiecta.•ia ar­
boriforme. em padrão de árvore. Uma biopsia confirma o diag­

nóstico. O padrão histológico mais frequentemente associado à 
pigmentação é o padrão nodular. 

CARCINOMA BASOCELULAR NODULAR 

Figura 21-5 Quantidades variáveis de melanina sao vistas 
nesses tipos especiais de carcinoma basocelular nodular. 
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CARONOMA DE CÉLULAS BASAIS C(STICO. EMa va· 
riante do CBC nodular SU'l!"' como uma massa lisa, redoada e 
cística. O CBC cístico se comporta como o CBC nodular. 

CARCINOMA BASOCELULAR ESCLERODERMIFORME 
OU ESCLEROSANTE. O CBC esderosante é um tumor insi· 
dioso que possui superfl'cie inócu.'1, c:araaeristic.a esta que pode 
masc.arar o seu potencinl para atensão profunda e ampla. O tumor 
é ceroso, firme, pode ser pl~no até ligeiramente saliente, branco 
pálido ou amarelado e se :t.'i...emelha a escJerodermia localizada e 
por isso a designação e.•deroMnte (Fig. 21-6). A' l>ordas são indis­
tintas e se fusionarn com a pele nonnal. A'\ lesões podem se tomar 
profundas e fumes, e se assemelhar a uma cicitáz. O tecido é rigido 
e difícil ou impossívd de""" removido rom uma cureta. A localiza­
ção des.'ie tumor por inspeçõo ou bio!""ia é impossível. A média da 
extensão subclínica além das bonbs delineadas clinicamente foi de 
7~2 mm em um estudo. O tratamento consiste em excisão ampla 
ou, preferencialmente. cirulJ!ia miaográfica de Mohs. 

CARCINOMA BASOCELULAR ESCLEROSADO 

Figura 21-6 Essas massas duras e amarelas podem possuir 
bordas mal definidas. 
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CARCINOMA BASOCELULAR SUPERFICIAL. O menos 
agressivo CBC é o CBC superficial. Este tumor ocorre mais fre­
quentemente sobre o tronco e extremidades, mas pode ocorrer na 
fac~ Pode haver uma ou mais lesões. O tumor se espalha perife. 
ricamente, algumas vezes por vários centímetros e se toma inva. 

sivo após um tempo considerável As lesões de crescimento lento 
podem ficar presentes por anos antes que o paciente procure por 
ajuda. A placa de aspecto circunscrito, redonda para oval, verme· 
lha e em relevo se assemelha a uma placa de eczema, à psorfase,. 
à doença de Paget extramamária ou à doença de Bowen (Fig. 21-7, 
A·E). Contudo, uma inspeção ruidadosa da borda mostra a sua 
natureza fina, saUente e branco perolacl.1 (Fig. 21 -7, B). Os aspec­
tos c-.aracterísticos podem também ser avaliados atravé.'i da elimi· 
nação da vermelhidão com uma pressão lateral d<> dedo. @ 

CARCINOMA BASOCELULAR SUPERFICIAL 

• 

• • 

Figura 21-7 A, O tronco é o local mais comum. B, A telan­
giectasia pode ser proeminente. C, As lesões se assemelham 
ao eczema ou psoríase. D, Crosta e escama ocorrem à me-
dida que a lesão cresce. E, A tensão na pele ao redor acentua © 
a borda elevada. 

Capítulo 121 1 
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SINDROME DO CARCINOMA BASOCELULAR NE­
VOIDE OU SINDROME DO NEVO BASOCELULAR 
{SINDROME GORLIN-GOLTZ). r....a doença r;ira t herdada 

como um traço autossômico dominante com alta penetrância e 
expl'1'ssividade variável. O gene está locali2'1do no cromossomo 

9q22.3-q31 . A doença possui as prinàpais características descritas 

a squir: CBC'..\ múltiplos surgem no nascimento ou na primeira 
infância; numerosas e pequenas depres.~ões nas palmas e solas 
(Fig. 21 -11) (50% a 87%); àstos maxilares na linha do epitélio, os 

quais comumen te cau.<aJil sinto m as (65% a 90%); calcific.;çõ"" 
ectópic.'IS com cnlà6cação lamelar da foke rerebral (80% ); e uma 

Vilriedade de anonnaHd.ades esqueléticas, especialmente. nas cos-­

tel'S, no cr~nio e na espinha (70% a 75%). Umo face rnrncuoística 
está presente em aproximadamente 70% dos pacientes. Os acha­

dos A'sicos incluem ' face bruta• (54%), macrocefalia relativa 

(50%), hipenelorismo (42%) e bossa frontal (27%). 
Numerosas anomaJias aswciadas podem estar presentes 

(Qu;>dro 21 - 1). Existe uma grande variação no número e no com­

portamento do CBC newide. O núme.ro médio é oito. Embora 
muitos pade.ntes não possuam CBC ou po.s.mam apenas be.m 

poucos, mai.'I de 1.000 CBCs podem estar preoentes. O primeiro 

tumor oc.om em uma idade média de 23 anos. Tumores lornl­
mente destrutivos n5.o são observados ante.~ ela puberdade. Um 
c.omportamento tumoral agressivo pode oc.orrer após a puber .. 
dade e todos O.'i pacientes devem ser acompanhados de perto. A 
maioria dos tumores altamente invasivos envolve ns :ireas de fen .. 

das embrionárias da face. O desenvolvimenio de CBCs múltiplos 

é ac:entundo em virtude da exposição luminosa e raio~ mas eles 
podem oc.ocrer também em superA'àes que não solTernm exposi­

ç'io. Os cistos maxilares bilaterais múltiplos são a queixa relatada 

em aproximadamente 50% dos paàentes; o dentista R. J. Corlin 
descobriu a síndrome. Os àstos aparecem durante a primeira dé­

cacfa de vida e desloca os dentes da criança. frequentemente na 

área pré-molar. O primeiro àsto ocorre em 80% dos pacientes até 
a idade de 20 anos. O número de àstos varia de 1 até 28 (média: 

3). Eles c.1usam dor, drenagem e edema mandibular. A ocorrênáa 
de anomalias esqueléticas múltiplas é a ltamente sugestiva e pode 
ser o i ndfc:io mais precoç.e para o diagnóstico da síndro me do 

Figura 21-8 Síndrome do nevo basocelular. Inúmeras pe­
quenas depressões ocorrem nas palmas e plantas. 
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CBC newide em crianças. A ponti6raç'io completa ou paràal da 
sela nuca está presente em 75% dos paàentes. Costelas de:furma­

das e bifurcada.• oc.omm em 40% dos paàentes. Os fibromas 

ovarianos são diagnosticados por ultrassom em 17% das paàen­
tes com 30 anos de id.1de (média). 

A avaliação inicial dos pacientes suspeitos de possuírem a 

síndrome CBC deve incluir o q ue se segue: (1) história familiar; 
(2) consuk1s odontológic.1s; e (3) radiografias dos maxilares, 

crânio, tórax, coluna espinhal e m5os. As radiografias mostram 
calà6c.ação da foice cerebral (65%) ou membrana ten torial 

(20%); pon tific.aç.âo da sela (68%), costelas bífidas (26%), e lumi­

nescências com aspecto de chama das falanges; e ossos do meta­
carpo e carpo das mõos (30%). 

Manejo e risco de recorrê ncia 

Existem inúmeros fatores a saem considerados antes da escolha d.1 

melhor modalidade de tratamento. O mai.'1 importante é a apresen­
tação clínica, o tipo celulat o tamanho do tumor e a localizaç'io. A 

Figura 21-9 m""1r.I um a lgorittno de tratamento para o CBC. 

TIPO CLINICO. Os CBCs nodulares e super6àais são os meno.• 

agressivos e podem ~er r.ompletnmente removidos po r eletrodis­
secaçâo e ruretagem ou po r umi.1 simples excisão cinírgica. 

F'° 21 -1 Síndrome do Carcino ma Basocelular Nevoid~ 
Pele 

Carcinomas basocelulares nevoodes múltiplos 
Pintas - palmas e plantas (50% a 65%) 

Milia, cistos (epitelial e sebáceo} 

Face e boca 

Cistos mandibulares múltiplos (65% a 90%) 

• Reclamaçao apre<entada 50% 

Face característica (70%) 

• Prognatismo mandibular 
• Ala rgamento da base do nariz (25%) 
• Irradiação frontaVtemporoparietal 
• Hipertelorismo ocular 

Sistema nervoso central 

CalcificaÇAo lamelar da foice cerebral (80%) 
Pontificaç.1o da sela turca (75%) 

Retardo mental 
Anoonalidades eletroencefalogrAficas 

Anomalias d o sistema esquelético (70% a 75%) 

Anomalias da costela (55%): brlurcaçao e defO<rnaÇAo (40%), 
agenesia sinostótica ou parcial, ou costelas cervicais rudimentares 
Vértebras (65%): cifoescoliose (50%), espinha bitida oculta (40%) 

Metacarpos reduzidos (usualmente o quarto, o quinto ou ambos) 
(28%) 

Cistos ósseos - fa lange e outros ossos (46%) 

Muitos outros 

Outros 

Cistos linfomesentéricos 
Fibromas ovarianos ou cistos 

Kimonis VE et ai: Am J Med Genet 69:299, 1997. PMID: 9096761 
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TIPO HISTOLÓGICO. Os CBCs micrnnodulares, in6Jtrativos e 

e.'iclerodermifonnes têm uma alta incidência de margens tu.morais 
positivas (18,6%, 26,So/o e 33,3o/o, respectivamente) após a exci· 
são e possuem a maior taxa de recorrência. Clinicamente, os CBC.~ 
que apresentam e.~ses padrões possuem bordas fracamente defini. 
das e não são aparen te.o; durante o exame fís ico. Eles se estendem 

subitamente para dentro do tecido adjacente e são faci lmente 
perdidos pelas técnicas de tratamento às cegas, como é o caso da 
excisão cinírgica. Uma média de 7,2 mm de extensão tu.moral 
subclínirn foi encontrada nos CBCs esderosante.o; em um estudo, 

comparado c:om 2, 1 mm de extensão nas lesões nodulares bem 
cirrun.saitas. O exame patológico de rotina dos CBCs excisados 
cirurgicamente p<>de não detectar um JJ€C(Ueno nódulo ou fi la· 
mento de CBC no outro lado da margem de excisão. Esses turno· 
res neces..'iitam de um tratament<> mais agressivo com uma ampla 
excisão ou uma ci rurgia controlada microscopicamente.. 

TAMANHO DO TUMOR. Em geral, a eletrodissecção e a 
a.rret.1gem conferem resulta.do,-; excelente.o; para CBC-; nodulares 
pequenos ( menos de l cm) localizados na testa ou fuce. Os CBCs 
nodulares locaJizados na testa ou face que são maiores e que pos· 
suem margens bem definidas devem ser e..'<cisados e fechados; a 
eletrocirurgia para tumores grandes pode resultar em cicatrizes 
grandes e de feio aspecto. As margens para os CBC~ escJerodermi~ 

formes não podem ser detenninadas nem por inspeção e nem por 
e:xcjsão, ent.1o, preferencialmentt!t a cirurgia micrográfica de Mohs 
deve ser exerutada. Os CBCs superficiais de qualquer tamanho 
podem ser adequadamente remmridos por e.letrocirurgia ou trata­
dos topicamente com creme imiquimode ( Aldara®). 

LOCALIZAÇÃO. Os tumores ao redor do nariz, o lhos e o relhas 
necessitam de consideração especiaJ. As lesões no nariz maiores 
do que 1 cm em diâmetro, as lesões n.1. margem da pálpebra e na 
borda vennelha do lábio, lesões que envolvem a cartilagem e 

epiteliomas esderodermiformes respondem pobremente à eletro­
dissec..ção e à ruretagem. Os CBC~ no canto medial do.o; olhos são 

particulannente perigosos. A pele repousa próxima ao osso e à 

cartilagem e as células tumorais inicialmente invadem e prosse­
guem migrando indetectáveis ao longo do perióst e<> e pericôn· 
d.rio. A cicatrização ocorre sobre tumores trat.1dos inadequada. 

mente e a invas.'5.o profunda e a extensão lateral podem 
permanecer indetectáveis e resultarem em um tumor de propor· 
ções enormes. A extensão para o olho e para o cérebro é possível. 

RISCO DE RECORR~NCIA COM A ELETRODISSECÇÃO 
E COM A CURETAGEM (ED&C}. Os locais de risco baixo, 
intermediário e alto para a rec.orrência após o ED&C do CBC 
primário já foram definidos. O pescoço, o tronco e as extremida· 
des são considerados locais de baixo risco com uma t.'1..xa de recnr· 
rência de 5 anos de 8,6o/o. O couro rnbeJudo, a testa e as têmporas 
estão em risco intermediário com uma taxa de recorrência de 
12,.9%. Os locais de alto risco, tais como o nariz, as pálpebras, o 
quei.""<o, o maxilar e a orelha possuem uma taxa de recorrência de 
l 7,5%. Para se alcançar uma taxa de cura de 95% usando o ED&C 
nos locais de risco médio, as lesões devem medir menos de 1 cm 
de diâmetro; em áreas de alto risco uma t1xa de rura de 95% com 
o uso do ED&C pode ser alcançada através da seleção de lesões 
com menos de 6 m m de diâmetro. 

RISCO RELATIVO E ACOMPANHAMENTO. Os pacientes 
tratados para o CBC devem ser observados periodicamente por 5 
anos ou mais. Dentre os pacientes com um CBC, um segundo 
CBC se desenvolve em 36% a 50% durante os 5 anos após o tra­
tamento. Em outra séri~ outro CBC se desenvohre em 41% dos 
pacientes que tiveram previamente dois ou mais c.ânc.eres de pele. 

CARCINOMA BASOCELULAR 

1 Baixo risco 1 1 Alto risco ( 

! ! 
EO & C Áreas central da face, 

Conservação do teódo periorbital e periaurícular 
Nenhum controle de margem <6mm 

histológica !<-- Bochechas, testa, pescoço e 
Cicatrização lenta por escalpo< 10 mm 

segunda intenção Tronco e extremidades 
Cicatriâal < 20mm 

Arcas central da face, perlorbital e Cirurgia micrográfica 

periauricular > 6 mm de Mohs 
~ Maior taxa de cura 

Bochechas, testa, pescoço e 
Conservação do tecido es(alpo > 1 O mm 

Tronco e extremidades> 20 mm Cara 

Bordas mal definidas 

Bordas bem definidas 
Crescimento rápido 

CBC recorrente 
Crescimento lento Excisão incompleta Rad ioterapia 

BCE recorrente 

Excisão Subtipo histológico 
Cicatrização rápida Nodular 

Controle da margem i- Supe<ficial 
histológica 

Subtipo histológico Bons resultados estéticos 

Esclerodermiforme 
~ Tolerado por idosos 

Basoescamoso Não para os pacientes jovens 
Mícronodular Cara 

Figura 21-9 Adaptado de Martinez JC, Otley CC: MayoC/in Proc 76:1253, 2001. PMID: 11761506 
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Carcinoma basoce lular recorrente 

APRESENTAÇÃO CLINICA 

Os CBCs inadequadamente tratados podem recorrer. O tumor 
pode ser superficial no tecido com cjc.atriz, sobre a borda ou pro* 
fundo na derme ou na gordura subcutânea (Fig. 21 -10). A apre­
sent.ação clínica do CBC recorrente às vezes difere do tumor origi­
nal. Um tumor que infiltra o tecido com cicatriz produz uma 
mudança súbita na cor e na consistência que é facilmente perdida. 
As erosões que aparecem espontaneamente na borda ou dentro 
da cjcatriz são suspeitas. A borda branco· perolada c.aracterística 
está frequentemente ausente, mas a biopsia da erosão com uma 
cureta pode revelar o tecido mole, amorfo e gelatinoso do CBC 
que se estende profunda e lateralmente bem além da borda da 
erosão. As recorrências profundas mostram uma superfície erite­
matosa normaJ ou amarronzada e pode ser confundida com um 
cisto epidérmico. 

A imagem histológica, a locaJização anatômica e o tamanho 
são fatores para a predição da recorrência. 

TIPO HISTOLÓGICO. Os tumores das variedades esderoder­
mifonne e basoescamoso possuem a maior taxa de recorrência. 
Os CBCs que histologicamente apresentam pouca paliçada ou 
que possuem um padrão filamentoso micronodular (ilhas de tu· 
mor) e/ou infiltrativo sem estroma esder<>tico possuem bordas 
fracamente definidas cJinicamente e não são aparentes durante o 
exame ffsico. Eles se estendem subitamente para dentro do tecido 
adjacente e são facilmente perdidos pela..,. técnic.as de tratamento 

às c.egas, tais como a excisão c.inírgira. Uma média de 7,2 mm de 

Figura 21·10 Carcinoma basocelular recorrente. Um tumor 
nodular casual com telangiectasia circunda e se infiltra por 
baixo do tecido com cicatriz. 
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extensão tumornl subclínica foi enc<>ntrada nos CBCc; esderoder· 
miformes em um estudo, comparado com 2,1 mm de extensão 
nas lesões n()({ula.res bem circunscritas. Como mencionado pre­

viamente, o exame patol<>gico de rotina dos CB\...s excisados cirur­
gicamente podem não deteaar um nódulo pequeno <>u um fila· 
mento de CBC localizado do outro lado da marge.m de excjsão. 

Tu.is tumores precjsam de um tratamento mais agressivo com ex· 
cisão ampla ou cirurgia controlada microscopicamente. 

LOCALIZAÇÃO. O aumento do diâmetro da lesão ou a locali­
zação da lesão em vários locais da cabeça, especialmente o nariz 
e a orelha, estão associados a um risco elevado de recorrência, 
enquanto a localização no pescoço, no tronco, nos membros ou 
na genitália está associada a um risc:o reduzido de recorrência 
com o ED&C, radioterapia e a excisão cinírgirn. Os CBC.~ localjza­

dos sobre o nariz ou sobre a área perinasaJ podem infiltrar ao 
longo do pericôndrio ou penetrar no plano de fusão embrionária 
da dobra nasolabial, o que resulta em extensão subdínica. 

TAMANHO. Quanto maior o tumor, maior será o risco de re­
c.orrência; uma extensão subclínica aumentada é observada com 
tumore.,. grande. ... 

Tratamento do ca rcinoma basocelular 

A seç.'io a seguir esboça várias modalidades de tratamento. Técni­
cas especificas estão descritas no Capítulo 27. 

AVALIAÇÃO DE ACOMPANHAMENTO RECOMEN­
DADA. Os pacientes com CBC podem se beneficiar com um 
exame anual completo da pele. Como o rism de um CBC subse­
quente decresce 3 anos após um tumor índice,. a nec.essidade de 
um acompanhamento continuado dos paciente.s com CBC, os 
quais permanecem livres de recidiva tumornl após 3 anos, é pro­
vavelmente limitada. 

BIOPSIA. Apenas a biopsia de um CBC pequeno mostra-se fre­
quentemente curativa sem nenhuma evidência dínir.a de tumor 
residual. Dois terços dos locais de biopsias clinir.amente Livres da 
doença mostraram conter pontos mjcroscópicos de CBC. 

ELETRODISSECÇÃO E CURETAGEM. o ED&C é o mais 
benéfico para o CBC nodular com menos de 6 mm de diâmetro, 
independentemente do local anatômico; os csc.~ especialmente 
grandes dependem do seu local anatômico; e CBCs superficiais. 
F...'i..~ técnica não é apropriada para os CBCs escJerodermifonnes, 
pois as margens não podem ser dinic."lmente definjdas. A,. lesões 

do nariz e das dobras nasolabiais podem ser tratada~ c."lso elas se­
jam bem definidas e bem pequenas; de outro modo, essas áreas de 
alto risc.o devem ser tratadas pela cirurgia micrográ6ca de Mohs. O 
ED&C é particularmente útil para as le.sões na orelha, onde a mo­
bilização da pele para fechamento é particulannente diô'cil. 

A ruretagem requer uma derme firme de todos os lados e abaixo 
do tumor para permitir que a aueta distinga entre a derme e o tu­

mor mole (Fig. 21 -11 ) . Caso o tumor atrave.,.se a gordura, a cu.reta 
não pode distinguir entre a gordura e o tumor mole e um procedi­
mento aJtemativo deve ser u.o;ado. A curetagem deve ser evitada para 
as lesões das costas e dos ombros, onde a dt.'tlTle é fina, a menos 
que os CBCs sejam superficiais e pequenos. As técnicas apropriadas 
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requerem uma Qlfet:agem vigoro...,a, usualmente dtL1s ou três vezes: 

portanto, lesões na"i áreas das pálpebras ou nos lábios são tratadas 
através de outros métodos. Isto é especialmente útil para tumores 
localizados nas extremidades inferiores, onde a mobilização do 
tecido para a excisão pode ser difícil Os ferimentos criado.., peJa 
e.letrocirurgia vertem soro e arumuJam crost.i. durante um periodo 
de cicatrização de 2·6 semanas. A taxa de recorrência usando o 
ED&.C exerutado por um dennatologist.1 inteiramente treinado é 
de 5,7%. A taxa total de recorrênc-ia com o uso da excisão cinírgiç.a 

é de 5,3%. A témica está explicada no C.1pítulo 27. 

CIRURGIA DE EXCISÃO. A cirurgia de excisão é preferida para 
grandes tumores com bordas bem definidas nas bochechas, na 
testa, no tronco e nas pernas. O resuhado estético é bom e o tempo 
de cicatrização é menor do que o requerido para a eletrocirurgia. A 
excisão com fechamento primário é tecnicamente difícil nas ore· 
lhas e no nariz. A vantagem de sentir o tumor com uma cu.reta é 
perdida e a"i margens adequadas devem ser tomadas. Ais lesões no 
pescoço, no tronco, nos braços ou nas pernas po..~suem uma taxa de 
rurn de 5 anos em mais de 9.9º...b. A excjsâo de le.'iÕes da cabeça é 
menos efetiv.i com o aumento do tamanho do tumor: a taxa de 

cura de 5 anos para lesões menores do que 6 mm de diâmetro é de 
97%; a taxa é 92ºAi para ais lesões com 6 mm ou mais. 

Curetagem pré-operatória. A ruretagem pré-operatória 
pode assistir o cirurgião em uma melhor definiç.;o da borda tu. 

moral e reduz-a frequência de margens positivas no manuseio do 
CBC. Ela oferece uma reduç.'ío de 24% na taxa de falha cinúgir.a 
no tratamento do CBC. A curetagem não mostrou benefícios no 
tratamento do CEC. É postulado que o CEC difere do CBC não 
invasivo à medida que o CEC invade com o pequenos ninhos na 
ausência de estroma mucinoso e,. portanto, não se desprende tão 
facilmente da sua matriz circundante como fuz o CBC. :\ssim, 

embora a curetagem pré-excisional do CEC não cause dano, ela 
pode não melhorar as taxas de cura cinírgica. 

Carcinoma basocelular com ressecção incompleta.A 
excisão adequada, periferir.amente e em profundidade, é a chave 
para o controle cinírgico, e a demonstração de células tumorais 
na.'\'. margens da excisão está associada a taxas de rec.orrêncja de 

mais de 30%. Os dados suporttlm a política de ree.xcisão imediata 
ou a cirurgia micrográfica de Mohs para todos os pacientes com 

Figura 21-11 Carcinoma basocelular nodular. A curetagem 
facilmente rompe o tumor fracamente coesivo. 

CBCs de excisão incompleta em vez de uma polítir.a do "esperar 
para ver" após a exrjsão incompleta. A reexcisâo pode não ser 
necessária se a sobrevida do paciente é limiL'lda ou se o trata­
mento de uma possível recorrência não é difícil. 

CIRURGIA MICROGRÁFICA DE MOHS. A cirurgia de 
Mohs é uma técnica controlada microscopic.'lmente a quaJ pode 
ser usada para todos os tipos e tamanhos de CBCs. O procedi­
mento é desnece.'\'.sariamente destrutivo para lesões menores ou 
para lesões com margens dínicas bem definidas, tal como os 
CBCs nodulare• ou CBCs multic.êntricos superficiais. 

A cirurgia de Mohs é o tratamento de escolha para a maioria 
dos CBCs esderodermiformes e outros CBCis com margens díni· 
r.as frnr.amente definidas; para tumores em áreas de recorrência 
potencialmente alta (Quadro 21-2), tais como nariz ou pálpebras; 
para tumores primários bastan te grandes; e para CBCs grandes e 
recorrentes. A técnica está explicada no CapítuJo 27. 

RADIAÇÃO. A radiação é útil para pacientes mais velhos, '" 
quais não podem tolerar procedimentos cirúrgicos menore.'i'.. 

CREME DE IMIQUIMODE 5% (ALDARA®). o imiquimode 
é um modificador da resp<>Sta imune que induz as citocinas relaào. 
nadas com a resposta imune c:e.lular incluindo o interreron. aJfit, in~ 

terferon~gama e interleucina-12. O paciente administrado com o 

creme de imiquimode a 5% u.<iiado cinr.o a sete vezes por semana por 
um período de 6 semanas efetivamente tratam o CBC superlicial. As 

reações locai.~ da pele são rnmuns, mas bem toleradas. A truc."l de 
melhora inicial em 12 semanas após o tratamento é em tomo de 
95%. A taxa de rernrrência após 2 anos é tão alta quanto 20%. 

5-FLUOROURACIL. o creme de 5-tluorourncil (5-Fll) a 5% é 
aprov.ido pelo FDA para o tratamento de CBCs superficiais. Trate 
com e.reme de 5 ·FU a 5% duas \l'ezes por dia por no máximo 12 
semana..-.. O tratamento é interrompido mais cedo se a lesão é re. 

solvida clinicamente. 

Quadro 21-2 Indicações para a Orurgia Micrográfica d& Mo/is 

1. Cânceres cutâneos extensos e recorrentes que não haviam res­
pondido às técnicas cirúrgicas agressivas convencionais ou ra­
diação 

2. Cânceres cutâneos primários raramente grandes de longa du-
raÇAo 

3. Carcinoma de células escamosas pouco diferenciado 
4. Carcinoma basocelular esclerosante ou fibrótico 
5. Tumores com bordas clínicas pouco demarcadas 
6. Tumores sobre a face em locais nos quais a invasão mais pro­

funda da pele ao longo dos planos naturais da pele é possível 
ou nos quais a extensao do tumor é difícil de definir, tais como 
pálpebras, asas nasais, dobras nasolabiais e áreas circumauri· 
cu lares 

7. Áreas nas quais a conservaçao máxima do tecido livre do tu­
mor é importante para a preservaçao da função, tais como o 
pênis ou dedo 
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CERATOSE ACT(NICA 

A ceratose actínica (QA) (ceratose solar ) é um carcinoma de célu­
las esc.amosas confinado à epiderme. As lesões são comun.~, indu­
zidas pelo sol e aumentam de número com a idade. A maioria das 
lesões pennanec.e superficiais. As lesões que se estendem mais 
profundamente a ponto de envolver a derme papilar e/ou reticu­
lar são denominadas carcinoma de células escamosas ( CEC). 

O potencial para aJterações não pode ser prognosticado atra­
vés de sinais clín icos ou pelas c.arncteristic:as histológicas. As le~ 
sões espessas são preorupantes. Os pacientes com QAs precisam 
de avaliação periódica e usuaJmente de trnt.'lmentos repetitivos 
para prevenir o desenvolvimento de cânceres agressivos. Os indi· 
víduos com cútis dara são mais su.-;c:etíveis do que aquele.-. com 

cútis escura. Anos de exposição solar são necessários para induzir 
dano sufiáente para cau."'iar as lesões. A ceratose actín.ic:a pode 
sofrer remissão espontJinea se a exposição à luz solar é reduz.ida, 
mas novas lesões podem aparecer. Os pacientes frequentemente 
se apresentam com lesões que foram inicialmente relatadas du­
rante o verão, o que sugere que as lesões parecem se tomar mais 
ativas após a exposiç.âo à luz solar. A imunossupressão é um fator 
de risco. O CEC possui até 65 vezes mais chance de se desenvolver 
em paciente.li transplantados do que nos controles. As lesões apa~ 
recem 2·4 anos após o transplante e aumentam em frequêncja. 

Inúmeras lesões ovais a rredondadas, vennelhas e endurecidas 
com escama aderente. 

PERSPECTIVA PARA O PACIENTE 

Uma QA é um CEC intraepidérmico. Essa definição é útil para o 
clínico e para o patologista, mas ela confunde e preocupa o pa .. 
cjente. O termo ceratose actínica sem a palavra câncer é apro .. 

priado para os pacientes. Os paciente.li precisam entender que tais 
lesÕe.li podem se tomar mais espessas e sofrer alteraç.;o para cân· 
ceres invasivos, mas a chance de que isso ocorra é pequena. F.xa· 
mes periódicos, tratamento e medidas preventivas (p. ex., protetor 
solar, roupas) são necessários. 

APRESENTAÇÃO CLINICA. A ceratose ac:tínica inicia como 
uma área de vaso1larização aumentada, com a superfície da epi· 
derme tomando*se ligeiramente áspera. A textura é a chave para o 
diagnóstico d.is le.liÕes precoces. Elas são mais hem reconhecidas 
através de apalpamento do que por inspeção. C..rnduaJmente uma 
es<°.ama aderente., amarelada e seca se forma. A remoção da casca 

pode causar sangramento (Figs. 21 -12 e 21 -13). A maioria das le­
sões varia em ta.manho de 3 até 6 mm. A extensão da doenç.a varia 
de uma simples le.1ião até o envolvimento de toda a test.'l, áreas 
calvas do couro cabeludo ou têmporas. A QA pode progredir para 
lesões ma.is grossas ou hipertróficas. As lesões mais grossas podem 
progredir para um CEC e serem clinicamente indistinguíveis. O 
endurecimento, a inflamação e a ex..~udaçâo sugerem degeneração 
para malignidade. 

As lesões podem aparecer em grande número sobre braços e 
pernas expostos. 

Figura 21·12 Ceratose actlnica. Esses são casos muito extremos. 
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CERATOSE ACT(NICA 

A lesão clássica com escama seca e aderente sobre uma base 
vermelha. 

Muitas lesões podem surgir na face. A pele ao redor é irregu­
larmente pigmentada com vasos sanguíneos dilatados. 

As lesões mais espessas podem degenerar para um carcinoma 
de células escamosas. 

A ceratose sobre os lábios pode ser mais profunda do que 
aparenta. Apalpe para determinar a espessura. 

© •/ 
As ceratoses grandes podem ter 
profundidade considerável. 

l esões muito grandes levam meses ou anos para se 
formar. 

Figura 21-13 

O carcinoma de células escamosas 
possui uma aparência idêntica à cera­
tose actinica. 
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VARIANTES CÚNICAS. As variantes clínicas incluem como 
cutâneo, exten.'ião pigmentada da QA e queilite actínica. O como 
cutàneo é uma QA hipertrófiç.a que awmuJa queratina e se toma 
uma protuberância cônica hiperceratótica. A,. QAs pigmentadas se 

parecem com um lentigo em de.~camaçâo, uma ceratose seborreir.a 
ou um melanoma (Pigs. 21· 14 e 21-15). As lesões são bastante C<>· 
m uns e tendem a ser espessas no m uro cabeludo (Fig. 21-16). A 
q ueilite ad:ínic.a é u ma QA que or.orre nos lábio. .. inferiores. Os l..í~ 

b ios ficam ásperos, sofrem descamaç.i:o, firam vermelh<>s e podem 

apresentar fissuras, escamas e ulcerações. Esses achados podem ser 

observados no CEC do lábio (Figs. 21-17 e 21-18). Os CEC.' do lá­
bio possuem aproximadamente uma taxa de 11 % de metástase, a 
qual é mais alta do que outros CEC.• cutâneos. 

TRANSFORMAÇÃO PARA O CARONOMA DE CÉLU­
LAS ESCAMOSAS. Após muitos anos, uma pequena porcen­
tagem das lesÕe.'i'. pode aumentar de tamanh o e espe.1i;sura1 esten­
der·se para dentro da derme e se tomar um risco para a doença 
metastática. llma taxa de transformação anuaJ bem lenta para 
lesõe.'i simples pode se traduzir em um risco substancial ao longo 
da vida de uma transformação para pacientes com inúmeras cera4 

toses actíniras. O número médio de QAs por pessoa é 7,7. A 
probabilidade de uma QA se transformar em um CEC é estimada 
em 0,085% por lesão por ano. Portanto, um CEC pode se desen· 
volver em uma taxa de pelo menos 10,2% em 10 anos. Até 60% 
dos CBC.<i se desenvolvem da ceratose actínici. Os carcinomas de 
células escamosas que evoluem de cerntoses actínicas não são 
agressivos, mas podem por fim sofrer metást.1se. 

Figura 21·14 Ceratose actinica pigmentada. 
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CERATOSE ACTÍNICA VERSUS CARCINOMA DE CÉ­
LULAS ESCAMOSAS. Não há um meio definiti'"' de diferea­
çJar uma QA de um CEC sem uma biopsia. Existe um contínuo de 
sinais clínicos que toma a distinção di-A'ciL Um aumento na es­
pessura, eritema, dor, ulceração e tamanho apenas sugerem a 
progressão para <> CEC, mas é impossíveJ predizer o ponto do 
qual uma QA inclividual vai evoluir para um CEC invasivo. A'i 
lesões consideradas ceratoses actínicis ou aquelas que não res~ 
pondem ao tratamento podem realmente ser CEC<i. De:ss.a forma, 
o tratamento deve ser agressivo e os paciente.-. devem ser monito* 
rados de perto para se prevenir a progressão. 

FISIOPATOLOGIA E HISTOLOGIA. A radiação ultravioleta 

inicia o processo por induzir mutações no DNA.. usualmente no 
gene supressor tu.moral p53 nos ceratinócitos. As células com p53 
não funcional podem, com uma aposição adicional à radiação 
lN, ser induzidas a iniciar uma proliferação adular clonai descon· 
trolada na epiderme para produzir uma QA. Exposições adicio­
nais à radiação p<>dem converter a QA em um CEC. Histologica· 
mente, uma QA consi!lo'te em células epiteJiais anormais confinadas 
na epiderme. As carac:ter:ísticas das células são idên ticas àquelas 
encontradas no CEC invasivo, incluindo aqueles que sofreram 
met.1stase. A.-. células possuem um largo núcleo pleomór6co e um 
citoplasma acidofflico (Fig. 21-19). Alguns estão em mitose. Eles 
mostram sinais de come.ificação imperfeita ç.om <".élulas d iscerató­
sicas e paraceratose. O tenno •c.1.rcinoma de ç.élulas escamosas in 
sittl' é frequentemente usado para descrever uma lesão com ç.élu­

las anormais confinadas na epiderme. Os folículos não estão en­
volvidos, portanto não e.xiste ob~irução folirular. A penetração 
através da junção dermoepidérmirn e para dentro da derme indica 
o desenvolvimento de um CEC invasivo. 

Figura 21-15 Ceratose actinica pigmentada. 
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Figura 21·16 Ceratose actínica, couro cabeludo. A ceratose 
actínica é comumente encontrada sobre o couro cabeludo 
calvo (ou com cabelo escasso}. A crioterapia é o tratamento 
efetivo . É difíci l julgar a profundidade de uma lesão. A cera­
tose actínica pode por fim invadir e se tornar carcinomas de 
células escamosas. O congelamento frequente da mesma le­
são recorrente pode mascarar um câncer. Proceda a cureta­
gem ou excisão das lesões mais espessas. 

Figura 21-17 As lesões superficiais largas podem estar pre­
sentes por meses ou anos com pouca progressão. Essas lesões 
respondem ao 5-fluorouracil tópico. 

Figura 21-18 A profundidade dessa lesão é difícil de julgar 
através do exame físico. A cirurgia é o tratamento mais confiável. 

Figura 21-19 Queratina e 
crosta estão presentes sobre a 
superfície. As células epiteliais 
atípicas estão confinadas à 
epiderme e não envolvem a 
estrutura folicular. 
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CONDUTA 

Pelo fato de a ceratose acônica alguma• \"'2eS sofrer rmiisslo es­

pontânea, o tralalnento ddinitivo pode ser pmterg;ido para pacien· 
"" com poucas laôe< superficiais. As pequenas le!Õe.'I devem ser 
reexaminadas em uma data pcm:erior para a re.mis.~o e5pontãnea. 
0$ pacientes devem fuzer todo o esforço para prevenir novm danos 
causados pelo sol. Isso não significa que os pacientes devl!m hiber· 
nar por toda a vida, mas eles devem compreender ns t_éc;nicas para 

redução n exposição à luz solar. F.xiste u ma progre.~são contínua da 
QA para o CT!C; portanto, não existe maneira segura de distinguir 
clinicamente e.ntre os dois diagnósticos. Por ser impossível distin .. 
guir entre uma QA e um CEC o tratamento da QA deve ser agres· 
sivo para parar a progressão para o CEC. Tudos os pacientes com 
QA devem ser examinados aridadosamente para CBCs. 

CRIOTERAPIA . A crioterapia é o tratamento de escolha para a 

QA mais isolada e superficial. A QA reside no epitélio. A criotera· 
pia com nitrogênio líquido causa a separação da epiderme e da 
derme. resultando em um método de terapia altamente espeó· 
fico, que não deixa cicatriz para lesões superficiais. Os pacientes 
com a cútis mais escura podem desenvolver área~ hipopigmenta~ 

da~ após o congelamento, e o tratamento de múltiplas Je.-ções nas 
fac.es de tais pacientes pode resultar em fuces c.om manchas bmn~ 
cJts. O 5BF'U tópico é a melhor alternativa. 

REMOÇÃO CIRÚRGICA. As lesões individuais endureóclas 
ou aquelas c.om crostas espessas devem ser removidas com proce.· 
dime:ntos dnírgicos menores. Não se faz necessária a biopsia d.as 

lesões menores do que 0,5 an. As lesões maiores ou aquelas que 
ocorrem próximas ou sobre a borda avennelhada dos lábios de· 
vem ser examinadas. A eletrodissec:çâo e a curet.,gem facilmente 
removm> :u lescies pequenas e mais espessas. O laser de CO, pode 
ser superior à vermelhectornia para a queilite actínica, a qual é 
muito extensa para ser tratada com o 5-R.I tópico. 

PROTETORES SOLARES. o uso regular de protetores sola­
res previne o desenvolvimento das ceratoses solnres. Os proteto-­
res que contêm uma combinaç.ão de ingredientes que b lo,.. 
quei~m os espectros U\'A e U\'B da luz ultravioleta s3o os mais 
efetivos. Os protetores solares s.io mais bem aplic.idos pela ma· 
nhil nos dias em que a exposição solar já é prevista. Os proteto­
re.~ d~ ser aplica.dos sobre a face, lábio inferior, ore.lhas, atrás 
do pesc.oço e no dorso das mãos e antebraços. Chapéus devem 
cobrir cabeças calvas. O médico deve explicar que embora os 
protetores solara sejam usados, lesões adióonais podem ocor· 
rer, mas que muitas áreas superficiais de envolvimento podem 
de f.uo melhorar. 

QUIMIOTERAPIA TÓPICA COM S-FLUOROURACIL. o 
5-FlJ é um tratamento tópico efetivo para a ceratose aaínica su ... 
perficinl. Lesões mais espe.'\Sas_, especialmente aque.lns no couro 
c::the.ludo, podem evoluir para um CEC e precisam ser trntacL1s 

com téc.niC'"~is mais agressivas. O agente é incorpori.1do nas células 
de divisão rápida, o que resulta na morte ce.lular, As células nor· 
mais sffo menos afetadas e dinic.amente não pare<..em estar afeta· 
elas. A inflamaçllo é induzida durante esse processo. As lesões 
m01is espasa.s e endurecidas tomam·se mais inflamadas e podem 
ser mais bem manejadas pela sua remoção dnírgica antes da iru--
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Tabela 21·2 Preparações para o Tratamento da Ceratose Actinica 

Produto Principio ativo Embalagem 

Car~ 0,5% Flucrouraol Creme 30gm 

Efudex" 2% Fluorouracli Liquido 10 mi 

5% Fluorouracli Liquido 10 mi 

5% Fluorouracli Creme25 gm 

Fluoroplex" 1 % Fluorouracil Solução 30 mi 

1 % Fluorouracil Creme30 gm 

AJdar;/' 5% lmiquimod~ Creme - caixa 
de 12 ou 
24 unidades 

títuíção da quimioterapia tópica. As preparações disponíveis de 
5-FU estão listadas na Thbela 21 ·2 e no Formulário. 

Os pacientes devem ser alertad0$ sobre os vários estágios da 
inflamação enfrentados durante o trotamento . Um desc.onforto 
consideráveJ pode ser e:xperimentndo por 1 semana ou mais du­
ran te os período..~ de inA;1maçrio intensa. A dor pode ser mini mi· 
zada se apenas pequenax áre:i.s forem tratadas de cada vez; contudo, 
muitos pacientes d~ejam tratar toda a fac.e em vez de prolongar o 
feio eritema e formar crosta por semanas. As lesõe.ç no dorso das 
mãos, braços e pane inferior das pernas requerem períodos mais 

longos de tratamento do que as lescies da face (Thbda 2J .3 ). Os 
pacientes com um número pequeno de lesões podem ser tratadm 
durante o verão ou in~o. Os pacientes com um grande número 
de lesões que trabalham ao ar livre são mais bem tratados no in­
verno. As companhia• farma«utícas que manufaturam o 5-FIJ 
fornecem encanes de infonnaç3o ao paciente e vídeos com fotogra­
fias coloridas do.• vários est.igios da inflamação. 

TÉCNICA DE TRATAMENTO (S·FU) E 
RESULTADOS ESPERADOS 

O 5~FU está disponível como um creme a 0,5%_, 1 o/o e 5ºAi e como 
uma soluç.1o a 1 % e 2%. A soluç5o a 1 % é útil para o couro cabe­
ludo com cabelo e a solução a 2% t! usada nas lesões individuais. 
Carne• (creme de 5-RJ • 0,5%), uma nova formulação, é aplicado 
uma vez ao dia por no máximo quatro semanas quando tolerado. 
A irritação se resolve no prazo de 2 semanas após a parada do 
tratamento. Efudex4> ou Fluoroplex" t! aplicado duas \-ezes ao dia 
por 2 a 4 semana•. Aplicar :u preparações de 5-FU dU3$ ou três 
vezes por semana é me.nos efetivo. Uma irritação significante e 
um des.c.onfono s.'io frequentemente enfrentados. A \'<lsilina pode 
ser lL"3.da entre as aplic.1ções de. 5 .. FlJ para abrandar as áreas feri­
das_, secas e rachadas. A medicaçao oral para dor (p. ex., ace:t.1mi­
nofeno com code.ína) contro la a dor no pico da inflamação. Os 
folhetos de informação e os vfdeos fornecidos pelos fornecedores 
do 5-PIJ são bastante úteis. 

QUIMIOTERAPIA TÓPICA COM IMIQUIMODE. o 
creme de imiquimode (Ald•ra• ) 5% é um modificador da res­
posta imune aprovado para o tratamento das \'Ull.lgas genitais. O 
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Envolvimento difuso da testa . As lesões são superficiais. As le­
sões na bochecha não eram clinicamente aparentes. 

A intensidade máxima de inflamação foi alcançada 3 semanas 
após o inicio do tratamento . A medicação inflamou as lesões 
da bochecha q ue não eram clinicamente aparentes antes. 

Figura 21·20 

imiquimode aplicado três vezes por semana por 16 semanas re~ 

suita em uma redução de 86,6o/o na ceratose actínias. No <.aso de 
uma reação local da pele,. o tratamento deve ser reduzido para 
duas vezes por semana. PMCD: 158.37864 

RESPOSTA INFLAMATÓRIA E SUPERVISÃO MÉDICA. 
Na fase precoce de inftamação, o eritema surge prime.iro nas áreas 

tratadas em intervalos p revisíveis (Tahela 21 -3). Na fuse inflam a­
tória aguda (Figo;. 21-20, B e 21-21 ), o eritema, o edema, a queima­

ção, a ardência e a exsudação atingem a intensidade máxima em 
intervalos diferentes d ependendo do local tratado e da espes.,ura 

das lesões. Na fuse de desintegração da le.•âo (Fig. 21-22) ocorrem 

erosão ou ulceração, inflamação intensa, desconforto, dor, cros· 
tas, formação de crostas e evidência de reepitel ia.lizaç.~o. Quando 
essa fase é alcançada o tratamento para. A Thbela 21-3 lista a d u­

ração aproximada do tratamento. Os pacientes devem ser avaJia­
dos a cada 1 ou 2 se.manas durante o período de tratament<>. Esse 
tratamento irritativo é um evento fundamental para o paciente. 
Eles são traumatizados fís ica e mentalmente e terão muitas per­
guntas. Os paçjentes preásam de uma supervisão mais próxima, 
encorajamento e tranquilizaçâo. Eles frequentemente ligam para 
o consuJtório durante o tratamento. O dínico deve: determinar o 
ponto de término para o tratamento e esta.r preparado para lidar 
com a inflamação exce.~'iiva com compre.~~as úmidas e esteroides 
tópicos do grupo V a VI. A infecção responde à pomada d e Bac­
troban® ou aos antibióticos orais. Os protetores solares podem ser 
irritativos e não devem ser usados durante o tratamento. A expo­
siç..io solar é evitada com o uso de chapéus e roupas. As mulheres 
podem tolerar maquiagem líquida suave. 

Figura 21-21 As lesões estão intensivamente inflamadas 3 
semanas após o início do 5-FU. 

r 
' 

Figura 21-22 A fase de desintegração da lesão foi a lcan­
çada 4 semanas após o início do 5-FU. 
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Tabela 21-3 Normas de Duraçao da Terapia com 5-FU de Acordo 
com o Local 

Sinais precoces Duração do 
de inflamação tratamento 

local (dias) (semanas) 
-

Face, lábios 3-5 2-4 

Couro cabeludo 4-7 3-5 
~ 

Pescoço 4-7 2-4 
-

Braços, mãos, 10-14 4-8 
pernas 

Costas 10-14 4-6 

Tórax 10-14 4-6 

ESTEROIDES TÓPICOS. Alguns autores sugerem o uso de 
esteroides tópicos durante todo o período de tratamento para 
suprimir a inflamação e diminuir o desconforto do paciente. Essa 
témica, no entanto, pode tomar difícil determinar quando a tera­
pia deve ser interrompida. 

CERATOSE ACTÍNICA DA FACE. Os pacientes com danos 

brandos que consistem em eritema e descamação podem ser tra· 
ta.dos apenas ç.om creme de tretinoína a O,OSºAi por m uitos m eses. 

A."i lesões pequenas e superficiais que não respondem podem en­
tão ser tratadas com s.FlJ ou cirurgia. Os pacientes com muitas 

lesões podem ser pré-tratados com creme de tretinoína aplicado 1 
vez ao dia por 1 a 3 meses. O pré-tratamento com tretinoína pode 
melhorar a qualidade da derme e reduzir o tempo do tratamento 
subsequente com 5-FU. O creme de tretinoína a 0,025% deve ser 
prescrito para paciente.-. com pele sensível. O 5.A_J pode então ser 

aplicado sozinho ou em combiaaç.1o com a tretinoína para com­
pletar o p rograma de tratamento. A terapia combinada pode en­
autar o período de tratamento, mas eJa produz uma inftamaç.ão 
mais intensa. 
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CERATOSE ACTÍNICA DAS EXTREMIDADES SUPE­
RIOR E INFERIOR. Es .... -.s lesões são frequentemente múltiplas, 

hiperceratósicas e di:~iribuídas sobre uma grande área. A hiperce­
ratose tende a limitar a penetração do s~FU tópico. As lesões das 

extremidades necessitam de tratamento mais longo do que aque­
las que ocorrem na face. As lesões podem ser pré~tratadas por 1-2 
semanas ou mais com duas aplicações diárias do gel de tretinoína 
a 0,025º,4, ou lactato de amônio a 12% para reduzir a hipe.rcera­
tose, a quaJ interfere na penetração do S-FtJ. A oclusão com p lás­
tico (Saran Wrap<!>) é usada algumas ''e:ze.• para fuci litar a penetra­
ção do 5-FU nas le.'\Ões mais espessas. 

QUEILITE ACTÍNICA. A queilite actínica é tratada efe!i\,a­

mente com o creme de 5-Fll (Fig. 21-23); entretanto, dor e encros­
t.1mento excessivo podem tomar esta uma experiência desa.gradá­
vel. Alguns autores sugerem o uso do creme de 5-m a 5º,4, trê.-. 
vezes por dia por l 4 -a J 8 dias para obter a reaç.;o ótima no menor 
tempo. O objetivo é reduzir a morbidade para 2 semanas. A apli­
cação da pomada de Jidocaína 5º,4, alivia a dor. 

A.'\ compre. ... -.as frias são aplicadas várias vezes por dia se a in­
flamação é intensa. Os esteroides tópicos do grupo V podem se.r 
aplicados nas áreas vermelhas para suprimir a in_flamação e <> 
prurido. O surgimento de um exudato purulento sugere infecç.ão; 
quando isso ocorre,. os antibióticos orais antiestafiloc.óc.icos ou a 
pomada de Bactroban® devem ser prescritos. Na fase de c.ic.atriza­

ç.ão, o eritema re.-.idual e a hiperpigment.1ção persistem por várias 
semanas. 

ALERGIA POR CONTATO AO S-FU. A alergia por contato 

ao 5-RJ deve ser suspeita caso um eritema intenso e vesicuJaç.âo 
ocorram (Fig. 21 -24 ). O teste de contato não é seguro porque 
muitos pacientes que são alérgicos ao 5-FU não apresentam uma 
reaç.1o positiva ao teste. 

PROGNOSE. Os pacientes devem permanecer livres de lesões 
por meses e po..~-.ivelmente por anos, mas as recorrências podem 
ser previstas. Frequentemente, pacientes não ~'Upen-risionados que 
se tratam inadequadamente por cont.1 própria desenvolvem le­
sões, resultando em uma cicatrização da superfície, mas células 
anormais profundas não tratadas. Por es..~a razão, nenhum refil 
deve ser indjc..1do na prescrição iniciaJ e os pacientes devem ser 

instruídos a desr.artar a medic.'lç.ão quando o tratamento terminar. 
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Antes do tratamento. O lábio inferior é branco-rosado e liso. 
O lábio superior não exposto é normal. 

Duas semanas após o início do 5-FU tópico. O lábio inferior 
inteiro está ulcerado. 

Figura 21·2.3 Queilite actínica. 

Figura 21-24 Dermatite de contato ao 5-FU. A inflamação intensificou mais rápido 
do que esperado. O paciente continuou a aplicar o 5-FU porque entendeu que a in­
flamação intensa era para ser esperada. O exame mostrou ve-siculação característica 
da dermatite de contato. O teste de contato para o creme de 5-FU provou o diag­
nóstico. 
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CARCINOMA DE ciLULAS ESCAMOSAS 
IN S/TU 

O carcinoma de células escamosas in- situ ( CECJS) é um diagnós­
tico hi'ito16gico. A maioria dos patologistas reserva esse termo 
para uma lesão com atipia de ceratinócito t.ransepidérmica, o que 
indica que toda a epidenne é preenchida por ceratin6citos atípi­
cos. Eles usam o termo ceratose actínica (QA) para as lesões nas 
quais ceratinócitos atípicos não preenchem a epiderme. Existe 
uma tendência em designar quaJquer lesão com atipia intra.dér­
mica c:omo um CECJS e depois especificar a extensão na qual as 
células se estendem da camada basal e preenchem a epiderme. 
Alguns autores têm sugerido u m sistema de gradação da atipia 
semelhante ao sistema usado para dassificar a patologia r.e.rvical 
Ts..~o poderia notificar o dínico assim como a quantidade de cera· 
tinócitos atípicos na epiderme. 

Clinicamente esses achados podem ser vistos em um número 
de lesões (Quadro 21-3), as quais pos.ruem prognósticos diferen­
tes e opções de manejo. 

O ESPECTRO CLÍNICO. o diagnóstico da QA é fei to por 
exame cJínjco. A.*i lesôes precoces da QA são ligeiramente elevadas 
e possuem uma textura de lixa. As lesões podem evoluir para uma 
pápuJa ceratótica com uma base eritematosa. Nessa fase tardia é 
d inirnmente difícil diferendar onde a QA termina e onde o CEC 
começa. A QA e o CEC in situ possuem as me.S"mas característirns 
dínirns e histológicas. A QA é um CEC que est.-l confinado na 
epiderme. A QA pode evoluir para um CEC invasivo, mas não é 
possível reconhecer dinicamente quando isso ocorre. 

APAR~NCIA HISTOLÓGICA. Histologirnmente, a QA é ca­
racterizada peJa presença de cerntinóàtos atípicos na camada ba· 
sal da epiderme, os quais em lesões avanç.adas podem se estender 
para dentro de toda a epiderme (Fig. 21-25). As mudanç.as histo­
lógicas vistas nas células individuais da QA e do CEC invasivo 
podem ser idênticas. Ambos mostram c.eratinócitos atípicos com 
pleomorfismo nuclear, maturação desordenada e número aumen· 
tado de figuras mitótirns. Nos CECJS iniciajs os ceratinócitos atí­
picos são confinados às camadas basal e suprabasal do terço infe­
rior da epiderme. A estrutura folirular não está envolvida. À 

medida que a lesão progride, os cerntinócitos atípicos se esten­
dem para os dois terços inferiores da epiderme. Botões de cerati~ 

nócitos na derme papilar superior podem ser frequentemente 
enr.ontrados. O panorama patológico do CECIS, como definido 
por patologistas, é alcançado quando os ceratinócitos atípicos se 
estendem para mais do que dois terços de toda a espe.o;;sura da 
epiderme e envolve o epitélio do folírulo capilar. Botões de cera-

Quadro 21 ·3 Carcinoma de Células Escamosas in Sltu 

• Ceratosé actínica 
• Doença de Bowen 
• Ceratose arsenical 
• Papulose bowenoide 
• Eritroplasia de Queyrat 
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tinócitos na porç.ão superior da derme papilar podem também ser 
encontrados. Uma biopsia pode não fome<.er amostra de toda a 
lesão. lJma parte da lesão pode possuir células atípic.as confinadas 
na camada basal enquanto outra pode possuir células atípic.as 
preenchendo toda a espessura da epiderme. 

IMPLICAÇÕES PARA A CONDUTA. Não existem critérios 
clínicos distintivos para diferenciar algumas cerntoses actínicas de 
alguns carcinomas de células escamosas. Não existe diferença 
biológica entre a QA e o CEC. Eles representam um contínuo de 
doenç.a. Um cerntinc)cito com transformação neoplásir.a é uma 
célula de CEC se ela re.'iide na epidenne ou derme. As ce.ratoses 
actínicas são compostas de r.e.ratócitos neoplásicos confinados na 
epiderme. Portanto, ela é uma célula de CEC mnfinada a uma 
parte da epiderme e pode ser chamada de um CECIS. A maioria 
dos patologistas reporta uma lesão com ceratinócjtos atípicos 

confinados ao terço interior ou aos dois terços inferiores da epi­
denne como uma c.eratose actínic:a. Ao;; lesões nas quais os c.erati 4 

nócitos atípicos preenchem a epiderme são chamadas de c.ec in 
situ. AJguns clínicos veem as palavras carcinoma de c.élulas esc.a~ 
mosa.'t no termo CECIS e concluem que um tratamento agressivo 
é justificado. Essa prática pode resultar em um tratamento destru· 
tivo desnecess.1..rio. Um julgamento clínico é requerido. 

CONDUTA. Pode não ser uma boa prática clínica tratar os CECIS 
histológicos mais agressivamente do que a QA. Trate lesões finas 
com nitrogênio líquido, 5 .. fU tópico ou imiquimode. Não con· 
gele lesões mais espessas porque a superfície se.rá destruída e as 
células malignas podem ser deixadas na base, as quais com o 
tempo podem evoluir para um CEC. Atenção com lesões que pa­
recem finas, mas que podem ser surpreendentemente profundas, 
depois que a decisão de tratar com de."tsec.ação e curet.agem está 
tomada. Trate lesões espessas com dessecaç.i:o e 01retagem ou ex· 
cjsâo. A.s ceratoses actínicas do e.ouro c.abeludo são frequente .. 

mente encontradas com uma espessa case.a a qual mas.e.ara a pro-­
fundidade da lesão. A ruretagem é apropriada nesses casos. 

Figura 21-25 Carcinoma de células escamosas in situ. Os 
ceratinócitos atípicos se estendem por mais de dois terços de 
toda a espessura da epiderme. 
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DOENÇA DE BOWEN 

A doença de Bov.ren, tam bém conhecida como carcinoma de célu­

las escamosas in situ, aparece principalmente em locais expostos 
ao sol. O CECIS presente nas membranas m ucosas da glande do 
pênis, na vulva e na mucosa oral é conhecido como eritroplasia 
de Queyrat. A doença de Bo\'/en se apresenta como um sinaJ de 
crescimento lento, vermelho e com descamação. As lesões são 
encontradas maio;; frequentemente nos membros inferiores de 
m ulheres e no couro cabeludo e na.-. orel has dos homens. A..'i Je. 
sões tfpiç.as são ligeiramente elevadas, vermelhas, com placas em 

descamação com fissuras na superfície e pontos de pigmentação. 
As bordas são bem definicLi.• (Fig:;. 21-26 e 21-27) e as lesões lem­
bram muito a psoríase,. o eczema crônico, a ceratose actinic:a, o 

carci noma basocelular super6cial, a ceratose seborreica e o mela­
noma maHgno. A piara cresce bem lentamente por extensão late­
ral e pode,. por fim, após muitos meses ou anos invadir a derme e 
produzir endurecimento e ulceração. Quando confinadas à epi· 
derme as células atípicas, em contraste com a ceratose actínica, 
envohrem os anexos epidénn icos, partirulannente o folículo pi­

loso (Fig. 21 -27, D). Em contraste com a ceratose actinica, as cé­
lulas basais na doença de Bo\ven são normais. As ciJulas atípicas 
são tam bém encontradas na periferia das lesões na pele clinica­
mente sem envolvimento. As células atípicas na linha epidérmica 
dos folículos pilosos, embora continuem confinadas à epiderme, 
são mais profundas e mais difíceis de ser alcançadas pelas moda­
lidades de tratamento, tais como o 5-FlJ tópico ou a eletr<>cirur­
gia., os quais somente permitem o acesso às áreas superficiais. 

Figura 21-26 Doença de Bowen. A placa vermelha é bem 
definida com escama e alguma casca sobre a superfície. 

A imuno-hi.'i.1-oquímica pode algumas vezes ser valiosa na clife­
renciaçâo da doença de Paget, do melanoma de crescimento su­
perfidal e da doença de Bowen. A causa da doença de Bowen é 
desconhecida, mas muitos pacientes com essa doença foram for­
malmente tratados com arsênico. Não há evidência de que a do­
ença de Bo\ven é um marcador rutâneo de maJ ignidade. interna. 

TRATAMENTO. As lesões pequenas podem ser tratadas mm 

sucesso com ED&C, <.riocirurgia ou cirurgia de ex<jsâo. As lesões 
maiores são tratadas com cirurgia de excisão ou creme de S~FU 

aplicado duas vezes ao d ia por 4-8 semanas. O tratament<> é des­
continu.1do quando a erosão e a necrose superfi.çial ocorrem. 
lJma grande área que circunda a lesão deve ser tratada de forma a 
destruir a doença clinicamente não aparente.. Alguns autores suge­
rem oclusão plástica para acentuar a penetração no folíruJo capi· 
lar. l Jma aplicação d iária única de creme de imiquimode a 5ºAi 
(Alei.mi'") por até 16 semanas é muito efetiva; 93% dos pacientes 
não tiveram tumor residual presente em suas amostras de. biopsia 
retiradas 6 semanas após o tratamento. O imiquimode é um mo· 
dificador tópico da resposta imune que estimuJa a produç.1o de 
interferon alfa e outras c.itoc.inas. Ele. é inapropriadamente emba­
lado em pequenos envelopes de folha met.-llica. Esprema a medi­
cação através de um orifí<jo criado com um alfinete para conser­
var o medicamento. A doença de Bowen tem s ido tratada com 
suces."'io em paciente.'\ com transplante renal com imiquimode a 
5% e terapia de 5-FU a .5%. 

llm acompanhamento muito próximo dos pacientes após o 
tratamento é requerido, pois as recorrências são relativamente 
comuns. A.'\ recorrência.'\ são relativas ao envolvimento foi.iodar e 

à.-. margens laterai'\ mal definidas. Se deixado sem tratamento, o 
desenvolvimento de carcinoma invasivo é possível, ma.-. inco­
mum. 
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DOENÇA DE BOWEN 

@ 
~~ .... ·~~----~~~~~~~~~~--~~~~~-
Essa placa claramente demarcada e eritematosa com uma 
borda irregular esteve presente por meses. A superfície era hi­
perceratótica e com crosta. As lesões podem se tornar fissura­
das e ulceradas. 

Uma lesão ampla e espessa que havia degenerado em um 
carcinoma de células escamosas. 

Uma grande placa que foi mal diagnosticada como tínea e 
psoríase. Escama e crosta se formam sobre uma superfície 
que intermitentemente verte soro. 

Figura 2.1-27 
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ERITROPLASIA DE QUEYRAT 

Clínica e histologic:amente., a eritroplasia de Q ueyrat do pênis se 
as..'iemelha à doenç..a de Bowen e, prov.nrelmente, é a mesma enti· 
dade. Ela é um carcinoma in situ que ocorre principalmente na 
glande do pênis, no prepúcio ou no meato uretral de homens 
mais velhos. Ela aparec:e ex<Jusivamente sob o prepúcio no pênis 
não ci rruncidado e é uma placa úmida, ligei ramente elevada, bem 

definida, vermelha, macia ou aveludada (Fig. 21 -28). Uma coin­
fecçâo com o.~ tipos de papiJomavín1s humano sorotipo 8 e o 
papilomavírus humano genital rarcinogênico tem sido demons~ 

trada. Análoga à doenc;.a de Bowen rutânea, a eritroplasia de 
Queyrnt <"Ies<:.e muito vagarosamente e possui um potencial de 
degeneração para o carcinoma de células escamosas. Lesões simi· 
lares podem ocorrer na vulva. O creme de s.fU ou o creme de 

imiquimode (AJdara®) são opções de trat.'tmento. As recorrências 
são improvávei~, pois os folírulos pilosos que servem como pon· 
tos para recorrênçja estão ausentes na mucosa do pênis. Um c:urso 

de 3 a 4 semanas é requerido usualmente. O uso da pomada de 
lidocaína a 5% é recomendado para a dor. O Neodymium :YAG"' 
ou a terapia a laser com dióxido de carbono promove exce.Jentes 
resultados estéticos e funcionais. Contudo, a alta incidência de 
recorrência indica a necessidade de um acompanhamento cuida· 
doso e de autoexame por parte do paciente. A eritroplasia que 
envolve a glande dist.'11 do pê.o.is ao redor da uretra e que se es· 
tende para dentro do meato uretral pode requerer cirurgia de 
Mohs microscopicamente controlada. 

Uma placa minimamente elevada com textura variável. 

Uma placa úmida, brilhante e discretamente elevada. Uma lesão precoce que circunda o meato uretral. 

Figura 21-28 Eritroplasia de Queyrat. 
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CERATOSE ARSENICAL E OUTRAS 
DOENÇAS CUTÂNEAS ARSENICAIS 
RELACIONADAS 

O arsê.nic,o pentavalente e inorgânic.o distribuído anos atrás como 
•olução de Fowler (solução de acseoito de pot.íssio) pam psorfase 
e outras doenças pode causar inúmeros problemas. As ce.ratoses 
anie.nicais sff;o discreta._, redondas, semeJh;tnte a vemJgas ou a le .. 

sõe.~ cer::itósic.1s puntiformes que aparecem 20 ;inos ou rnais n.pós 
a inge.,1ão crônica do arsênico (Fig. 21-29 ). A~ cernto~u~s ::irsenicais 

podem degenerar para o carcinoma de céluhu: escamos:.s. As )e .. 
sões são mais comuns nas palmas e plantas, mas podem ocorrer 
em outros lugares. A doença de Bo\\'en, os c.ardnomas basocdu· 
lares múltiplos e as mudanças na pigmentação cim<Urizadas por 
márulas pequenas, arredondadas e branca• ('gotas de chuv;i so­
bre um fundo hipeipigmentado') são achados adicionais em p•· 
ciente,, com ingestão crônica de arsênico. Um excesso significativo 
de monalidade por câncer de bexiga ocorreu em paciente! trata· 

dos com a solução de Fowlec A exposição à.• medicinas de pro­
priedade chinesa que contêm arsênico inorgânico é um risco para 
o desenvolvimento de malignidades cut.'\neas e sistêmirn.s. 

A toxicidade ar.<enical crônica provornda pela i ngesL1o de água 
poluída rom arsênico tem sido reporL'lda. Nenhum tratan,ento é 
neces..~ário para a ceratose arsenicaJ, a menos que sinais de dege .. 
nernção ocorram. 

Figura 21·29 Ceratose arsenical. As lesões discretas. seme· 
lhantes à verruga, ceratóticas ocorrem nas palmas e plantas. 
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CARaNOMA DE C~LULAS ESCAMOSAS 

O câncer de pele não mclanoma é o câncer mais oomum nos F.sta­
dos Unidos. Aproximaci>mente 80% dos cânceres de pele não 
melanoma são CBC e 20% são CEC: O CEC é o M!gtllldo cincer 
mais comum entre os brancos. Diferentemente dos CBCs, os CECs 

rutàneos estão associados a um risco substanciaJ de metá.~tase_ 
O carànoma de células escamosas se inicia no epitélio e é oo­

mum na população de mein idade e idosa. Os CEC.~ estão fre, 
quentemente separados dentro de dois grupos principais basea­
dos no seu potenc.ial de malignidade. Aqueles que se iniciam em 
áreas de exposição prévia à radiação ou lesão térmica, em cavida, 
des de drenagem crônica e cm úlceras crônicas são tipicamente 
agressivos e pos.ruem um3 alta frequência de metástase Os CECs 

que se originam na pele. actinicame:nte danificada são menos 
agressivos e menos propensos à metistase. 

ETIOLOGIA E FATORES DE RISCO. A radiação lNB é im­
ponante para a indução do CEC. Os futores de risco induem a 
exposição à luz solar durnnle. a infància, queimaduras solares, 
radiação ionizante, pele darn, o lhos c.astanho4 daro ou azuis, ca, 
belos louros ou verme.I hos, ocupações ao ar livre, teJangiectasia de 
sardas <>u facial, morar no Sul dos E.'tlados Unidos e tratamento 
de psoríase mm psoralen oral e mdioç.io ultravioleta A (PlNA). O 
arsênico u..~ado em medicamentos no passado e na água potável 
produz tumore.~ e c..'lrcinoma in situ. Os papilomavírus humano 
tipo 6 e ll são encontrados em tumores da genitália e o tipo 16 
em tumores periungueais. A radiação lNB danifica o DNA {•Ira· 
vês da indução da forrnaçlo de dímeros de pirimidina) e o seu 

sistema de reparo altera o sistema imunr_ A radiação UVB induz 
mutação no gene supressor tumoral p53. Essas mutações são en­
contradas no CEC. Os cernrinócitos iniciam uma expansão danai 
e formam a ceratose actínica. A proliferação descontrolada das 
células anormais leva ao CECIS e ao CEC invasivo. 

Quadro 21-4 Lesões das Quais o carcinoma de Células 
Escamosas Se Origina 

Ceratose actínica 
Comos cutâneo.: 
Ooença de Bowen 
• Eritroplasia de Querat 
Exposi~o quimica 
• Arsênico (interno) 
• Alcatrão (externo), exceto o alcatrão terapêutico 
leucoplasia 
líquen escleroso (vulva) 
locais de infecçao crõnica 
• Tratos sinusais crônicos 
• Osteomielrt:e 
Cicatrizes de queimadura (úlcera de MarjoUn) 
• Pele danificada pela radi~ 
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A imunidade celular e a função imune podem ser modulada• 
pela radiação INB. A imunossupressão leva a um grande au­
menlO no risco para CEC. Os receptores de transplante renal 
possuem um aumento de 253 vezes no risco de CEC. A radiação 
INA de maiores comprimentos de onda dani6o o ONA e tam­
bém é carcinogênica. O CEC se inicia na pele que foi dani6ctda 
por queimaduras térmicas ou inflamação o6nic.i. Ele t.1mbém 

ocorre de doenç.as epidénnicas de origem desconhecida, t.al como 
a doença de Bowen (Quadro 21-4 ). 

LOCALIZAÇÃO. Assim como o carcinoma basocelular, os 
CEC~ são mais c.omuns em áreas de exposição no sol; r..ontud o, a 
distribuição é diferente. Os CEC'..& são comuns no coum rnbeJudo, 

no dorso das mãos e na região superior da orelha externa; o CBC 

raramente é encontrado nessas áreas. 

INCID~NCIA. Em 1994, nos Estados Unidos, o risco de CEC 

durante a vida era de 9%a i4%entreos homense4% a 9%entre 
as mulheres. A incidência é maior em latitudes inferiores como no 
sul dos Enados Unidos e Austrália. A incidência aumenta rapida­
mente com a idade e a exposição solar e é aproximadamente duas 
vezes maior em homens do que em muJheres. Um aumento pro­
nund:ido na incidência durante as 2 últimas déc..ndas tem sido 

documentado. 

LESÕES PRECURSORAS COMUNS. A remtose actinici é o 
prerursor mais comum do CEC. A\ QAs iniàam na pele expost.:i. ao 
sol oomo les~ isolada\ ou múltiplas com tamanho entre 2 a 6 
mm, achatada.~ rosas. marrons e ásperas que do mais facilmente 

sentidas do que observáveis. As lesões precoas podem ttgn!dir. As 

lesões podem persistir por períodos longos sem mudanças. Um 
pequeno número se toma mais espesso, arumula caxa e e\'Olui 

para o CEC. Outra forma de CECIS é • doençi de Bowui, a qual se 
apresenta como nitidamente demarrnda. eritematma, a...tudada 

ou com pi><"'-• em descamação nas áreas expostas •o sol. A• pia= 
vermelhM e lisas da doença de Bowen na glande do pênis de ho­
mens sem cirrunàs..1o são chamadas de eritroplasia de QueyraL 

FISIOPATOLOGIA. A• células e.•c.amosas atípiras se o riginam 
da epiderme dos ceratinóàtos e proliferam indefinidamente. 
Uma lesão achat.1da e com d escamação se toma um CEC endure. 
cido quando as c.élulas penetram a membrana basal epidérmica e 

proliferam dentro da derme. 

MANIFESTAÇÕES CÚNICAS. Os CECs que se iniciam da 

CErntose ac:tínic:a podem possuir uma casca espessa e aderente. O 
tumor é mole e de movimento livre e pode possuir uma base 
"""'1elha e inRamada. Essas lesões são mais !Kquentemente ob­
scrvacLis no cou.ro c.abe.ludo c:a1vo1 na tata, nas orelha.' e nas 
C:O>'ta• das mãos (Figi;. 21-30 e 21 ·31). Os cornos cutâneos podem 
come(.ar como uma ce.ratose actínic.a e degenerar para um CEC. 

Os CECs originados sobre o lábio (Figi;. 21-32 e 21 -33) ou da pele 
np:lrenlemente no rmal são agressivos e sofrem mecistase para os 
linfonodos regionais e além. 

E.."lse."I CEC"I se iniciam em peles actinic:amente. danifiCldas, mas 
n5o da ceratose actínica, aparecem como mássas firmes, móveis e 
elev:idas com uma borda altamente definida e pouca ctsct ruper6-
cial. O. CEC.• que se iniciam na pele ac:tinicamente danificada• fo­
ram inicialmente considerados oomo possuindo um potencial mí· 

nimo parn met.istase; contudo, tais lesões podem ser agressiva.'-

CERATOACANTOMAS VERSUS CARCINOMA DE C~­
LULAS ESCAMOSAS.Os ceratoactntomas são por""""' dífi. 
c:eis de ser díkrenciados do CEC. Aparecem repentinamente e 
c:resc:em rapidamente (pág. 790). Eles alctnçam um determinado 
tamanho (usualmente 0,5 • 2,0 cm), param de crescer e, por 6m, 
regridem semanas ou me,,es mais t.1rde. Eles se injciam como 
pápulas vermeJhas, enc.:imadas, rupuliformes com uma supe.rficie 
lisa e uma cratera central preenchida com um a rolha ceratinosa. 
O patologista algumas vezes tem dificuldade em diferenciar o ce· 
ratoac.antoma benigno do CF..C. Os tumores que não podem ser 

classi6c.ados são t rat.1dos como CE.C"I. 

POTENOAL METASTÁTICO. o potenc:ial para um CEC so· 
Crer metástase está relacionado ao L1manho, localização, grau de 
díferenciação, evidência histológir.a de envolvimento perineural, 
smrus imunológico e profundidade da invasão (Tabela 21-4). O 
CEC sofre met.istase primeiro para os linfonodos regionais na 
maioria dos casos. 

TAMANHO E PROFUNDIDADE DO TUMOR. Em um 
esrudo, nenhum carcinom;i menor do que 2 m m de espes~'11ra 
sofreu metástase. Os tumores entre 2 e 6 mm de espessura com 
difere.nàação moderada e um;i profundidade de invas5o que 
não se estende além da suba.íris pode ser classificado como um 
carà noma de baixo risco. O risco de metástase é alto para carc.i .. 

nomas indiferenciaclos maiores do que 6 m m d e espessura que. 
tenham infiltrado n m\L,culatura, o pericôndrio ou o pe.riósteo. 

Tabela 21-4 lnRuênoa elas Variá-ms Tumor.ais sobre a RecOl'fência 
local e a Met:Mtase elo Caronoma de Células Escamosas 

Recorrência 
Fator local Metástase 

>-
Tamanho 

<2cm 7,4% 9,1% 

"'2 cm 15,2% 30,3% 

Profundidade 
<4 mm/Clark 1 a li 5,3% 6,7% 
<:4 mm/Clark IV. V 

17,2% 45,7% 

Diferendação 
Bem diferenciado 13,6% 9,2% 
Pouco ó~erenciado 28,6% 32,8% 

Local 
Exposto ao sol 7,9% 5,2% 
Orelha 18,7% 11,0% 
lábio 10,5% 13,7% 

-
Carcinoma dcatrldal N/A 37,9% 

(não exposto ao sol) 

Tratamento prévio 23,3% 30,3% 

Envolvimento per1neural 47,2% 47,3% 

lmunossupressão NIA 12,9% 

De Rowe DE, Carroll RJ, Day Cl: J Am Acad Dermato/ 26:976, 
1992. PMID: 1607418 
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Outro atudo p.ita CEC.s no tronco e .u..s cxtretnidada rnostrou 
que. auim como o md.anom3, o compommento do rumor foi 
1na~ bon rottd01Mn."Kio com o nívd de in~o démii(";I e com a 
~ venirnl do tumor. Os rumores que sofn:ram r«arrt:ncU 
possufan1 pelo nienos 4 mm de es~1t:1 e tnvoh.ri'm a mttadc 
rru.is profunda da derme ou estruturôls m.US profundas. Todo' os 
1omora compmv:.cl:in\Cntt: f:u,"li' pi:m.i,:1(:1m pelo 1nen05 10 1nm de 
CSJM'SSUTll. Os imutig;tdore& cooduimm que os p...õcn·tes rujos hl· 

11)(lll:$ pc:t1teratA1n ~tr.rvá W dcnnc ou c1ue exttc.lmJn 8 mm de 
t:."iJ)es:rura ~'llm cm um alto risco de rerorrência ou de mone 

LOCALIZAÇÃO. Os tumores do e.ouro c.Uxludo1 da tcstlt das 
orelh:u, elo nari1. e dOll. l;ibi~ en!k> em um ahl> risoo parn met~· 

tllt" (Fig. 21-.34). Os tumorn que!-" desen""lvcm em loais de 
iníl:ima('lo C'Jónir;i, 1-ai...' cotno 1~lccrnll>, 1«ido co1r1 <iettriz e IOC'li~ 
de racli~o prtvia, também ~"UA.':m alt.1s ta.lC.ls J><lra mrt.iswes. 

CARCINOMA DE CtLULAS ESCAMOSAS 

Figura 21-30 Uma pàpula vermelha e ceratótica comer 
cama de superfioe densa. As lesões podem set mal interpre· 
tadas como ceratose actinica. A crioterapia pode destrurr a 
superflcie, mas deixa as cétulas malignas mais profundas sem 
tratamento. Venfiqoe os linfooodos da drenagem 

Figura 21-32 Inúmeras lesões ulceradas estAo pl'eSentes so­
bte o lábte inferiot deste paciente, o qual passou anos traba­
lhando ao ar livre. 
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Figura 21·31 As lesões nodulares podem ser dolorosas. A 
lesOO Vlnha sendo tratada diversas vezes no passado com 
cnoterapia. Ela esteve presente por 2 anos e demonstrou 
pouca progress.lo em profuocfid<!de. 

Fi9ur111 21·33 O ~bio inferior ••PoStO ao sol é um local co­
mum. O apalpamento revela uma massa nodular profunda. 
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MODO DE DISPERSÃO. o CEC cutâneo pode se dispersar 
por ( 1) expansão ou in6ltração, (2) por declinação ou desliza­
mento, (3) dispersão por conduíte ou ( 4) metástase. O CEC 

<.resce localmente por expansão e in6Jtração. Quando o tumor 
alcança uma superfície dwa (músculo, cartilagem ou "'"'º ), ele 
pode se dispersar lateralmente (declinação ou deslizamento) sob 
a pele normal ao longo dos planos facial ou capsular, músculos, 
peric.ôndrio e periósteo. A declinação e o deslizamento ocorrem 
em áreas com pouco tecido, como o couro cabeludo, as orelhas, 
a.. ... pálpebras, o nariz e os lábios superiores. A dispersão de um 
tumor ao longo do nervo ou \"aso dentro do espaço perineural ou 
periva...,.cular é chamado de dispersão por conduíte. Isso ocorre em 

áreas com troncos nervosos principais sobre a cabeça e o pescoço. 
A falha em reconhecer esses três modos de dispersão local pode 
resultar em um procedimento cirúrgico inadequado. A maioria 
dos CECs está !oralizada sobre a cabeça e o pescoço. Rs .. -i;;e.., sofrem 

met.i.litase prinrjpalmente por meio dos linfáticos, inicialmente 
para os linfonodos da drenagem superficial (primeiro escalão) e 
então se dispersam para nódulos mais profundos (segundo esca* 
Ião). A metástase distante ocorre por disseminação hematogênira, 
a maioria comumente para os pulmões, fígado, cérebro, pele ou 
osso. Os CECs que se origi nam sobre o lábio (Figs. 21-32 e 21 -33) 

e orelha externa sofrem metástase em 10º/o a 20% dos rasos. 

Figura 21-34 O carcinoma de células escamosas sobre o 
couro cabeludo. Frequentemente é difícil distinguir entre a 
ceratose actínica e o carcinoma de células escamosas. Excise 
ou curete as lesões mais espessas. Não congele repetida­
mente as lesões recorrentes encrostadas do couro cabeludo. 

RECEPTORES DE TRANSPLANTE DE ÓRGÃOS E 
IMUNOSUPRESSÃO 

A vigilância imune do hospedeiro tem um papel na detenninaçâo 
do potenrjaJ metastático do CEC. Os pacientes com desordens 
linfoproliferativas, pacientes com transplante renal e aque.les que 
se submetem à terapia oral crônica com corticosteroides est.1o em 
alto risco. Os receptores de transplante renal est.io em risco mais 
elevado para o dncer de pele, mais frequentemente o CEC. Os 
CEC.~ são também mais agressivos em pacientes com transplante 
renaJ, nos quais e.'ises tumores est.1o associados a um risco para 
metástase mais elevado do que na populaç.âo em geral. A não 
correlação de Hl.A*B está significativamente assoàada ao risco de 
CEC em receptores de tran.,'Plante renaJ, as.'i'im como a homozigo· 
sidade de HIA-DR. 

A c:abeç.a e o pe.-.c<>ç.o são os Joc.ais predominantes em paden· 
tes do sexo masrulino e o tronco é o local predominante em pa­
cientes do sexo feminino. O local mais comum em paàentes jo· 
ve.ns é o tórax; em pacientes mais velhos, a face. A orelha é um 
local r.omum em pacientes do sexo masatlino; nenhum tumor foi 
localizado nesta área em pacientes do sexo feminino. O nível de 
exposição solar é o fator mais importante na expliraç.;o da distri­

buição do CEC (Fig. 21-35). 

li Homens ,.. 
D Mulheres 

" ,.. ,. 
' "'· • 
""'" ,. .. 

•• -· • • •• • .. • • 
• ' ./ ... 

• ... 
~ ••• .. • 

• .. 
Figura 21-35 Distribuição do carcinoma de células escamo­
sas nas regiões da cabeça e do pescoço de receptores de 
transplantes de órgãos. f.Arch Dermatol 141 (4):447-451, 
2005. PMID: 15837862) 
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CARCINOMA DE C~LULAS ESCAMOSAS 

1 Ba1lco risco 1 1 Alto risco 1 

1 l 
EO &C Áreas mascaradas - face < 6 mm 

Conservaçlio do tecido Bochechas. tes~. pescoço, couro 
Sem controle de margem cabeludo < 1 O mm 

histológica lo- Tronco e extremidades < 20 mm 
Clcatrizaç3o lenta por 
lntenc;ào seicund~ria Bem diferenciado 

face central, áreas periorbltal e Cirurgia microgrâfic.a 

periauricular > 6 mm de Mohs 

Bochechas, testa, po?scoço e i-. A maior taxa de cura 
couro cabeludo > 1 O mm Conservação do tecido 

Tronco e extremidades> 20 mm Cara 

Cicatricial <4 mm de profundidade Pouco diferenciado 
Crescimento lento 

Bordas bem definidas 
Invasão perineural ou vascular 

> 4 mm em profundidade 
Cresàmento rápido 
Bordas mal definidas 

negativa Lábio e orolhas 
Invasão perin@Ural Radioterapia 

ROCOO"ênda BCE recorrente 

Excisão 
CicaW;açao rapida -Controle de margem 

hosto!Ogica 

lmlllOSSUp<e<Sio Bons resultados estéticos 
local de inflamação aõnica - Tolerado por idosos 

Tumor reaxrente Não para pacientes jovens 
Radioterapia prévia Caro 

Figura 21-36 Adaptado de Martinez JC, Otley CC: MayoClin Proc 76:1253, 2001 . PMID. 11761506; Miller SJ: Dermato/ Surg 
26:289, 2000; Johnson TM, et ai: 1 Am Acad Dermato/ 26:467, 1992. PMID: 1564155 

Tabela 21-5 Nonnas Cirúrgicas para o Carcinoma de Células Escamosas Primário 

Grau Local Profundidade Margem 
Tamanho histológico anatômico da invasão cirúrgica 
<2cm 1 Baixo nsco• Derme 4 mm 

>:2 cm 2, 3, 4 Alto nsco' Tecido subcutaneo 6mm 

De Brodland OG, Zitelli JA: 27:241, 1992. PMID: 1430364 
1ndui rumores menores do que 1 cm localizados em áreas de "alto risco". 
tCouro cabeludo, orelhas externas, pálpebras, narii e lábios. 

TRATAMENTO. !u dirl'lrizes para o cuidado do CEC rutâneo 
foram esubeleridas pda Academia Americana de Dermatologia 
(Fig. 21-36). Os CECs pequenos que evoluíram da ceratas<: actí­
nica do tratados por ED&C. Os tumores maiores ou aquel .. so­

bre ou pe.no da borda avermelhada do.' lábio.• s.io prefettncial­
mente excisados e deve.-se incluir a gordura subOJt5nen. O 
microestágio histológico pode ajudar no direcionamento d._1 tem· 

pia. Os tumores mais finos do que 4 mm podem ser resolvidos 
por simples re.rnoção local. Os pacjente.~ com le.U>es que estão 

entre 4 e 8 mm de espe.'isura ou aqueJes que mostr:.1m invasão 
dé.nnica profunda devem ser submetidos à exc.isão. Os tumores 
que penetram atrnv6' cL1 derme são est1giado• pelo cirurgião e 
traütdos com diversas modalidades incluindo cirurgia excisionaJ e 
de Mohs, diSseGlção do pescoço, radioterapia e quimioterapia. Os 
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tumores maiores ou aqueles peno do nariz e olhos requerem 

consideração especial (Quadro 21 ·2, pág. 811). As margens cinír­
gicas para • excis.;o dos CECs cutâneos primários têm sido pro­
postas (Thbela 21-5). 

Quando o CEC sofre metásta.""- de se dispersa primeiro para 
os grupos nodai• locais. A c.ombi nação da cirurgia micrográfica de 
Mohs e linfadeneaomia se,ntinela pocleseruma opção no manejo 
dos CEC< em alto ri.co de met.isrose. 

AVALIAÇÃO DE ACOMPANHAMENTO RECOMEN­
DADA. Os pacientes com CEC podem se beneficiar com um 
exame anual completo da pele. Como o risco de CECs subsequen­
tes aumenta com o número de CECs prévios, os pacientes com 

CECs prévios múltiplos devem merecer exames mais fTequentes. 
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LEUCOPLASIA 

A Jeucoplasia é a lesão pré~maligna mais comum da mucosa <>ral. 
É um termo clínico u.-.ado para descrever um número de lesões 
brancas não espeáticas que varia de área.o:. ligeiramente elevadas, 
brancas e translúcidas até lesões densas, brancas e opacas, çom ou 

sem ulceração da borda avermelhada dos láhios (Fig. 21-37), da 
mucosa oral ou vulva. Quando uma biopsia é retirada, o termo 
leucoplasia deve ser suhstituído pelo diagnóstico obtido histolo­
gicamente. O hábito de fumar é a causa mais comum de lesões 
orais, mas irritação crônica oriunda de dentes cariados ou denta­
duras mal alinhadas e a mastigação da noz de hétele (Tuiwan) são 
t..1mbém catL~'i. 

APRESENTAÇÃO CLINICA. Os loc.ais mais comuns da leuco­
plasia oral são as comissurns e a mucosa bucal A.o:. leucoplasias no 
assoalho da boca se apre.o:,entam com mais frequência em fuman· 
tes do que em não fumantes. As leucoplasias das bordas da Língua 
são mais comuns entre não fumantes do que em fumantes. Uma 
forma partirularmente agressiva de leucoplasia oral, que se in.iria 
c.om a h iperceratose se dispersa e se toma multifocal e de aparên· 
cia verruciforme e que mais tarde se toma maligna, tem sido de­
signada c.omo leucoplasia verrucosa pro life.rativa. As lesões s.1o 
frequentemente b ilaterais e afetam as mucosas mandibular, a1ve. 

o lar e bucal. 

DEGENERAÇÃO MALIGNA. o CEC se desenvolve em 17% 
de. todos os pacientes com leucoplasia. Em um estudo com 500 
pacientes com leuc<>plasia oral, havia CEC em 9,6()Ai dos casos e 
displasia em um adicional de 24()Ai. lJm estudo encontrou uma 
taxa de trnnsfonnaç..io maligna anual de 2,9<l,i, para pacientes c.om 
leucoplasia. Quase 50% dos CECs ora.is estão associados a ou 
precedidos de leucoplasia. A leucoplasia no assoalho da boca e na 
superfícje ventraJ da língua está associada a um maior risco de 
câncer. 

A degeneração para o c.arcinoma leva 1 a 20 anos. Clinica· 
mente, os sinais são brancos, ligeiramente elevado.s-, usualmente 
c.om placas bem definidas que mostram pouca tendência para se 
estender perifericamente. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. o diagnóstico diferencial 
inclui r.andidíase, líquen plano, hábito de morder a bochecha, 
nevo branco e.\-ponjoso e sífil is serundária. Uma lesão partirular 
da síndrome de imunodeficiência adquirida (AIDS), denominada 
leucoplasia pilosa, se apresenta e.orno uma lesão as.~intomática, 
ligeiram ente elevada, maJ demarcada com uma superffcie corru­
gada ou pilosa compo•1.a de projeções papilares brancas. Ela 
ocorre princjpalmente nas bordas laterais da língua. Os organis­
mos de C..andida são frequentemente observados sobre a superfície 
da le.~ão. O papilomavírus humano e o vírus Bpstein-Barr já fo~ 
ram identificados nas lesões. A disceratose congênita é uma desor· 
dem muJtissistêmica congêniL'I caracterizada por pigmentaç..:io da 
pele, unha.< distró6cas e Jeuc.oplasia. 

CARACTERiSTICAS HISTOLÓGICAS. As m udanças histo­

lógicas ocorrem e variam de descamação branda e espessamento 
epidérmico com inftam:açâo mínima até vários graus de d isplasia 

ou carcinoma in situ. A aparência clínica da leucoplasia geral· 
me.nte não correlaciona be.m com a mudança histopatológica; 
portanto, a biopsia deve ser feita para todos os casos a fim de se 
determinar qu..1is lesões são pré-cancerosas. Le.~ôes pequenas po­
dem ser biops:iadas e simplesmente acompanhadas, caso a histo­
logia seja benigna. As placas que histologiramente exibem carac­
terísticas atípicas devem ser ex-cisadas, e.letrodissec.adas, destruídas 
com laser ou congeladas com nitrogênio líquido. 

PROGNÓSTICO. Não existem indicadores confiáveis dos quais 

as lesões da leucoplasia vão se desenvolver em CEC. O aumento 
da incidência de cânc.eres de c.1.beça e pesroç.o enfatiza a impor­
L1ncja da identificaç.io precoce dos sinais orais brancos que irão 

se desenvolver em carcinomas. O conteúdo de DNA (ploidia) nas 
células da Jeucoplaquia oral pode ser u..~ado na predição do risco 
para o carcinoma oraJ . As células nas lesões são dassifir.adas como 
diploides (norma.is), tetraploides (intermediárias) ou aneuploi­
de.~ (anormais). l Jm carcinoma se desenvolve em 3% dos pacien­
tes com lesões diploides, em 60<l/o com lesões tetraploide.~ e em 

84<lAi com lesõe.~ aneuploides. A taxa de sobrevivência rumulativa 
livre da doença foi de 97% entre o grupo com lesões diploide.•, 
40% entre o grupo com lesões tetraploides e 16% entre o grupo 
com lesões aneuploides. A ploidia é determinada através de um 
procedimento exerutado em várias eL'tpas, conduzido em amos­
tras de tecido embebidas em parafina. 

TRATAMENTO. Muitas Jesõe.• clareiam "'"Pººtaneamente ou 
regridem quando o consumo de cigarros ou cachimbo é interrom­
pido. Se um homem jovem com lesões leucoplásicas su..~pende o 

uso de tabaco por 6 semanas, a maior parte de suas lesões leuco· 
plásicas será resolvida clinicamente. Um acompanham ento a 
longo prazo é desejável para a verificação de recorrências. 

A leucoplasia da vulva e do lábio pode ser tratada com suces...~o 
com 5~Fll. As lesõe.~ do lábio são tratadas duas vezes ao dia com 
aplicações de uma soluç.1o de 5-FtJ a l ºAi até que os eritemas e as 
erosões se tomem marcados em aproximadamente 10 a 21 dias. O 

desconforto é intenso e pode ser aliviado com compressas frias ou 
gel de lidocaína tópico. A leucoplasia oral displásic.a localizada é 
tratada com exásão cinírgir.a, eJetrocirurgia, criocirurgia ou vapo· 
rização com laser de CO,. O gel de tretinoína (Retin-A"') mostra 
apenas um e.feito limitado no controle da leucoplasia. 

Figura 21-37 Leucoplasia. Uma placa fina e branca esteve 
presente sobre o lábio por mais de 2 anos. Esse paciente fu­
mava. 
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CARCINOMA VERRUCOSO 

O carcinoma verrucoso (CV) é um termo de abrangência para três 
entidades raras: a papilomatose oral Oorida (Fig. 21-38), o condi­
loma gigante de Buschke-Lõwenstein (perfneo) (Fig. 21-39) e o 
epitelioma cuniculatum (superlkie plantar do pé) (Fig. 21-40). O 
carcinoma verrucoso pode ocorrer em outros locais. Eles se desen­
volvem tipicamente em locais de irrit.1ção crônir.a e infla.mação. O 
termo carcinoma verrucoso foi cunhado para denotar um carci­
noma de células escamosa.o;; loc.aJmente agressivo, exofftico e de 
baixo grau com pouco potenciaJ metastático. Os carcinomas ver· 
ruc.osos têm sido reportados em muitas outras superfícies da peJe. 
Os carcinomas verrucos<>s são c.ausados provavelmente pelos pa· 
pilomavírus humano (HPVs) e são mais frequentemente associa­
dos aos HPV-6 e HPV-11. É possível que eles representem uma 
lesão intermediária em um contínuo patológico do condiloma 
até o c.arcinoma de células escamosas. Todas as trê.c; entidades 

possuem um potencial biológico similar e mostram um cresà4 

mento volumoso, exofítico, fungoide e, histologicamente, com 
um alto grau de diferenciação <.elular. tJm tumor de crescimento 
lento se estende na área da superfície, comprime localmente e 
de.c;aJoja, em ve.z de infiltrar, as estruturas contíguas e raramente 
sofre metástase. Histologi<.amente,. o tumor exibe um espes.~a4 

menta epidérmico maciço com invasão local menos atipia celu­
laL Nos seus estágios precoces, todos os tumore.'i podem ser con-

Figura 21-39 O condiloma gigante de Buschke-lõwenstein 
ocorre sobre a genitália masculina e feminina. Eles aparecem 
inicialmente como verrugas, mas crescem inexoravelmente a 
despeito das múltiplas tentativas de tratamento tópico conser­
vativo e cirúrgico. 
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Figura 21-38 Papilomatose oral florida. Um crescimento 
branco e verrucoso que pode se estender amplamente sobre 
a mucosa oral. 

Figura 21-40 Epitelioma cunicu/atum. Uma lesão estava 
presente por meses e foi suspeita de ser uma verruga plantar. 
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fundidos com verrugas. Contudo, os tumores não respondem aos 

proc~imenlOS localmente destrutiws e vagaros;imente, durante 
meses ou anos, aumentam de tamanho, tomam-se endurecidos e 
penetram profundamente na derme. A excisão local ron."""'3tiva, 

a àrurgia de ~iohs microsmpicamente controlada, a rndioterapia, 
o laser de C01, a quimioterapia sistêmica e a administração de 
acitretina e interferon-1 intraJesionaJ têm sido todos defendidos. 

PAPILOMATOSE ORAL FLORIDA. A incid ência d e 0J entre 

os rnrcinom:ts orais é de 2% a J2ºA:i. Esses tumores bnstante ra ros 
s5o mais frequentemente reportados em homens brancos entre 
55 e 65 anos de idade. O hábito de mascar tabaco é um furor de 

risco. Muitos pacientes têm higiene oraJ pobre ou dentaduras. As 

lesões precoces aparecem como sinais braneo5 sobre a base ver­
me.lha. A\ lesões se desenvol"'eID em tumores exten~ dnz.'l es­

branquiçados, verrucosos com uma superfl'cie profundamente 
fendida M>bre a mucosa gengival e pode se estender por toda a 

murosa oral e para dentro da laringe e traqueia (Fig. 21-38). A 

agressão loc.il oom a invasão no osso, no músculo e na glândula 
salivar ocorreu em 53% dos casos em um estudo. Infecções múl­

tipl,. com os Hl'Vs de baixo e alto riscos e sua rápida replic.1ção 

durante a hiperc:eratinização podem participar da histogênese do 

OI oral. f>MID: 18580072 
O nevo e.~ponjoso branco é autossômic:o dominante e é carac­

terizado por le.~ões brancas que aparecem do nascimento até a 
adolesdncfo. 

O TUMOR DE BUSCHKE-LÕWENSTEIN. !!.""'tumor, um 
condiloma acuminado semelhante ao c.arcinoma, é o carcinoma 
verruroso da superfl'àe mucosa anogenital (Fig. 21-39). A inci­

dência varia de 5% a 24% de todos m cânceres de pênis. l!.sses 
tumores ocorrem mais comumente em homens não cir01ncid:a­
dos sobre. a glande e o prepúcio e possuem a mesma aparência 
dfnica na vuJva, n.i vagina.. no cérvix e anorreto. A tran!fonnação 

p3ra o carcinoma invasivo tem sido descrita. 

CARCINOMA VERRUCOSO (EPITEUOMA CUNICULA­
TUM) PLANTAR. l!.<.<e tumor ocorre em homens idosos mm 

uma média de idade de 60 anos (Fig. 21 -40 ). Os tumores exofíti­
oos com ulc.eração e descarga irregular de odor d~s cavidades de 
dre:nt.1gem c-_ausam dor e sangramento. F..'i.Se tumor mimetiza uma 
variedade de outras le.sões ele pele com seu início insidioso. A., 
verrugas plantare.s, as úlceras isquêmícas. o melanoma e o CEC 

devem ser considerados. 

UNFOMAS anANEOS PRIMARIOS 

Umo variedade de neoplasmas de células Te B podem envolver a 

pele, tanto primária como secundariamente (Tabela 21-6). O 
tenno Unfomll cutâneo primário refere•sc aos linfomi1S cutâneos de 
célula T {J..CCTh) e linfomas rntâneos de célula 8 (l.CCBs) que se 

exibem n~ pele sem nenhuma evidência tle doença extrnrut~nea 
no momento do diagnóstico. Depois do troto gnstrointest inal, a 
pele é o segund o local mais comu m do linfoma nilo Hodgkin 

ei<tranodal, com uma estimativa de incidência anual de 1: 100.000. 

Tabela 2Hi Frequênoa Relativa e Sobrevida de Cinco Anos 
Ooen<;a-Espedfica de 1905 lJnfomas Cutâneos Prim.irios 
C~ficados de Acordo com a ClassificaçAO OMS-EORTC 

Classificação OM5·EORTC 

Unfoma de dlulas T Cutlneo 

Comportamento clinico indolente 

Micose fungoide 800 

MF foliculotrópica 86 

Reticulose pagetoide 14 

Cút is fraca granulomatosa 4 

linfoma primário cu!Aneo de relulas grandes 146 
anaplásiro 

Papulose llnfomatOtde 236 

linfoma de células T subcu!Aneo tipo panicufite 18 

linfoma cut<'lneo p<imário de pequena e média 39 
célula T CD4+ pleomórfica 

Comportamento clln1co agressivo 

Síndrome de Sézary 52 

linfoma cutaneo de células T/NK primário tipo 7 
nasal 

linfoma cutaneo primário agressivo de célula T 14 
CDS+ 

linfoma artAneo pri~rio de células T 13 

linfoma rutAneo p<•máno de células T 47 
periférico. nao especificado 

Unfoma de c61ulas B cutlneo 

Comportamento dlnico indolente 

linfoma Cutdneo primário de células B da 20na 
marginal 

Linfoma cutaneo primário centro-folicular 

Comportamento clinico intermediário 

linfoma cutãneo primário difuso de grandes 
células 8, bpo perna 

linfoma cutãneo primário difuso de grandes 
células 8, outros 

linfoma rutAneo p<1mário intravascular de 
grandes células 8 

127 

207 

85 

4 

6 

De Blood 105(10):3763-3785. 2005; Epub 2005 Fel:> 3. 
PMID: 15692063 
*Os dados estilo baseados em 1905 pacientes com um linfoma 
cutAneo primáno registrado no Dutch and Austrian Cutaneous 
lymphoma Group entre 1986 e 2002. 
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LINFOMAS CUTÃNEOS DE dLULAS T 

O termo linfoma rutãneo de célula T (LCCf) abrange um amplo 
grupo de neopla•ma.• linfomatosos de célula. T auxili•doras que 
estâo presentes na pele, mas que mais tarde envolvem os Jinfono­
dos, as células s..inguíneas periféricas e a víscera. E.las variam na 
histologia, no imunofenótipo e no prognóstico. O LCCT tem 
substituído a doença de Hodgkin como o linfomn adulto mais 
cornum. E.'\..tt:1S doenças são raramente, se é que. de í:ito o são, 
curáve.is e necessitam de um manejo crônico. 

MICOSE FUNGOIDE 

A micose fungoide (MF) é a forma mais comum do linfoma cutâ­

neo de célula T. Ela é um raro linfoma não Hodgkin de etiologia 
desconhecida. A inódênóa do LCCTdesde 1973 a 2002 foi d• 6,4 
casos por milhão. A micose fungoide responde por 72% dos 

LCCfs. a síndrome de SézaJy responde por 2,5%. A incidênóa do 
LCCf t 50% maior em pessoas negras do que em pei.-.oas brancas. 

Os homens são afetados duas vezes mais frequentemente do que 
as mulheres, e a inádênàa aumenta consideravelmente com a 
idade. Casos de micose fungoide na infünóa já foram report.idos. 

CURSO DA MF. A doença inicia insidiosamente em adultos. 

llma erupção persistente em jovens adultos deve ser nv~l ind:t para 
um possível LCCT. A imunocompetência dos pacient"" com LCCT 
varia e isso afeta o seu curso clínico e a resposta ?i tvnpia. As le­
sões da pele evoluem de máculas até placas finas e rumores. A 
doenÇll progride até o envolvimento sistêmico à m~ida que ._, 

ctlulas perdem a sua afinidade pela epiderme, alteram a sua su­
perlfóe de expres.'lào e se expandem para dentro da derme. do 
sangue periférico e dos linfonodos. A doenÇll tem um excelente 
prognÓ$Úco em seu estágio inióal, quando est.i confinada à pele. 

A doen(a é fut.11 uma \re:z que a dispersão sistêmica tenha ocnr­
rido. O estadiamento da doenÇll é baseado no grou de envolvi­
mento da pele. Para a micose fungoide limitada a sinnl t'>u plac.:1, 

o tratamento é a terapia direcionada à pele, a qual pode atingir as 
células T malignas e as células de l ange.rhan.s. 

TEORIA MOLECULAR DA ORIGEM. A LCCT é uma malig­

nidade de um único clone de células CD4 positivas. Cada pa­
ciente d.,...,voJve um clone único de células malignas com recep­
tores de superfíóe únicos. A doença avança com o desenvolvi menta 
de subdon~ progressivamente mais agressivos. lnidalmente. as 
células de l.angerhans carregam antígenos provenientes da pele 
para os Jinfonodos periféricos, onde elas apresentam os anúgenos 
às ctlula. CD4 positiva. e convertem-nas em células do Jinfoma 
cutâneo de célula T (LCCI'). As células T adquirem anúgenos lin­

foides cutâneos (CLA) sobre a sua superlfcie. os quais aruam 
como um receptor de direcionamento seletivo para a pele. O CLA 
permite n aderência das c.éluJas T aos vasos sanguíneos dérmic..os 
e confere ~s células a habilidade de se infiltrarem nn pele. Uma 
cnracterfstica \tnica do LCCT de estágio precoce é o epidermolTo­
pi.smo, oom o qual as células malignas são encontradas na proxi­
midade da epiderme., onde o ambiente de crescimento celular 
conduz a •ua proliferação. Um segundo conjunto de peptídeo.• 
antigênicos permite o ataque imunológico contra as células ma­
lignas através do uso da fotoferese. 
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CÉLULAS T MALIGNAS. As células malignas funcionam 
como células T, mas das possuan uma propensão de se alojarem 
na pele. de serem ativadas e persistirem em seu estado ativo e. 
mais tarde, alcanÇllr a dominãnóa clonai e se acumular na pele, 
nos linfonodos e no sangue periférico. A síndrome de SézaJy é 
urna forma mais agr~siva do linfoma rutâneo de céJulas T no 
qual a pele é difu.•amente afetacl.i e as células malignas são encon­
tracL'ls no sangue periférico. Muitas outras formas de linfoma de 
células T existem (Tubeln 21 -6 ), as quais são todas c.aracterizacL1s 
por expansôe.• das células T malignas para dentro da pele. 

CAPACIDADE DE DIRECIONAMENTO DAS CÉLULAS 
MALIGNAS PARA A PELE. Os linfócitos malignos se alo­
jam na pele através de internçõe:c c.om as células endoteliais ca· 
pilares dérmicas (Fig. 21 -41 ). As células circulantes de linfoma 
extravasam atram das células endoteliais e pa.ra dentro da 
derme. As células de linfom3, as q·uai.s agora possuem uma a6· 
nidade pelas ctlulas epidtrmicas, formam aglomerados ao redor 
das ctlulas de Langerhans, con•rituindo os microabscessos de 
Pa.utrier. Os linfóàtos m:ilignos epidérmicos pertencem a um 
clone maligno e est:5o presentes em pequeno número no infil. 
trado dérmico. Com o tempo, as células malignas podem perder 
a sua dependência i.10 ambiente rut.'\neo, alterar a sua superffàe 
de expressão e se expandir parn dentro da derme, do sangue 
periférico e dos lin fonodos. 

DIAGNÓSTICO. O diagnóstico é feito através do reconheci· 
menta das características clínicas dos vários estágios da doença e 
é apoiado poresrudos laboratoriais (Tabela 21-7). Biopsias múlti· 

pias em locais diferenta são úteis. t importante fazer a biopsia de 
lesões suspeitas cedo o bastante para que o tratamento potmcial­
mente rurativo possa ser inióado. Os en:udos imunofenotípicos e 
de rearranjos gênicos podem confirmar a suspeita clínica quando 
a histologia é equívoca A avaliaÇ'Ão para o envolvimento sistê· 
mico inclui o exame do sangue periférico para as células de Sézary 

e a biopsia dos linfonodos palpáveis. 

PROGRESSÃO DA DOENÇA. Existem quatro fases na evo­
lução da doença: pré .. i\11F, mácula (achatado, e.'iGlmoso, vermelho 
e aJguma.s veze.~ pruriginoso), pl:Jca e tumor. A maio ria dos pa· 
cientes com sinais ou placas nf\o po.~sui progressão da doença. Ait 
lesões das últimas três fu.Sê\ podem ~tar presentes simultane:a .. 
mente. A eritrodermia pode ocorrer a qualquer momento. f.xi.s.. 

tem muitas varianta clínk.os. A linfudenopatia pode se desenvol­
""' em qualquer estágio. O tempo de sobrevida é de menos de 3 
anos uma vez que a fase rumoral tenha se: iniciado. Apesar dos 
noros métodos de diagnóstico laboratoriais, o reconheómento 
dos sinais físicos da doenÇll pelo clínico e a histologia de rotina 
continuam os métodos m3iS sensível..' de detecção. 

DIAGNÓSTICO DA DOENÇA PRECOCE. A micose fun· 
goide precoce pode ser oonfundid:t c..om um eczema. Um sistema 
de placar de quatro pontos foi desenvolvido para auxiliar o d iag· 
nóstico da doença precoc.e (Tabela 21-7). 

CRITÉRIOS CLINICOS 

Uma descrição dos achados de critérios clínicos para a doença 
precoce é apresentada no Quadro 2.1 -5. 
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CélulaT 

Capilar 

-- Extravasamento 

-
Quadro 21 -5 Descrição dos Critérios: Micose Fungoide Pre<oce 

A. HISTÓRIA 

Doença persistente 

Célula T 

Derme Figura 21-41 A micose fun­
goide é um câncer das células T 
residentes na pele. No linfoma 
cutâneo de células T, as células 
residem na pele através da intera­
ção com as células endoteliais ca­
pilares dérmicas e extravasam 
dentro da derme. Desse ponto, 
as células de linfoma exibem uma 
afinidade pelas células epidérmi­
cas e formam aglomerados ao re­
dor das células de Langerhans, 
formando os microabscessos de 
Pautrier, os quais podem ser ob­
servados com o exame histoló­
gico. Girardi M et ai: N Eng/ J 
Med350(1g):1978-1988, 2004. 
PMID: 15128898 

As lesões aumentam em tamanho e número com o tempo. Elas não melhoram completamente com os corticosteroides tópicos e voltam a 
ocorrer quando a terapia é descontinuada ou eles continuam a se desenvolver nas áreas nao tratadas. As erupções por drogas podem fazer o 
mesmo, e um ensaio de descontinuação da droga pode ser indicado. 

B. MORFOLOGIA DAS LESÕES 

As lesões de MF em fase de mácula variam em tamanho (>5 on em diâmetro), forma e cor. As lesões não tratadas se expandem lentamente 
para formar lesões bem demarcadas que podem coalescer ou sofrer melhora espontânea. A progressão e a regressão produzem lesões de for­
mas irregulares. A poiquilodermia é a justaposição local da pigmentação estampada, telangiectasia e atrofia epidérmica (enrugamento papel de 
cigarro) intercalada com leve infiltração. Os sinais poiquilodermatosos persistentes sobre a pele não exposta ao sol, particularmente as nádegas. 
devem ser consideradas MF até que se prove o contrário pela biopsia. 

C. NÚMERO DE LESÕES 
A maioria dos pacientes se apresenta com lesões múltiplas e inúmeros locais de envolvimento. As desordens que podem ser confundidas com 
a MF unilesional sao o eaema numular, o líquen simples crónico, o eritema migrans crônico e a tínea corporis. 

D. DISTRIBUIÇÃO DAS LESÕES 
As lesões se desenvolvem inicialmente com frequência sobre a pele relativamente não exposta ao sol, tais como o tronco abaixo da linha da 
cintura (distribuição •roupa de banho"), flancos, mamas, face interna da coxa, face interna dos braços e áreas periaxilares. 
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Tabela 21-7 Algoritmo para o Diagnóstico da Micose Fungoide (MF) Pteeoce* 

(Um total de 4 pontos é requerido para o diagnóstico da MF baseado em qualquer combinação de pontos provenientes dos 
critérios clínico, hlstopatológico, biológico molecular e imunopatológico.) 

Critérios 

Clinico 

Básico 
Sinais na pele/placas finas persistentes e/ou progressivas 

Adicional 
1 . Local nao exposto ao sol 
2. Vanai;ao de tamanho/forma 
3. Poiquilodermia 

Histopatologla 

Básico 
Infiltrado linfoide superficial 

Adicional 
1. Epidermotropismo sem espongiose 
2. Atipia linfoidet 

. -

Sistema de pontuação 

2 pontos pelos critérios básicos e mais dois critérios 
adicionais 

1 ponto pelos critérios básicos e um critério adicional 

2 pontos pelos critérios básicos e mais dois critérios 
adicionais 

1 ponto pelos critérios básicos e um critério adicional 

1. O padrao clonai de células T deve ser detectado por análise baseada em PCR 
dos rearranjos do gene do receptor de célula T (TCR)* 

1. <SO% de células T CD2+, CD3+ e/ou CDS+ 1 ponto por um ou mais critérios 
2. < 10% de células T CD7+ 
3. Discordância epidérmica/dérmica de CD2, CD3, CDS ou CD711 

Adaptado de 1 Am Acad Dérmarol S3(6):10S3-1063, 200S. PMID: 16310068 
•Proposto pela The lnternational Society for Cutaneous Lynphoma (ISCL). 
t A atipia linfoide é definida como células com núcleos aumentados hipercromáticos e contornos irregulares ou cerebriformes. 
*Entre em contato com o laboratório para determinar o espécime requeri do (p. ex., tecido recém-congelado, bloco processado em parafina e 
fixado em formalina). 
§Entre em contato com o laboratório para determinar o espécime requeri do (p. ex., biopsia por punção de S mm submelida em meio de cul­
tura para tecido nao congelada ou fixada). 
UDeficiência do antígeno de células T confinada à epiderme. 

CRITÉRIOS HISTOPATOLÓGICOS 

Os espécimes de biopsia devem possuir um infiltrado linfoide 
superficiaJ. O epidennotropismo sem espongiose e atipia lin· 
foide, ambos, qualificam como l ponto. 

As <.éJulas linfoide..<i atípicas presentes são ligeiram ente mais 
largas do que os linfócitos norma.is e possuem um núcleo hiper­
cromático, de contorno irregular ( convoluto ). Tais células foram 
designadas como '°células micótic:as ... , .tcéluJas de Lutzner .. ou 
.. cê.lulas de Sézary ... 

O diagné>'!t.Íco histológico de MP é difícil por cau..a das muitas 
mudanças súbitas, a maior parte das quais pode estar presente em 
algum grau em muit.as condiçõe.'i rutâneas inflamatórias e neoplá­
sicas. lJma perfuração inicial de biopsia vai confirmar a natureza 
linfoide da lesão. Dessa forma, a MF precoce deve ser diferencjada 

das desordens inflamatórias. 
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O patologista observa várias características: microabscessos de 
Pautrier ( linfócitos atípicos em coleção dentro da epiderme), lin­
fócitos em halo (causado por um artefàto da retração ao redor dos 
linfócitos intraepidérmic.os), exoçjtos.e (pre.'ienç.a de linfócjtos 
dentro da epiderme), linfócitos intraepidérmicos convolutos e 
linfócitos alinhados dentro da camada basal ('colar de pérolas'). 

Biopsias múltiplas provenientes de uma variedade de lesões 
p<>dem ser requeridas. Parar com todos os tratamentos tópicos e 
imunossupressores si.stêmicos pelo menos 2-4 semanas antes de 
realizar a biopsia. 
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CRITÉRIOS BIOLÓGICOS MOLECULARES 

Um padrão dominante donal de célula T deve ser detectado por 

uma anál ise baseada na reação em cadeia da polimerase (PCR) 
para rearranjos no gene do receptor de c.é.Jula T. Isto qualifica J 

ponto. 
A prolifernç.;o cJonal de um único linfócito é uma c.amcterís· 

tica de malignidade. As populações de linfócitos neoplásicos 

contêm o mesmo rearranjo gênico. O rearranjo clonai dos genes 
do receptor de células T (TCR) pode ser demonstrado nos tecidos 
lesionados em muitos casos. As popuJações de lin fócitos reativos 
contêm uma mistura de rearranjos gênic<>s. Um método recomen­
dado utiliza o D NA extraído dos tecidos recém-congelados e u ma 
análise da cloniddade baseada em PCR dos rearranjos no gene·( 
do re<.eptor de célula T. A PCR pode ser usada para monitorar a 

re.~posta à terapia através da detecção da presença ou ausência de 
clone maligno na pele ou sangue. 

CRITÉRIOS IMUNOPATOlÓGICOS 

Esse processo é usado para identificar células baseado no tipo de 
antígenos ou marcadores na superffcie da célula. Os estudos com 
seções pamfinizadas ou congelados q ue u tiliza um painel de anti­

corpo.~ para a superficie ceJular ou para molérulas citoplasmáticas 
vai demonstrar a perda de um ou mais antígenos associados à 
célula T (tais como CD2, CD3, CD4, CDS, CD7, CD26) nas célu­

las T neoplásica..-.. A perda da expressão de CD7 não é um marca· 
dor oon.fiáveJ. Uma de três características deve estar presente para 

gerar 1 ponto: perda de antígenos de célula T com men os de 50% 

das células T expressando CD2, CD3 e/ ou CDS; menos de 10% de 
células T expresMn do CD7; o u discordáncia dérmica/ epidénnica 

para a expressão de CD2, CD3, CDS efou CD7. 

PROCEDIMENTOS DE ESTADIAMENTO. Uma linha-base 

de proc.edime.nto inclui o exame fís ico. Documente a presença de 
linfadenopatia e hepatoesplenomegalia. Obtenha uma contagem 

completa das células san guíneas (reveja o esfregaçn de cobertura 

amarelada para as células de Sézary), análise da biopsia com rear­
ranjo gênic.o, realize estudos de citometria de fluxo do sangue para 

detectar um dane maligno circulante e obtenha escaneamentos 
tomográficos c.omputadoázados do tórax, abdome e pélvis. 

ESTADIAMENTO. O estadiam ento no diagnóstico inicial é 

útil na condução do tratamento e possui valor prognóstico. A 
maioria dos cânce.res é estadia.da pelo sistema TNl\.1. O estágio T 
descreve o tumor, N o status nodal e M a presença ou ausência de 
met.istase. Uma dassific.ação de estadiamento modific.ada des. 
<Ieve novos subgrupos de prognóstico (Quadro 21-6). 

PROGNÓSTICO. Os pacientes com doença Tl p<.,suem a 

mesma expectativa de vida do que indivíduos de idade correspon· 
dente. Os pacientes com a doença T2 possuem uma sobrevida 
média em tomo de 10 a 12 anos e um risco de 25ºAi de progredir 
para uma doença mais avançada. Os pacientes somente com tu· 
mores ou eritrodemüa possuem uma sobre.vida média de 4.5 

anos. O alargamento nodal pode não ~ugerir envolvimento pato· 

Quadro 21 -6 Estadlamento pela aassiflcação TNM para Definir a Micose 

Fungoides segundo The American Joint Committee on Cancer (AJCO 

Definições do TNM(B) Agrupamentos dos 

Tumor primário {l) 
estágios TNM 

T1 : Mácula/placa limitado(< 10% da superfície da pele envolvida) 
Estágio IA 

Tl, NO, MO 
T2: Mácula/placa generalizado (:< 10% da supe rfície da pele envolvida) 

Estágio IB 
T3: Tumores cutâneos (um ou mais) 

T2, NO, MO 
T4: Eritrodennia generalizada (com ou sem máculas, placas ou t umores) 

Estágio llA 
[NOTA: A patologia de T t -T4 é diagnóstica do linfoma de células T cutâneo (CTCL). Quando características de 

T1-T2, Nl , MO 
mais de um tumor t ipo T existe, ambas sao registradas e a mais a lta é usada para o est3diamento, por exem-
pio, T4(3).) Estágio llB 

T3, NO-Nl , MO 

Linfonodos regionais (N) Estágio lllA 

NO: Linfonodos clinicamente nao envolvidos; a patologia é negativa ipara CTCL. T4, NO, MO 

N1 : Linfonodos clinicamente aumentados, histologicamente não e nvolvidos; a patologia é negativa para CTCL. Estágio 1118 

N2: Linfonodos clinicamente não aumentados, histologicamente envolvidos; a patologia é positiva para CTCL T4, NI , MO 

N3: Linfonodos a umentados e clinicamente envolvidos; a patologia é positiva pa ra CTCL Estágio IVA 
Tl -T4, N2, MO 

Metástase d istante (M) T1 -T4, N3, MO 
MO: ausência de doença viscera l Estágio IVB 

M1: doença visceral presente T1-T4, NO, Ml 

A classificação TNM indui uma subcate:9oria para pacientes LCCT: T1-T4, NI , Ml 

Envolvimento sanguíneo (B) 
T1-T4, N2, MI 

T1-T4, N3, Ml 
80: Ausência de células atípicas circulantes (<1.000 células de Sézary (CD4+/CD7-J/ml) 
8 1: Células atípicas circula ntes(;;, 1.000 células de Sézary [CD4+/CD7-Yml) 
82: Envolvimento leucêmico definido pela contagem absoluta das células de Sézary;,; 1.000 células por µJ, 
ratllo CD4/CD8;;, 10 por cit ométria de fluxo, expressão aberrante de m arcadores de células T nonnais, evidência 
molecula r de d onalidade ou anonna lidade cromossômica em urn clone de célula T 
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lógico. A presença de elevados números de células T CDS• na pele 

é um bom fator prognóstico. A imagem com a TC E realizada para 
a doença T3-4 para ac.es.<sar o envolvimento visceral e nocfal. O 

escancamento da tomografia de emissão de pósitrons {PET') pode 

aumen1'!r a sen•itividade de detecção dos linfonodos afeudos. 

APRESENTAÇÕES CLÍNICAS 

Pré-MF. A fase de pré-MP é a primeira fase na qual o diagnóstico 

é suspeito, mas e.le não pode ser feito através de critérios clínicos 
ou histológir.os. Essa fase pré-micótica per.dste por meses ou anos 

e é suspeitada quando a inflamação persiste e recorre apó.~ curso.'io 

repetidos de e..'iiteroide:s tópicos. A remissâo esponulnea ocorre. A\ 
erupções pruríticas não específicas ou o prurido sozinho pode ser 

a única m3nifestaç.;o. Uma erupção eritematosa, esfoliante. ripo 

eczernatos.-. ou tipo psoríase e uma erupção atrófic.a, estampad<lt 
ttlangieccitica referida como parapsoriase de grandes placa.• ou 

poiquilodermia atro6anlt vascular pode ocorrer. Essas duas últi­

mas dermato5e5 possuem aspea:os característicos que pennilem 
predizer com um alto grau de certeza que a evolução da MF ôpica 

pode ocorrer. E.<0as dermatoses podem estar presentes por perío­

dos t.io longos quanto 35 anos a.ntes que as placas e os tumores 
de MF se dese.nvolv:im. 

Forma eczematosa. A forma eczematosa se apresenta com 

áreas persistente.~, não espeáfica."l, planas, vermelhns, que coçam, 
eczemntos.a.s que lembram o eczema asteatótico ou a dermatite 

atópica, com n diferença que as lesões tendem a permanecer fix.1s 
cm local e tamanho e as margens são precisamente delineadas 

(Fi&". 21 -42 e 21-43). 

A lesão poiquilodermia-parapsoriase. As lesões de pa­

rnpsorfase em placas são precisamentt c:in:unscritas e possuem um 

Figura 21-42 A fase eczematosa ou de sinal se apresenta 
com máculas eritematosas que possuem uma escama fina. As 
lesões podem ser múltiplas. A coceira é variável. As lesões são 
hipoptgmentadas ou hiperpigmentadas em indivlduos de pele 
escura. Os sinais e...oluem lentamente para placas. 
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eritema tênue e alguma:s \'CUS um aspecto amare.lado, uma escama­

ção fina e uma superfiáe levemente pregueada Sobre o tronco e 

membros as lesões medem usualmentt 1 a 5 cm e são redondas. 
ovais ou digitiforme (digiUJu dmnatasis). Sobre as nádegas e coxa, 

onde elas ocorrem mais comument.e, a.' le;sõ.es se apresentam como 

sinais tão grandes quanto 15 cm. Os pacientes com lesões ripo pa· 
rapsoóase de. longo termo as quais são resistentes ao tratamento 

convenàonaJ requerem monitoramento ruidadoso para um possf~ 

vel desenvolvimento de linfoma cut:\neo (Fig. 21-44). 
A poiquilodennia atrofiante v:u~cular é um termo usado para 

descrever le.'iÕes que possuem te.langiectasia, pe.le 
6 papeJ de ci· 

garro" com atrofia fina e pregueada e pigmentação estampada 

(Figs. 21-45 e 21-46). O aparecimento das mudanças poiquiloder· 

matosas é um sinal ameaçador. Os termos parapsoríase variegata 
ou parapsoríase liquenoide: são lL'-:"'ldos para descrever variantes 

dessas lesões que se apresentam com um padrão em forma de 

rede ou rerirulado. 
O exame histológico de sinai• prec.oc.es mostra um infiltrado 

superficial em forma de f.ii.x.i ou um infiltrado liqueooide, que 

consiste predominantemente ml linfócitos e histióátos. As célu~ 
las atípicas com tamanho que wria de pequeno a médio, alta~ 

menlt indentadas ( cerebriformes) e, algumas veres, com n úcleos 

hipercromáticos sâo poucas e na sua maior parte confinadas à 
epidenne ( epidermotropismo ). Elas coloniz.1m a m m ada basal da 

epiderme tanto oomo célulns únicn.s, frequen tem ente em forma 

de halo q uanto em uma configuração linear. 

Estágio de sinal. A doença e.ntrn no estágio de sinal quando 

as mudanças histológicas ~o rnrncterisricas da MF. A morfologia 

da lesão não muda necessariamente. 

Estágio de placa. O estágio dt< placa é alcançado grndualmentt 

quando as áreas sombreadas com tons que v.iriam do \'efmelho até 
o manam, e algumas vezes escamosa.\ tomam-se mais ele\'3das do 

que a pele circundante não envolvicl.1 em virtude da acantose ( es­

pessamento da epiderme). As placas podem surgir da pele não en· 
volvida. A coceira toma-se mais persistente e intensa e pode ser 

intolerável. As placas v.:trinm nn fonn:. cnm padrões redondo, oval, 

arciforme ou serpiginosas, oc.1sionnlmente com clareamento centraJ. 

Figura 21-43 Os sinais podem afetar qualquer área, mas 
eles são encontrados mais frequentemente em locais protegi· 
dos do sol, tais como as nádegas e tronco inferior. As lesões 
precoces se parecem com o eczema numular. Eles tendem a 
permanecer fixados no local por meses. 
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LESÕES POIQUILODERMIA-PARAPSORfASE 

Figura 21-44 Parapsoríase (pequenas placas). 
As lesões são bem circunscritas, levemente es­
camosas, amarelo-cla ro, placas superficiais 
ovais que estão concentradas sobre o tronco. 
Um padrão digitar que segue o dermatoma é 
característico. Essa forma da doença raramente 
degenera para um linfoma. A parapsoríase em 
grandes placas e irregulares tem o potencial de 
progredir para o linfoma de célula T cutâneo. 

Figura 21-45 Lesões poiquilodérmicas. A pele é atrófica, enrugada, seca e 
despigmentada com telangiectasias. 

Figura 21-46 Micose fungoide (poiquilodermia atrofiante vascular). Placas vermelho­
amarronzadas e hiperpigmentadas com uma superfície atrófica e enrugada tendem a per­
manecer fixadas no local. 
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ESTÁGIO DE PLACA DA M ICOSE FUNGOIDE 

Figura 21-47 As placas precoces possuem uma superfície 
de escamação fina . As lesões bem demarcadas e eritematosas 
evoluem lentamente para tumores. 

Figura 21-48 As placas anulares ou serpiginosas podem ser 
numerosas. A melhora central pode ocorrer. A coceira pode 
ser intensa nesse estágio . 

Figura 21-49 As placas largas haviam evoluído lentamente de lesões maculares estáveis, escamo­
sas e de aparência eczematosa. 
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A e:xten..o;;âo do envolvimento varia desde pouca.-. áreas isoladas até 

uma porção significativa de pele (Figi;. 21-47 a 21-49). A infiltração 
de toda a pele pr<Kluz um çnuro vermelho espessado com e.'icama­
ção (dermatite esfoliante) ou sem es<:amação (eritrodermia). A MF 
pode se iniciar como uma eritrodermia esfoliativa. A in61traç.âo e as 
placas nas áreas pilosas podem produzir alopecia. 

Histologicamente o epidermotropismo é mais pronunciado 
do que os sinais. A presença de coleções intraepidérmicas de célu­
las aãpirns (microabS<..essos de Pautrier) é observada apenas em 
uma minoria dos casos. Com a progressão para o estágio de tu­

mor, o.<;; infiltrados dérmicos tomam-se mais difusos e o epider­
motropismo pode ser perdido. O infiltrado toma-se misto (J;nfó­
citos, eosinófilos e plasmódtos) à medida que o est.1gio de placa 
progride. As células tumorais aumentam de número e tamanho e 
apresentam proporções variáveis de células cerebriformes peque­
nas, médias e grandes, <.é.lula.-. blásticas com núcleo proeminente 
e forma.'i intennediárias. A tran~fonnação para um linfoma difi.L'ill 

de grande.• células que pode ser tanto C030· quanto C030' pode 
ocorrer e está frequentemente associado a um pior prognóstico. 

Estágio tumoral. Os tumores se desenvolvem de placas pree­
xistentes ou da eritrodennia, ou podem se originar da pele verme­
lha ou normal A coceira pode diminuir de intensidade. Os turno~ 

res variam em tamanho, aJguns se tomam enormes ou com 
formato de cogumelo (por isso o termo micose fungoide, o qual 
tem sido usado por 150 anos) (Figs. 21-50 a 21-52). A necrose e a 
ulceraç.l\o das pL1ras e dos tumores são comuns. 

No..-t estágios iniciais a doença pennanece confinada à pele. A 
linfudenopatia super6c.ial pode ser detect.1da no est.igio de placa 
e a linfadenopatia profunda com met.1stase visc.eraJ, tal como 
para o baço, os pulmões ou o trato gastrointestinal, pode ocorrer 
durante o estágio tumoral. 

ESTÁGIO TUMORAL 

Figura 21·51 Os tumores verme­
lho-violeta cupuliformes podem 
ser exofíticos ou ulcerados. 

Figura 21-52 Os tumores disseminados possuem 
um padrão anular ou serpiginoso com melhora central. 
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SINDROME DE SÉZARY 

A síndrome de Sézary (SS), fonna leucêmica da MF. tum linfoma 
agressivo (Fig. 21-53). A taxa estimada para uma sobrev;da de 5 
anos t de 11 %. A SS m nsiste na triade eritrodennia, linfadenopa­

tia e linfócitos cerebrifonnes (células de Séz.try) no Mngue perifé­
rim, nos linfonodos e na pele. Os pacientes podem ter prurido 
ge.ne.rnlizndo, dennatite esfoliativa e e.'ipes.<ramento da pele.. ectró­

pio, alopecin e e~pe.~sa.mento das palmas e plantas. O erlte.mn 
pode se ncenn1ar e empalidecer durante o dia ou pode cle8apare­
cer e ser substituído por placas e tumores. Evidêncins que confir­
marrl o dia.gnóstico induem as células de Sézary abrangendo mais 
de 5% a 20% dos linfócitos cirrulantes ou mais de 1.000/mm•, 
uma população expandida de linfócitos C04 •/C07· circulantes 
por citometria de fluxo, uma razão CD4/ CD8 elev:ida ou um re­
arranjo genético clonai do gene 'ICR. A biopsia da pele pode reve­
lar características que se assemelham àquelas enconrrnda< nos 
es~gios inió ais da MF clássica. As células cirrulantes com núdeos 
hiperconvolutos (c.élulas de Séz.try) parecem ser idêntic.u àquelas 
enmntrad.is nos infiltrados da pele na MF (Fig. 21 -54). 

Figura 21 -53 Síndrome de Sézary. Eritrodermia generalizada 
com escamação e espessamento das palmas e plantas. 
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TRATAMENTO. Consulte os Quadros 21-7 a 21-9 para °" es­

quemas de tratamento para MF/SS. C.onsulte a Nationa/ Com­
prehmsive Canur Networl< Oinical Pracria CuidelirU?S in Oncology 
(www.na:n.org) para uma di$CW$.io do tratamento em todos os 
estágios do linfoma wtàneo de células T. Para a micose fungoide 
)imitada a márula ou placa o trat."lmento de esoolha é frequente:· 
mente uma terapia direcionada para a peJe, a qual potencial .. 
mente pode atingir simult.1neamente t.1nto as c.éJulas T malignas 
quanto as e.é.lulas de l ... 1ngerhans estimulantes. 

Esses tipos de t rata1nento produzem remissões, mas remissões 
a longo prazo são desconhecidas. O tr.ltamento é con"iderado 
paliativo para a maioria dos paciente.~, embora uma signi6aitiva 
melhora sintomátia1 seja regulannente obtida. 

Alguns especialistas pen-"' m que a doença pode ser rurada 
com um tratamento agressivo quando ela está confinada à pele. A 
doença estável, localizada e sem placa• pode perdurar por anos. 
Em virtude da eficácia da m0St2rd.1 nitrogenada tópica, do PlNA 
e da radioterapia em induzir e manter as remissões, raramente 
observamos a e\'Olução rápida da doença em pacientes nos quais 
o LCCr é diagnosticado precocemente. Os pacientes com estágio 
clínico IA da micose fungoide. que são tratados não possuem uma 
expectativa de vida alterada. Menos de 10% progridem para está­
gios mais avançados e pouc:os morrem da doença. A terapia para 
o lCCT é dependente do e.nágio clínico. A meta da terapia é atin­
gir e manter uma remissão ou obter uma paJiação nos casos 
avançados. A dowça clinicamente vi.sível deve ser tratada. Os pa· 
cientes em remi.s..\âo devem ser ob!'ervados indefinida.mente. A 
terapia de manutenção é rotinn em algun.' centros. 

Mostarda nitrogenada tópica. A aplicação tópica de me­
cloretamina te.m produzido ~o das lesões rutâneas com 
eficácia partirular nos estágios inió ai• da doença. A taxa geral de 
re.missão completa é n:laiad..1 para o estágio rutâneo, 50% a 80% 

dos pacientes com classificação T1 no 1NM e 25% a 75% dos 
pacientes T'2 tem respostas complet.1.S.. Os tratamentos são usuaJ. 
mente continuados por 2·3 anos. tJma sobrevida de 5 anos con~ 

sealtivos livre da doença pode ser possível em 33% dos pacientes 
Tl. A medoretamina t6pica é umtl terapia efetiva e. conveniente 
para os pacientes com mir .. ose fungoide com sinal ou plac.1 limi · 
tado. A most..1ída nitrogenada tópica (frasco de 10 mg) tem sido 

Figura 21-54 Células de Sézary. Os núcleos são hiperconvo­
lutos. 
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u.<ada por mais de 20 anos. N:lo há absorção sistêmica (o moni­

toramento laboratorial não é requerido). Uma solução aquosa 
( 10 a 20 mg/dl) é preparada pelo paciente ou uma pomada (10 a 
20 mg de medoretamina IHN2)/100 gm de Aquapho""} é prepa­

rada pelo farmacêutico. A solução é aplicada diariamente com um 
pano ou pincel em toda a superfície do corpo, exceto na virilha. 
As áreas de atividade da doença podem se tomar inflamadas. 

Após muitas semana$, o tratamento t limitado à área afetada. Os 
respondedores lentos s.io tratados duas vezes ao d.ia ou com con­

centrações maiores (30 a 40 mg/dl). A aplicação é continuada até 
a completa melhora. Um ensaio de 2-6 meses de aplicação diária 
da solução (opcionalmente na les:lo ou em toda a superfície do 

corpo) ou um ensaio de 6-12 meses é sugerido. O ensaio é se­

guido da terapia de manutenção (em média 6 meses). As reações 
de hipersen•ibilidade aguda ou retardada (5% com a pomada, > 

30% aquo.•a) ocorrem. A dessen;ibilização é então concluída e o 

tratamento é retomado. Respostas completas foram obtidas em 
80%, 68% e 61 % dos pacientes nos estágios IA, IB e IIA da do­

ença, re.pectivnmente. A carmustina tópica (BCNU) é também 

efetiva, mas o<orre absorç!\o sistê.míca. A.'i te.langiect.asias podem 
se desenvolver onde a droga é aplicada. Embora a taxa de resposta 

à radiote.rnpi::t de pele total tenha sido superior à da medoreta­
mina tópic..i, os resultados de sobrevidn a longo prazo foram si­
mil11res. Mante.nhn n medi~1ção refrigerada. A medic.1ç.ão está 

disponível com diversos furmncêuticos, in('Juindo Crov,,rn Drugs 

(Filadélfia, Pensilvânia) ou no Yale Medical Center Phannacy 
( New Haven, C'..onn ) . 

Corticosteroides tópicos. Os corticosteroides tópicos, espe· 

cialmente os compostos de classe. 1, são um tratamento efetivo 
para a micose fungoide no estágio de mjcula. Os corticosteroides 

produzem taxas totais de reoposta de 94% (63% de resposta com­

pleta) na doença Tl, que é rompam""-' aos resultados observados 
com a quimioterapia tópica. A taxa de resposta completa decresce 

para 25% na doença T2. A maioria dos pacientes foi tratada mm 

creme emoliente de propionato de dobetasol. 

Bexaroteno. O bexaroteno retinoide gel a l % (Targretin") tem 

uma taxa gemi de resposta de 44% a 63% (8% a 21% de resposta 
total) em pacientes com estádio refratário IA·llA de l.C'.CT. O 

deito colateral predominante é uma irritação ou erupção branda 

a média. A medicação é bastante cara. 

PUVA e UVB. Ensaios ternpàlticos com PlNA têm mostrado 

uma taxa de remiM3o completa de 62% a 90% com os estágios 
cutâneos precoces alcançando as melhores respostas. A terapia de 
manutenção continuada de PUVA com intervalos mais pro telados 
geralmente é reque.rida para prolong;ir a duração da remi'iSâo. O 
PlNA combinado com o interferon alfo-2a está assoáado a uma 

alta taxa de resposta. O LCCT frequentemente se inicia em regiões 
protegidas do sol, tnis como as nádegas e a superfície inferior dos 
seios. Isto sugere que ., exposição solar do tronco e extremidades 

a ltera o ambiente de rertns regiões da pe le de tal fonna que as 

células J.CCT encontrn.m tais l<>C'.ais inóspitos. 1sso pode explicar 
por que a terapia llVB ou rtNA consegue manter u m pacien te em 

remissão. O PINA é bastante efetivo no LC.CT em esragio de placa 

limit.'lda e "'fina•. Altas taxas de remiss.ão são induzidas no peó­
odo de 2-6 meses com um regime d e dois ou três tratamen tos por 

semana que aumenta• dos.igem de lNA em 0,5 )/cm2 em trata-

Quadro 21 ·7 Resumo de O~ de Tratamento~ paa a 
Micose Fungolde e Síndrome de Sézary 

• Cort1CO$letoides tópicos 
• Quimioterapia tópica com medoretamina (mostarda nrtrog~ 

nada) ou carmustina (BCNU) 

• Psoraleno e racfiaçao ultravioleta A (PI.NA) 
• Radiaç3o uitra.ioleta B (UVB) 
• Terapia total do feixe de eléttOn da pele (TSE81) 
• Radiaç3o das lesões ru!Aneas sintomáttCaS 
• lnterferon-alfa sozinho ou em combin~ com terapta tópoca 
• Quimioterapia com agente único ou com mlAtiagente 
• BeJcaroteno (gel tópico ou 0<aQ; ret1001des 

1 

·. Denileuciria diftitox 
. Moda~dade de tratamento combiriada 

Adaptado de National Cancer lnslitute: http:hwww.cancer.gov. 

Quadro 21·8 Micose Fungolde/Sfndrome de Sézary: ~ 
Tratamento para os EstAglos 1 e li* 

• Psoraleno e radiaçao ultravioleta A (PUVA) 
• Tera pia total do feixe de e létron da pele (TSEBl) 
• Mecloretamina tópica (mustarda nitrogenada) 
• Radiação com feixe de elétron IOCal ou terapia com radiação 

de ortovoltagem podem ser usadas para fornecer um efeito 
paliativo ~s áreas de doença cu!Anea volumosa ou sintomática 

• lntel'feron·alfa sozinho ou em comb1naçao com a terapia 
tópica 

• Bexaroteno, um retinoide 0<al ou tópico 
• Metotrexato oral 
• Doxorrubicina lipossómica peguilada 
• Vorinostato. um inibidor oral da histona desace!Jlase 

Adaptado de: National Cancer lnstitute. www.cancer.gov 
•o tratamento pode produzir resoluçAo completa das lesões 
cutâneas em estágio 1. Com a terapia a sobrevida é a mesma dos 
controles. 

Quadro 21 ·9 Micose Fungolde/Slndrome de Séza~ry: 
Tratamento para os EstAglos Ili e IV 

• Psoraleno e radiaçao ultravioleta A (PUVA) 
• Terapia tot<ll do feixe de elétron da pele 
• RadiaçM local com feixe de elétron ou radiaçaõ de ortovoltagem 
• Fludarabina, 2-clorodeoxiadenosina, pentostatina 
• lnterferon-alfa sozinho ou em combinaçao com a terapia tópica 
• Denileucina diftitox (toxina de fusllo da interleucina·2) 
• Quimioterapia sistêmica (agente simples ou em combinaçao) 

Fotoquimioterapia extracorpórea 
• Mecloretamina tópica (mostarda nitrogenada) 
• Bexaroteno, um retinoide oral ou tópico 
• Doxorrubicina lipossômica peguilada 
• Vorinostato, um inibidor oral da histona desacetilase 

Adaptado de: National Cancer lnstitute. http:/lwww.cancer.gov 
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manos alternado.• conforme tolerado. A dosagem é mantida 
constante e então lentamente reduzida para uma wz por semana, 
uma vez a cada duas semanas. uma vez por mês, mês sim mês não 
por 6 meses e então uma vez a cada 3 meses por um perfodo\ in­
definido. As taxas de resposta total de 95% (a reposta completa 
em 79% dos casos TI e 59% dos casos T2) são reportadas. A du­
ração da remissão produz em média 3,6 anos com o PUVA de 
manuten~o pe.lo menos uma vez ao m ês. A remissão comple:L1 
ocorre mnis rnpid::tmente, comparada à terapi3 tópica. 

A fototerapia tradicional com lNB de amplo espectro (280 a 
320 nm) tem sido assoáada a uma taxa de resposta totn 1 e com­
pleta de 83% na doença TL Contudo, o UVA de ondas lon~s 

penetm mais profundamente dentro dos infiltrados dérmicos do 
que o UV!l. As áreas •sombreadas' (p. ex., couro cabeludo, perí­
neo, axilas. dobras da pele, plantas) podem não receber exposição 
adequada. A combinação de inteifuon e PUVA mostrou altas re­
missões completa.< nos estudos preliminares, 

Terapia total do feixe de elétron da pele (TSEBT). A 

irradiaçllo por elétrons de energias apropriadas vai penetrar ape­
nas na derme e. portanto, a pele pode ser tratada sem efeitos sis­
têmicos. E.~s .. i terapia requer uma experiênàa témica ronsideráve.I 
na aplicação, pode resultar em efeitos tóxicos rut.5neos de rono e 
longo prazo e não está amplamente di1'-ponível. ("_Ã}m base na so­

brevid:i a longo prazo desses pacientes em estágio preooc.e, a tera­
pia de irradiação por feixe de elétron é algumas vezes usada r.om 
um propósito curativo. A sobrevida a longo prazo livre da doença 
pode. ser obtida em paàentes com a micose fungoide. unilesional 
tratada com terapia local com radiação. A manutenç3o da doença 
de estágio 18/IIA (<inal/placa generalizado, TI) é com HN2, 
PINA, TSEBT e UVB. O TSEBT deve ser considerado uma terapia 
inicial para pacientes com a doença agressiva, para pia= espessa.< 
extenS.'ls ou para pacientes que falham com HN2 ou PUVA. A te­
rapia TSEB é o método mais seguro para a indução da remissão 
mmpleta dos sinais generalizados, das placas e dos tumores. A• 
taxas de resposta completa de até 98% para as placas limitadas e 
36% para os tumores são relatada .. ~. A majoria dos p:adentes tem 
uma reinc.idência no período de 5 anos. Após ati ngir n remissão 
r.ompletn com o TSEBT alguns médicos inici;:im n terapia ::tdju­

vante, mais comumente a mostarda nitrogenada tópica. O HN2 
ndjuvonte ou o PUVA oral devem ser administrados por pelo me­
nos 6 meses após uma resposta completa ao TSEBT. Um total de 
= 36 Cy é fornecido por mais de = 10 semanas com uma semana 
de interrupylo após 18 a 20 Cy. As áreas •sombreada.•' nec:a•i­
tam de tratamento suplementar. Os efeitos adversos s.'\o eritema, 
descamação, alopecia, perda das unhas e incapacidade de suar. 
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Fotoferese extracorpórea. A íotoferese exuacorpórea é útil 
no tratamento da síndrome de Siury e da fase eritrodénnica da 
MF. Ela também é efetiva sozinha ou em mmbinação mm a tera~ 
pia adjunta para sinais ou placas exten."1s e aJguma doenças em 
estágio nunoral. As remissões mais duradouras que 3 anos têm 
sido alcançadas em alguns pacientes. A íotoferese en\'olve a radia· 
ção de ondas longas (UVA) dos leucócitos retirados do paci.,nte 
que ingeriu o 8-metoxipsorale:no com reinfusão subsequente dos 
leucócitos no paciente. O trntnmento é administrado em 2 dias 
consecutivos todo mês por 6 meses. Os paciente.-. que têm uma 
razão CD4/CD8 menor ou igual a 5 respondem melhor do que 
aqueles mm poucas ou nenhuma célula CDS• na pele. 

DOENÇA AVANÇADA. Os rumores individuais respondem à 
irradiação x de ortovoltagem. Todos os tratamentos para a doença 
avançada podem ser inióalmente i:,.,m-sucerlidos na indução de 
remissões_, mas nenhum pare« prolongar a sobrevida. Muitos 
agentes nm"'Os são testados. Os anticorpos anti·T monodonais e 
proteínas de fusão recombinantes ( denileucina difütox. nome 
comercial Ontak") pod010 provor ser úteis para a doença extraru­

tãnea. 

PAPULOSE LINFOMATOIDE. A papulose linfomatoide 
(l yP) é uma doença mm nn qual as lesõe.-. da peJe possuem uma 
histopatologia do tipo neoplásicn, mas o a trso clínico é benigno 
e crônico. Ela é uma doe.nç:i da peJe papulonecrótica ou papuJa. 
nodular, autorurativa, com c:arncte.rísticas histológicas sugestivas 
de um linfoma maligno (CD30'). A l yP ocorre usualmente em 
adultos e é caracterizada por lesões papulares, papulonecróticas 
efou nodulares em estágios difaentes de desenvolvimento, pre­
dominantemente sob-re o tronco e os membros. As lesões na pele 
individuais desapa= no prazo de 3 a 12 semanas e podem 
deixar cicatrizes. A duração da doença varia desde muitos meses 
até mais de 40 anos. Em ati 20% dos pacientes a lyP pode ser 
precedida por, associada a ou squida de outro tipo de linfoma 
(cutâneo) maligno, geralmente a micose fungoide, o linfoma 
cut.meo de células grandes anaplá.sicas ou o linfoma de Hodgkin. 
O quadro histológico é extremamente variável. 

A lyP tem um prognóstico excelen te. Não existe rura. O meto· 
trexato o ral de baixa dose (5 n 20 mg/semana) é a t"rapia mais 
efetiva. Os pacientes com pouc.is l~ê>es não cic..'ttriciai~ podem 
decidir não tratar a sua doença. l'M/D 15692063 
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DOENÇA DE PAGET DA MAMA 

A doença de Paget da mama é uma fonna especial de carcinoma 
ductal, o qtL1l se inicia nos duetos excretores principais da mama 
e se estende para a pele através da invasão da epidenne do ma­
milo, da auréola e da pe.Je ao redor pelas céluJas malignas o rigi· 
nadas do carcjnoma ductaJ subjacente.. l Jm carcinoma subjacente 
da mama pode ser paJpável, mas em aproximadamente 40ºAi dos 
casos o câncer é çJinic.amente impalpável e radiologicamente in· 
detectável. 

APRESENTAÇÃO CLÍNICA. A doença se inicia insidiosa­
mente em uma mama com uma pequena área de eritema sobre o 
mamilo, o qual drena um fluido seroso e forma uma crosta (Figs. 
21-55 e 21-56). A inflamação é usualmente atribuída ao trauma, e 
a cicatrizaç.ão parcjaJ conforta a paciente. A." pacientes igualam as 
protuberâncias em vez das mudanças inflamatórias ç.om o câncer 

e, a>nsequentemente, a doença continua. As células malignas 
migram através da epiderme e a doenç.a toma .... '*! inicialmente 
aparente sobre a auréola e depois de muito mais tempo (1 ano ou 
mais), sohre a pele ao redor (Fig. 21-55). O processo aparece 
eczematoso, mas a placa é endurecida e possui margens nítidas, 
as quais permanecem relativamente fixas por semanas. A ulcera· 
ção é um achado tardio. A doença de Paget no mamilo de homens 
é m uito rara e é mais agre.~siva do que em mulberes. 

DIAGNÓSTICO. Clínica e histologicamente o pro<.esso é ba ... 
tantesimilar à doença de Bo\ven; contudo, a doença de Bo\ven do 
mamilo é mu jto rara. lJm ponto fundamental para ser observado 

é que a doença de Paget da mama é uma doença rara e unilateral, 
enquanto a inflamação eczematosa dos mamilos é comum e 
quase que invariavelmente bilateral. O d iagnóstico citológico 
pode ser fei to de esfregaços ohtídos por raspagem do mamilo. 
Uma biopsia p<>de ser em.idada com colorações convencionais e 
im uno.histoquímic:a (Fig. 21-57). Comparadas à histO<(uímica 
convencional, que contém m ucina usando diastase ácido perió­
dico Schiff' ç.om e sem azul deAlcian, as técnicas imunoçjtoquími· 
e.as são mai~ confiáveis para distinguir a doença de Paget do me· 
lanoma maligno de disseminação superficlaJ e do carçjnoma 

intrnepidénnioo primário. 

TRATAMENTO. O tratamento é cinírgico com a terapia adju­
vante ditada pelo estágio e natureza do tumor subjacente. A mas· 
tectomia radical modificada é o padrão para o widado com a 
conservação apropriada da mama em um grupo seJecionado de 
paçjentes com a doença de Paget. Esse grupo selecionado inclui as 
paçjente.~ que foram diagnosticadas com mudanças somente dos 

mamilos e da auréola, sem evidência de uma massa palpável ou 
anormalidade mamográfica. Nesse grupo de pacientes, a conser· 
v.içâo da mama oferece taxas de recorrênáa Jocal comparáveis às 
taxas em paçjentes com cânceres invasivos ou não invasivos. Em 
paçjentes diagnosticados com massas palpáveis associadas ou 
anormalidades mamográficas sugestivas de câncer, as taxas de re· 
corrênc.ia são maiores e a mastectomia é: justificada. PMrD: 
14990209 

Figura 21·55 Doença de Paget. As lesões precoces são sutis e 
se apresentam com eritema, escama e crosta. Elas podem verter 
soro. Um diagnóstico de irritação ou eczema pode ser suspeito. 
O processo infiltrativo se dissemina para a auréola e a lém. 

Figura 21-56 Uma placa vermelha e escamosa drena um 
fluido seroso e forma uma crosta . A lesão parece eczematosa, 
mas, diferentemente do eczema, é unilateral. 

Figura 21·57 Doença de Paget. As células de Paget estão 
localizadas acima da camada basal em contraste com as célu­
las de melanoma que são encontradas na camada basal. As 
células tumorais ovoides estão presentes em todas as cama­
das da epiderme. As células contêm um citoplasma de colora­
ção pálida e núcleos hipercromáticos grandes. 
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DOENÇA DE PAGET EXTRAMAMÁRIA 

A doença de Paget extramamária (EMPD) é um adenocarcinoma 
cutâneo raro que ocorre sobre a pele rir.a em glândulas apócrinas, 
com mais frequência em mulheres mais idos.as do que em ho­
mens. O locaJ mais comum.ente afetado são os lábios maiores. 
Cerca de 66% dos casos ocorrem sobre a vulva e 33% sobre a pele 
perianal, 14% ocorrem sobre a genit.11ia masculina (escroto). So­
mente 2ºAi dos casos são encontrados na axila., nas pálpebras, nos 
canais auriatlares externos, na pele do tronco e nas muc..osas. 

ASSOCIAÇÃO DE MAUGNIDADE LATENTE. Muitos 
subtipos foram relatados: doença rutânea primária, doença cutâ­
nea primária com metástase contígua secundária ou linfática, 
EMPD secundário que surge de um carcinoma anexo latente e a 
EMPD associada a maHgnidades viscerais. Prorure por uma ma­
lignidade contígua, latente ou distante. Os cânceres mais comu­
mente relata.dos são os retais, geniturinários (incluindo de bexiga, 
renal e próstata), u terino, de mama, hepático, pancreático e carcJ. 
nomas anexos (p. ex., o porocarcinoma). Quando urna maJ ignj­
dade latente e.stá presente, até 50% das lesõe..~ já sofreram metás .• 

tase. A doença metastática linfática ou visceral pode ocorrer. lsS<> 
é possível caso as células pagetoides não estejam confinadas à 

epiderme. O risco de carcinoma anexo adjacente é de 4o/o na 

Figura 21-58 Doença de Paget extramamária. Uma placa 
branca e erodida com bordas mal definidas sobre o lábio. 
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EMl'D vulvar e 7% na EMPD perianal. O rism de uma maligni­
dade interna associada é de 14% na doença perianal e 20% na 
doença vulvar. A sobrevida de 5 anos dos pacientes com EMl'D 
invasivo é de 72ºAi. Os pacJentes com um tumor anterior à 
EtvlPD e os paàentes com um tumor após a EMPD possuem um 
pior prognóstico. 

APRESENTAÇÃO CÚNICA. A doença em homens e mulhe­
res aparece como uma plac.a ou placas unilaterais, bem demarc.'l· 
das, exsudativas e eczematosas ou eritematosas, com um diâmetro 

médio de 6 a 12 cm. Elas s..1.o mais frequentemente observadas 
sohre °''lábios maiores (Fig. 21-.SS) e no escroto (Fig. 21-59). As 
margens m ulticêntricas ou vagas podem se estender além da lesão 
cJinicamente detectável. Isso leva a altas taxas de doença recor· 
rente. O sintoma mais com um apresent.1do é um prurido persis· 
tente. A cocrira persistente e a queimação são comuns. O rurso é 
imprevisível e varia da doença indolente até a malignidade agres­
siva. J\.1uitas dermatoses podem mimetizar a El\1PD. O líquen es­
c.leroso e atrófico, o líquen simple.'ic crônico, a leucoplasia, a do­
ença de Bov.•en ou infecções fúngicas crônicas são o diagnóstico 
diferencial. 

CARACTERISTICAS HISTOLÓGICAS. Os aglomerados in­
traepiteHais de células redondas e largas com núdeo vesirular 
oval e aumento do citoplasma de coloração pálida estJio presen­
tes. As células de Paget podem se de.~envolver das cé.lulas apócri­
nas. Histo logicamente, a doenç.a de Paget se as.o;emelha à doença 
de Bo\o;en e ao meJanoma de disseminação superficiaJ. As co1orn­

çc1e.'i' com im unoperoxidase são úteis no estabelecimento do diag­

nóstico e na exclusão de condições que se assemelhem à doença 
de Paget. 

CONDUTA. A excisão cinírgic.a convencional ou a cirurgia mi­
crográfira de ~tohs seguida opcionalmente por radioterapia é o 
tratamento para a doenç.a confinada regionalmente. Existem inú· 
meros registros de casos que dorumentam o tratamento bem.su­

cedido da doença de Paget extramamária com creme de imiqui­
mode. Proceda a um exame ffsico para procurar por malign.idade 
interna. 

Figura 21-59 Doença de Paget extramamária . Três biopsias 
foram coletadas antes que as células malignas fossem de­
monstradas na periferia dessa úlcera crônica na base do es­
croto. 
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METÁSTASE CUTÃNEA 

A incidência de metástase cutJinea em paciente.-. com maligni­
dade é de aproximadamente 2% a lOºtb. A met.istase rut.1-nea 
pode ser o p rimeiro sinal de doença metastática extranodular, 
particularmente em pacientes com melanoma, câncer de mama 
ou cânceres de m ucosa da cabeça e do pescoço. Em uma série de 
publicações, Brownstein e Heh'lig relataram diversos aspectos da 
meL1~"tase c.utânea. Eles determinaram a incidência e importân· 
eia relativa do sexo do pacien te, da localização do crescimento 
metast.1tico, da morfologia da lesão metast.1tica e das rnracterís~ 

tic:as histológicas da lesão metastática na identificação do local 
do tumor primário. A incjdência de algumas dessas característi­
cas está resumida na Figura 21~60. A infonnação mais útil para 

a locaJizaç.âo do tumor primário é o sexo do paciente e a locali­
zaçio do tumor c.utâne:o. 

CARACTERÍSTICAS MORFOLÓGICAS. A representação 
mais comum da metástase rutânea é um agregado de nódulos 
disç.retos, fumes, não frágeis, cor da pe.le, que: aparecem subita­

mente,. aesc.em rapidamente, atingem um certo tamanho (fre­
quentemente 2 cm) e permanecem estacionários (Fig. 21· 61). O 
diagnóstico clínico arurado é raro, as lesões são mais frequente· 
mente diagnosticadas como cistos ou tumore.o;c fibrosos benignos. 

Em diversos casos o quadro clínico é o de um tumor vascular tal 
como um granuloma piogênico, hemangioma ou sarcoma de 
Kaposi (Fig. 21-62). O nódulo periurnbilical da Irmã Maria José 
anuncja um tumor gástrico latente. 

O segundo padrão mais comum de metástase rutânea é a in­
flamação com eritema, edema, rnlor (Figs. 21-63 e 21-64) e sensi­
tiva. O tumor primário lornliza-,-.e usuaJmente na mama e a.') cé­
lulas maHgnas d isse.minam para os vasos linfáticossubepidénnicos, 

onde: eJes criam obstrução. O diagnóstico inicial é frequente­
mente uma infecção bacteriana, assim como as erisipelas ou a 
ceJul.ite. O paciente~ contudo, a.febril e aparenta e.o;ctar saudável. 

O terce.iro e último padrão com um simuJa uma condiç.~o dr.a. 
tridai e se assemelha ao lúpus eritematoso discoide ou escJeroder· 
m ifonne. /\s placas esclerodermoides assintomáticas algumas ve· 
zes a.'iSOciadas à perda de cabelo (alopecia neoplásica) estão mais 
frequente.mente localizadas sobre o couro cabeJudo e são causa· 
das por met.1stases oriundas do c.âncer de mama nas mulheres e 
tumores do pulmão ou rins nos homens. O c.arcjnoma em cou· 
raça é observado com o cJincer de mama e se apresenta como uma 
placa rígida infiltrada com aparência coriáce..1 que re..sulta da fi­
brose e estase linfática. 

CARACTERÍSTICAS HISTOLÓGICAS. Em gemi, os aspec­
tos histológicos dos tumores pri mários e metastáticos são simila­
res, mas os tumores metastátic<>s são frequente.mente menos dife­
renciados. Em geral, os espécimes de biopsia não são in terpretados 
como oriundos de um loc.1J distante. O adenocarc.inoma metastá­
tico para a pele é mais frequentemente serundário ao câncer do 
intestino grosso, pulmão ou mama. O carcinoma de céluJas esca­
mosa.o;c metast.1tico para a pele costumeiramente: se origina da ca­
vidade oral, do pulmão ou do esôfago. As lesões indiferenciadas 
se originam usualmente da mama ou dos pulmões. 

FORMA DE DISSEMINAÇÃO. Os tumores que invadem as 
veias, taJ como o carcinoma dos rins e do pulmão, frequente­
mente se apresentam como metástase cutânea que ocorrem em 
locais diversos da pele distantes do tumor primário. Os cánceres 

que invadem os linfáticos, tal como o carcinoma da mama e o 
carcinoma de células escamosas da cavidade oral, surgem mais 
tarde durante o curso da doença, podem invadira pele e se super­
por ao tumor primário. 

1----- Couro cabeludo 4% 
Face 6% ----- - - - -11,.: 
d Cavidade oral> rim, pulmão 
~ Mama 

Pescoço 11% 
d' Cavidade oral > pulmão 
~ Mama 

•Tórax anterior 3 1 % 
d' Pulmão> melanoma 
~ Mama 

Costas e flanco 8% 
<I Pulmão> melanoma 
í' Mama, melanoma 

I 

6 • Pulmão > rim 
'? Mama 

Extremidades superio res 6% 
d' Melanoma > pulmão> rim > intestino 
? Mama > melanoma 

t Abdome 20% 
--+:\-l- r - o. lntestino grosso > pulmão> estômago 

4? Intestino grosso > ovário> mama 
J 

, 

, ~Região pélvica 8% 
cl e 9 Intestino grosso 

Figura 21·60 Padrões da metástase cutânea (724 pacien­
tes). As porcentagens referem-se ao número total de casos. 
(Modificado de Brownstein MN, Helwig EB: Arch Dermato/ 
105862, 1972 ) 
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METÁSTASE CUTÂNEA 

Figura 21-61 Carcinoma metastático. Os nódulos haviam 
permanecido fixos no tamanho após um crescimento rápido 
inicial. 

Figura 21-64 Metástase cutânea inflamatória. 
Erosão e encrostamento se assemelham ao 
eczema infectado. 
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Figura 21-62 Carcinoma metastático da mama. Os nódulos 
parecem vasculares e se assemelham ao sarcoma de Kaposi. 

Figura 21-63 Metástase cutânea inflamatória 
com eritema, edema e encrostamento. 
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NEVOS MELANocfnCOS 

N~ ou sinais, são tumores benignos compost05 de dlula.s névi· 
C."IS derivadas dos melanóàtos. Existem muitos mitos a res!"'Íto dos 
sinai.s, e.orno, por exemplo, que não se devem arr;tnc.ir os pelos dos 

sin;_tis, ou que os sinai\ não devem ser removidos ou perturbados. 

(~LULAS N~VICAS. As células névicas diferem dos mdanóci· 
tos por serem maiores, não possuírem dendritos, terem áto· 
plnsma mais abundante e conterem grilnulos grossos.. As céluJas 
névicas agregam-se em grupos (ninhos) ou proliferam-se em um 
padrão não aninhado na região basal da junçAo dennoe;pidér­
mia. As dJu1as névicas na derme são da.ssihc.ad.:is por tipos: A 
(e;pitelioides), B (linfocitoides) e C (neumides). Por mcio de um 

processo de maturação e migração decrescente, as células névios 
epidérmicas tipo A desenvolvvn·se em células tipo B e em se­
girida em células névicas dérmicas tipo e. 

INCIO~NCIA E EVOLUÇÃO. Os sinais são tão comuns que 
aparecem em praticamente todas a.s pessoas. Eles e.'iitão presentes 
em 1°A:i dos recé.m-n:'.lscidos e sua incidência aumenta na primeiro 
e na segunda infância.1\ incidência atinge.seu pico entre: a qunrtn 
e a quinta décadas de vidJ, O número de nevas vai ent.-io dimi­
nuindo com o avanço d• idade. 

O tamanho e a pigmentação podem aumentar na puberdade e 
durante a gravidez. Os nevos podem ocorrer em qualquer lugar da 
superfície cutânea. Existe uma forte correlação entre a exposição 
ao sol e o número de nevos. Ncvos adquiridos nas nádegas ou nas 
mamas das mulheres são incomuns. 

NEVOS VERSUS MELANOMA.os nevas existem em uma 
variedade de forma.' características que precisam ser reoonhecida.' 
para serem distinguidas do melanoma maligno. Exceto em deter­
minados tipos, tais como grandes nevos congênitos e sinais at-ípi. 
cos, a maioria dos nevos tem um poten<iaJ maJigno muito b:tixo. 

Os nevos varh1m em taman ho, fonnato, carac:terístic.1s superfi. 
riais e cor. O fato importante a ser lembrado é que c.1da nevo in· 
dividual tende a permanecer un.ifonne em cor e forma. Embora 
diversas tonalidades de marrom ou preto possam estar presentes 
em uma única les..io, as cores se. distribuem pela supe.rfi'áe: em um 
padrão uniforme. 

Melanoma• consistem em células pigmentadas malignas que 
crescem e espalham-K com pouca repressão através da epidenne 
e na derme. Tui crescimento irrestrito produz uma lesão de apa­
rência aleatória e desorg;aniz.ida,, que varia em forma, cor e carne. 
terísticas superficiais. Nem sempre é possível se basear nas carne. 
teristica.• de uniformidade para diferenciar lesões benigna• de 
lesões malignas, pois m el:inomas em estágios muito iniciais po­
dem parec..er bastante uniformes, tendo uma forma redonda ou 
oval, com uma c.oloraç3o marrom unifonne. 

EXAME COM UMA LENTE PORTÁTIL OU DERMA­
TOSCÓPIO. A inspeç.!lo atenta de lesões suspeitas, com uma 
lente portátil poten1e e um dennatoscópio, revelará uma série de 
aspeaos que não pode ser apreciada a olho nu. O dermatose.ópio 
será discutido no final do capítulo. 
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Sinais comuns 

Os nevas podem ser cla.'5ificados como adquiridos ou congêni­
lDSt ma,, uma classificação clínica base.ada na aparênóa e na no­
menclatura convenàonaJ é usada aqui. Nevas adquiridos comuns 

surgem depois dos 6 meses de idade. Eles aument.'lm em tamanho 
e número entre a terceira e a quarta décadas de vida e, e:nt.1o, \râo 
desnparec.endo lentamente. A maioria mede menos de 5 mm de 
diâmetro. CinquenL1 por cento dos adultos têm entre 10 e 45 
ne:vos <icima de 2 mm de diâmetro. Os nevas tend~m a se concen­
trar em lugares do corpo expostos ao sol. 

CLASSIFICAÇÃO. Sinais comuns são subdivididos em três ú­
pos - juncionais, compostos e dérmicos - com base na locali­
zaçlo das célula. névicas na pele (Fig. 22-1 ). Os três tipo• repre­
sentam estágios de desenvolvimento sequenciais na hi~tória de 
vida de um sinal. Durante a infância, os ncvos começam como 
ncvos juncioruiÍ$ planos nos quais as células névicas estão locali­
zadas na junção dennoepidénnica.. Eles evoluem para nevas 
compostos quando algumas das células migram para a derme. A 
migração de tod.1" as células névicas para a derme resulta em um 
nevo dénnioo. Nevos dérmicos geralmente se formam apenas em 
adultos, mas e.~a evolução não ocorre de maneira consistente. 
Nevos com células na área da junç.ão dermoepidémica tendem a 
sf!r plnnos, enq'u.1nt.o os que têm células na dennt gernlmente são 
elevados. 

NEVOS JUNCIONAIS. Na-os juncionais são planos (macula­
res) ou ligeiramente ell':Vados e s.'lo marrom-claros ou marrom­
escuros, com pigrnen1'1ç1o uniforme que pode ser ligeiramente 
irregular (Fig. 22-2). A superl\'óe t lisa e plana ou levemente ele­
vada.. sendo as bordas redondas ou ovais e simétricas. A maioria 
das lesões não tem pelos. Nevos juncionais variam em tamanho 
de 0, l a 0,6 cm; alguns são maiores. Os nevas junáonais podem 
mudar para nevos compostos depois da infànrja, mas permane .. 
cem c.omo nevas juncionais nas palmas, nas plantas e na genitá .. 
lia. Os nevas juncionais são raros no nascimento e geralmente 
desenvolve.m·se depois de 2 anos de idade.. A degeneração em 
melanoma é muito rara. 

NEVOS COMPOSTOS. Os nevos compostos são ligeiramente 
elevados, da cor d.a pe.le ou marron.,.. São elevados e lisos ou ver· 
rurosos e tomam·se: mais dev..tdos com o envelhecimento (Fig. 
22-3). São uniformemente redondos, ovais e simétricos e podem 
conter pelos. Se surgir um halo branco na periferia da lesão, este 

é conheódo como halo nevo. 

NEVOS D~RMICOS. Nevas dérmicos são marrons ou pretos, 
mas podem tomar·se mais claros ou da r.or da pele oom a idade. 
As lesões variam em tnmnnho desde uns poucos milímetros até. 
um centímetro. A \tariednde de fonnatos reflete o processo evoJu .. 
tivo no quaJ os sinais decrescem com a idade e as células névicas 
degeneram-se e são substituldas por gordura e tecido fibroso. 

ESTÁGIOS DO DESENVOLVIMENTO NA HISTÓRIA OE VIDA DOS SINAIS COMUNS 
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1 NEVOS JUNOONAIS 1-I ---~ NEVOS COMPOSTOS 11----.i•I NEVOS DtRMteos l 

Plano 

<:>--
ligeiramente elevado 

Forma 
Ponto mim'.!sculo inicial (1-2 mm) 

Expande-se para 4-6 mm 
Plano, i geiramente elevado 

liso 
Bem-limitado 

Cor 
Uniformemente pigmentado 

{marrom, castanho, preto) 

Histologia 
Células névicas na 

junção dermoepidérmica 

Ugeíramente elevado 

Abaulado 

forma 
Ligeiramente elevado, 

abaulado, pâpula 

Cor 
a.. marrom, 

"halo nevo• 

Histologia 
Células névicas na 

junc!o dermoepidérmica 
e na derme superior 

Abaulado Pollpoide 

Verrucoso Pedunculado 

Forma 
Abaulado 

llemlcoide (verrucoso) 
Pedunculado (em uma haste) 

Séssil (de base ampla) 

Cor 
Marrom. preto, 
cor da pele, rosa 

Histologia 
Ct!lulas névlcas na derme, 

às vezes, entre células adiposas 

A sequência OCX>rre durante décadas. A progressão pelas etapas pode parar a 
qualquer momento. Novas lesões continuam a aparecer na meia--tdadê do adulto 

Figura 22-1 
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NEVOS MELANOC(TICOS 

Figura 22-2 Nevo juncional. A lesão é ligeiramente elevada, 
escura e uniforme. 

Figura 22-4 Nevo dérmico. Da cor da pele, com vasos su­
perficiais, semelhante ao carcinoma basocelular. 

Figura 22-6 Nevo dérmico. Da cor da pele e com formato 
abaulado. 

Figura 22-8 Nevo dérmico, polipoide. 

Figura 22-3 Nevo composto. A superfície é coberta com 
pontos marrons a pretos uniformes. 

Figura 22-5 Nevo dérmico, abaulado. 

Figura 22-7 Nevo dérmico. Superfície verrucosa. 

Figura 22-9 Nevo dérmico, pedunculado com uma superfí­
cie mole, flácida e enrugada. 

849 



Dermatologia Clínka 

Lesões •bauladas são as mais comuns (Fig!. 22-4 a 22-6). Essas 

lesões geralmente surgem na face e são simétrica\, mm uma su· 
perficic lisa. Elas podem ser brancas ou uanspare:ntes, com Y.ISOS 

te.l;1ngiectásicos na supe:rfíci~ simulando um carcinoma basoalu· 

lar. A estrutum pode ser verrucosa (Fig. 22-7) ou polipoide (Fig. 
22-8 ). Lesões pedunatlacbs com uma ha<te e<neita lC>C:llizam-se 

no tronco, pescoço, axilas e virilhas. Ela.\ podem surgir como uma 
bolsa mole. A:lcida e enrugada (Fig. 22-9 ). 

N'evos e.levadus ficam exposto..~ e vulnerávei~ i:1 traumas pelo 

atrito com toupas e outros estímulos, muit1s veze."' f:izendo com 

que snngrem e in_fJamem, tomando alguns p<lcientes propensos 01 

suspeitn de malignidade.. Uma borda branca pode. 5urgir, criando 

um halo nevo. A degeneração para meJanoma é muito mm, mas 

nevos dérmicos podem assemelhar-se a um melanoma nodular, 
portanto, l importante saber o tempo de duraçlio e se há história 
de mudança m:ente. 

MANEJO 

LESÕES SUSPEITAS. Toda lesão pigment.1da com suspeita de 

ser maligna deverá ser biopsiada ou encaminhad.1 para uma se.· 
gund.1 opini5o. As lesões suspeitas devem ser mmpletnmente re:· 

movidas por biopsia e:xcisional profund.1 que inclun o tecido 
subcutâneo. 

NEVOS. Os paóentes com frequênóa pedem a remoção de nevos 

por mzões em\tirns. 1\ l>oa prática submeter à biopsia tod.1S ns lesões 
pigmentadas; portanto, deve..e evitar a remoçlio total com elmoaiu· 

té:rio. Os nems são removidos por exósão tangenóal (.Wwe) ou por 

excisão simples e hrlwnento mm sutura.'I. A maioria dos nems m­
muns ~ pequena e a exósào tangenóal é adequad.1. 

NEVOS PREVIAMENTE REMOVIDOS RECIDIVANTES 
(PSEUDOMELANOMA). Semanas a m"""" depoi• da remo­

ção incompleta de um nevo, uma pigmentaç.'io maailar marrom 
na cicatriz pode surgir (Fig. 22-10). Algumas e.é.lulas névicas per· 
manecem após a excisão tangenàal e a repigmentação parcial é 
possível. A pigmentaçiio residual pode ser removida com eletro· 
c:autério ou por criocirurgia. Um aspecto hi~tológiro incomum 

semelhante no melanoma (pseudomeJanoma) pode surgir após a 

remoção parcial dos nevas. Se a área repigmentadêt for removida, 
o patologista deverá ser noti6c.ado de que o tecido submetido foi 

adquirido de uma área previamente uatada. Em termos histológi· 

cos, os melan6àtos parecem atípicos, mas são confinados à epi .. 
denne e não há a disseminação lateral de melanócitos individuais 
vista no meJanoma. 

NEVOS COM PEQUENAS MANCHAS ESCURAS. o 
melanoma é responsável por algumas peque.nas manchns escuras 
nos nevos melanodticos. Essas área• arredondad;tS de hiperpig· 

menr.nção marrom ou p reta medem 3 mm ou menos em diâme ... 

troe localizamwse perifericamente. As amostras de biopsi'1 de ne ... 
vos com pequenas manchas escuras devem ser sercion..,das para 

assegurnr o exn.me histológico desse foco de hiperpigme:ntaçr'lo. 

Fonnas especiais 

Ponnas especiais de lesões pigmentadas induem nevo congênito, 

halo ne-'O, nt:\'O lentiginoso salpicado (Spilu•), nevo de Beclca, me· 
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Figura 22· 1 O Nevos recorrentes, previamente removidos 
(pseudomelanoma). A pigmentaç~o macular marrom pode 
surgir na cicatriz de um nevo removido de maneira incom­
pleta. 

lanoma juvenil benigno (nevo de Spitz), nevo azul, márulas melanó­

ticas labiais e nevos atípicos (nevo. displásicos, nevos de Gari<). 

NEVOS MELANOCITICOS CONG~NITOS. Estima-se que 

entre 1 % e 6% da populaç.'io tenha um ne\'o melanocírico congê­
nito (NMC). Os nevm mdanocíticos congênitos (marcas de nas­

cença) estão presentes ao nascimmto e variam em tamanho de 
uns poucos milímetro$ até vários centímetros, cobrindo área' ex­
tensas do tronco, da extremidade ou da fuce. Algumas lesões tor­

nam-se aparentes durante ~ prime.ira infância. Nem todas as le­

sões pigmentadas presentes no nascimento são nevas congênitos; 
manchas c.afé c.om leite tnmbém podem estar presentes ao na~ci­
mento. As lesõe.~ maiores sao oonheádas como nevos pilosos gi­

gantes. Nevos c;ongênitos giga nte.o; no tronco são conhecidos 
como nevos em "'calção de bnnho". Nevos congênitos podem 

conter pelos; se presentes, geralmente são gros..-ws. E.'i.ses nevos s.io 

uniformemente pigmentados, com tonaJidades diversas de mar­
rom ou preto predominantes, porém o vermelho ou o rosa pode 

ser uma cor seamdária ou às veza predominante. A maioria deles 
é plana ao nascimento, mas pode. ficar espe.ua dwante a infãnda, 
e a superffcie pode: tomar-se venucosa e às vezes nodular. 

Tamanho. Os NMCs são arbitrariamente divididos em grupos 

de acordo com seu L1manho na primeira infância: pequenos(< 
1,5 de diâmetro), médios (1,S a 19,9 cm de diâmetro) e grandes 

(> 20 cm de diâmetro). A m::Jioria cresc.e proporcionalmente ao 

crescimento da criança. Os NMC'.s na c.abeça aumentarão em ta­
manho por um futor de 1,5 vez., e no restante do corpo por um 
futor de 3. 

Características histológicas. Células névicas ocotrem ( 1) 
nos dois terços inferiores da derme, ocasionalmente estendendo­
se para a hipoderme; (2) entre feixes de colágeno, distril>uídas 

como c.élulas únicas ou células em um.a única coluna. ou ambas; 



e (3) nos dois terços inferiores da denne retirular ou da hipo­
denne a.uociados a apêndices, nervos e vaws. Alguns nevos con­
gênitos não têm esses aspeaos microscópicos. Nevos congênitos 
grandes geralmente apresentam os achados microsaSpicos dássi-
005 dos nevos congênitos, enquanto os nevos congênitos peque· 
nos oom mais frequência não exibem esses aspectos dás.~icos. 
Nevas congênitos de tamanho médio podem ou não exihir esses 

a.spectos mioo~cópicos clássicos. 

Potencial maligno. Um melanoma pode se desenvolver em 
qualquer NMC e o risco pode esta .. r relacionado :io taman ho do 
nevo. O potencial maligno dos nevos congênitos pode depender 
do padrao histológico da lesão e não do tamanho clínico. Os 
nevas congênitos pequenos com frequência não contêm melan~ 
citas na derme mais profunda. O risco maior de fonnação de 
mebnoma em nevas congênitos grandes pode resultar da trans­

fonnaÇlo de células profundas na derme. Os melanomas podem 
evoluir para grandes NMCs antes da puberdade; melanomas em 
NMCs pequenos e médios gaalmente se desenvolwm na ou de­

pois da puberdade. 

NEVOS MELANOcincos CONG~NITOS PEQUENOS. 
A incidência de degeneração maligna em nevas congênitos peque­
nos (< l,S cm de diâmetro) é extremamente baixa e a remoção 
profilática nffo é essencial (Fig. 22-ll). Quast< todos os melam>­
mns que cres<:em em nevas congên.itos pequenos s~o da variedade 

epidérmica. Portanto, a observação clínica detectam mudanças 
malignas em NMCs pequenos. Se for preciso remover um NMC 

pequeno, ser.í apropriado adiar o procedimento otté pouco antes 

da puhenfade. porque essas lesões iüo sofrem 1r.u15fonnação 
maligna na fuixa etária pré-púbere. 

NEVOS MELANOCITICOS CONG~NITOS DE TAMA· 
NHO MÉDIO. O risco de ocorrência de melanoma maligno em 
nf!VOS melanoátiros congênitos de tamanho médio (1,5 a 1,9 an 
de diâmetro) é as.mnto controverso (Fi!l>'. 22-12 e 22-13 ). Ainda 
não fornm feiL1s recomendaçõe.~ universalmente aceitas a respeito 
do manejo dessas lesões. lJm estudo de ar.ompanhamento a rurto 
prnzo não mostrou aumento no risco de melanoma maligno, 
surgindo em lesões de tamanho médio e aparência b:Jn:tl, ou que 
n excisão pro'filática de todas as lesões desse tipo seja obrigatória. 
A observ:u;ão méclic."1 durante toda a vida parece uma alternativa 

KO~ata para muitos NMCs de tamanho médio. 
Outra conduta seria fazer uma biopsia com punch ou uma 

peque.na biopsia incisional. Se o padrão histológico for o de um 
nevo adquirido (variantesuperliáal dos nevas congênitos), então 
o potenóal maligno é extremamente baixo, e: qualquer transfor­
mação maligna provavelmente pertenceria a uma variedade epi­
dérmica, o que seria detectivel por observaç<'io clínica. Se o pa­
drão histológico for o de um tumor dénnico mais profundo, 
entlo pode haver um risco significativo; a remoç.'lo profüátic.1 no 

estjgio ma.is inicial possível estaria indir .. 1da. 
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Figura 22·11 Um pequeno nevo congênito tem uma super· 
fíáe irregular com padrlio • em pedra de calçamento• eco­
berta por pelos. 

Figura 22· 12 Nevo congênito de tamanho médio. A pig­
mentação é variável e nlio uniforme, mas uma biopsia mos­
trou que todas essas áreas eram benignas. 

Figura 22·13 Nevo congênito de tamanho médio. A borda 
é irregular e parece chanfrada, mas tal característica mantém­
se de maneira uniforme ao redor de toda a borda. 
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NEVOS MELANOCITICOS CONG~NITOS GRANDES. 
Nevos melanocftiros mngênitos grandes (abrangendo :i: 5% da 
área de superffcie corporal em pré-adolescentes e > 20 cm em 
adolescentes e adultos) podem sofrer transformação maligna 
(Figs. 22-14 e 22-15). A incidência varia de 1,8% a 7, 1%. Aproxi­
madnmente me.tade dos melanomas oriundos de nevos congêni .. 
tos gigantes ocorre até os 3 a 5 anos de idade. Port:'lnto, lesões 
grandes e espessas devem ser removidas o mais cedo possível. 
NMCs gmndes dareiam com o tempo e a maioria dos nódulos 
ocorre antes dos 2 anos de idade. Ocorre, usunlmente, unl esrure .. 
cimento inicial com um c.lareamento subsequente signific.;tivo 
com a idade. acompanhado pelo aumento das irregularidades 
superfióais, nódulos e crescimento piloso. O local <1natômico 
mais comum é o tronco. A maior pane dessas lesõe,, está asso. 
dada a ncvos congênitos satélites, que podem ser 01msos e en ... 
volver uma variedade de locais. Até 66% dos melanom:u que se 
desenvolvem em NMC.. gigantes têm origem não epidbmici.. e 
8ào mais profundos na derme ou no tecido subcutâneo inferior. 
Portanto, a observação clínica não conseguirá detectar a maioria 
das trnn.4'formaç00 malignas nesses pacientes.. 

DERMATOSCOPIA DE NEVOS MELANOcfTICOS CON­
G~NITOS. Os aspectos dermatoscópir.os mais comumente ob­
servados s3o glóbulos (79,7%), redes pigmentares (70,3%), hi· 
penricose ( 68,9% }, cistos tipo milium (52,7%) e hipopigment;ição 
perifolirulor (32,4%) I'MTD: 1770%59 

MELANOCITOSE NEUROCUTÂNEA (MNC). P•cientes 

mm NMCs grandes estão em risco de desenvolver MNC. na qual 
as leptomeninges contêm quantidades excessiv:is e melanócitos e 
melanina. Mdanomas do sistema nervoso central podem ocorrer 

por dqeneração maligna desses melanócitos. A proliferaçlo be· 
nigna de melanócitos nas leptomeninges pode resultar em com· 
plica~ ou óbito. Os pacientes em maior ri.<1co de desenvolver 
MNC s.~o aqueles que têm NMCs grandes, encontrados no dorso, 
cabey.i ou pescoço. NMC' grandes do tronco e~tão associados a 
uma ocorrência de MNC sintomátir.a de 4,8% e: a uma mon.ali ~ 

dade global por MNC e melanoma cutâneo de 2,3%. F.ntret.1nto, 
se a MNC sintomática desenvolver~se nos que. t.êm nevas torád .. 
cos, a c>eorrência de óbito aument.1 para 34%. f>MID: 16<>3565<> 
P:lcientt?." com> 20 nevo.-. melanociticos satélites são O$ que apre .. 

Figura 22-14 Grande nevo piloso congênito. 
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sentam o maior risco de desenvolver MNC. A maioria dos parjen­
tes mm NMC.• grandes tem mllltiplos nevas satélites, mas não há 
relatos de melanoma em na-os satélites. 

MANEJO DE NEVOS MELANOCfTICOS CONG~Nl­
TOS. A avaliação do risco e as opções de tratamento são conside­
radas para cada paciente. 1l preciso discutir dllvidas médicas e 
psicossociai'i:. Os objetivos do manejo são diminuir o risco de 
desenvolver melanomíl pela remoção cirúrgic.1 e produzir bons 
re.-.ultados e.<rtéticos. A remoção de um NMC pequeno com um 
risco baixo de desenvolver melnnoma pode resuJtar em uma cica­
triz desfigurante, o que não seria aceitável. A remoção de um 
NMC espesso e grande que deixe uma cicatriz densa e grande 
pode ser aceitável. O melhor momento para fazer a cirurgia é uma 
consideração relevant~ A~ me.lho~ cicatrizes cinírgicas resultam 
de cirwgias fe:iras nos primeiros anos de vida; entretanto, talvez 
seja melhor adiar a órurgja até depois dos 2 anos de idade. 
quando a extens.'io completa do nevo fica evidente. Lesões muito 
grandes podem demandar múltiplos procedimentos. Os NMC .. 
devem ser removidos até a f.i!ocia. 

TRATAMENTO PRO FILÁ TICO. A remoção profilática é con­
siderada para lesões ~pessns nas quais é difícil detectar mela­
noma. Nevos densos com uma superfície enrugada (rugosa) são 
os que apresentam maior risco. Rec.omenda·se a remoção preçoce 
das lesões que surgem em áreas cobertas (p. ex., couro cabeludo, 

Figura 22-15 Nevo congênito gigante (nevo em " calção de 
banho"). 



centro das nádega....,, áreas perianais e genitais) e que são dificeis de 
examinar e acompanhar. 

NEVO LENTIGINOSO SALPICADO. o nevo lentiginoso 
salpicado (nevo "'spilus-") é uma lesão marrom comum sem pelos, 
oval ou de fonnato irreguJar, que é salpicada com manchas que 
variam de marrom a pret.1s. Elas podem aparec.er em qualquer 
idade., desde o nascimento ou na primei ra infância, como mác:u· 
las de tonalidade clara café com leite. Márulas pigmentadas e 
pápuJas desenvoJvem··Se posteriormente durante um período de 
meses a anos. As lesões podem ser muito grandes. Sugere .. se que 
o nevo lentiginoso saJpicado seja um subtipo de nevo meJanoc.f. 
tico congênito. A área marrom geralmente é plana, e os pontos 
esruros podem ser ligeiramente elevados e conter células névicas 
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típicas (Fig. 22-16). As manchas variam de 1 a 3 mm de diâmetro 
e podem ser nevos lentiginosos, juncionais, compostos ou intra· 
dérmicos. Em termos histológicos, a hiperpigmentação de fundo 
tem os aspectos de um lentigo ou uma márula café com leite. 
Existe uma variação consideráveJ em termos de tamanho, va· 
riando de 1 a 20 cm. A posiç.1o anatômica ou a época do surgi· 
mento pode ser semelhante aos dos nevos congênitos di.~sicos de 
tamanho semel.hante. O exame periódico das lesões e a educação 
do paciente a respeito dos sinais çJfnicos de melanoma são im· 
portantes. A remoç.,o como prática regular não é nece.~sária. Faç.a 
a biopsia de áreas suspeitas. O nevo lentiginoso salpicado é plano 
e preàsa ser removido apenas se o paciente desejar a sua remoção. 
Lasers têm sido usados para trat.1r ta.nto a hiperpigmentação de 
base quanto os sa1pic.1dos dos nevos lentiginosos salpicados. 

NEVO LENTIGINOSO SALPICADO 

Uma grande lesão macular marrom, assemelhando-se a uma 
mancha café com leite. Pequenas pápulas pretas estão distri­
buídas de maneira uniforme ela su erfície. 

A pigmentação macular está quase inteiramente ausente. 
Múltiplas pápulas contendo células névicas predominam. 

A pigmentação macular é menos proeminente do que na le­
são ilustrada em A. 

' 

• 

• 

A pigmentação macular é variável. 

Figura 22-16 
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Figura 22-17 Nevo de Becker. Essa lesão irregular não con­
tém pelos. O tamanho manteve-se estável durante anos. 

Figura 22-18 Nevo de Becker. Essa lesão não apresenta pig­
mentação. 
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NEVO DE BECKER. O nevo de Becker não é um nevo nevoce­

lular porque não possui céluJas névicas. A lesão é uma anomalia 
do desenvolvimento, con.'i'istindo em uma mácula marrom 

(Fig.22-17), uma placa pilosa (Fig. 22-18) <>U ambas (Fig. 22-19). 
A.o:; lesões sem pelos podem desenvolver pelos posteriormente. As 
lesões surgem em homens adolescentes no ombro, área subma· 
mária e partes superior e inferior do dorso; raramente aparecem 
nos membros inferiores. O nevo de Becker varia em tamanho e 
pode aument.ar até cobrir toda a parte superior do braçc> ou om· 
bro. Suas hordas são irregulares e fortemente demarcadas. Não há 

reJatos de malignidade a..~soáada a ess.a lesão. 
A síndrome do nevo de Be<.ker é a presença de um nevo epite· 

lial exibindo hiperpigmentaç.ão, aumento dos pe:los e aumento 
hamartomatoso das fibras mu.o;.culares lisas, bem como outros 

defeitos do desenvolvimento, tai,. c<>mo hipoplasia ipsi lateral da 

mama e anomalias esqueléticas, incluindo escoliose,, espinha bí· 
fida oculta ou hipopla..,.ia ipsilaternl de um membro. A síndrome 

do nevo de Becker em geral ocorre esporadicamente. 

Os aspectos dennato.sc.ópicos do nevo de Bec.ker incluem rede 

pigmentar com hipopigmentação focal, hipopigmentação es­
triada, folíatlos p ilosos, hipopigmentação perifolicular e vasos. 

O nevo de Becker geralmente é grande demais para ser remo· 

vida por excisão. Os pelos podem ser raspados ou permanente· 
mente removidos. Há relatos de remoç..1o de pelos e da pigmenta· 

ção com laser. 

Figura 22-19 Nevo de Becker. Uma lesão típica com pig­
mentação macular e pelos. 



HALO NEVO. Um nevo composto ou dénnico que desen\'olve 
uma borda branca é chamado de halo nevo. Estima-se que a inci­
dência na população seja de 1 %. Halos nevos são encontrados 
mais comumente em crianças. A média de idade ao surgimento é 
de 1 S anos. O halo despigmentado é simétrko e redondo ou oval, 
com uma borda bem demarcada (Fig. 22-20). Não há mdanóci­
tos na án:a do halo. Halos nevos apresentam os aspectos derma­
toscópicos de nevos mdanocíticos benignos, com padrôe.• globu­
lares e/ou homogêneos, tipicamente obse.rvndos em crianç.as e 
adultos j<.wens. Os padrões estrutt1ra is dos halos nevos pennan e· 
cem inalterados com o tempo. Pacjente.~ com n síndrome de 
Turner (baixa estatura, disgenesia gonadal, pescoço alado, aíbito 
valgo e linfedema ao nascimento) têm uma prevalência de haJo 
nevo de 18%. PMTD: 15337976 

CARACTERISTICAS HISTOLÓGICAS. Linfócitos T no local 
de despigmentação sugerem que essas célula.• participam do fenô­
meno do halo. A maioria dos nems halos está localizada no 
rronco; eles jamais ocorrem nas palmas e plantas. Podem ocorrer 
como u_m fenômeno isolado ou vários nevos podem dt:s.e.n\.'Olver 
halos espontaneamente. Os halos podem repigmentar-se com o 
tempo ou os nevos podem desaparec..er. A repigmentaçao muitas 
~ ocorre ao longo de me.'ies ou ano.'; entre.1:.into, nem sempre 
ocorre. A repigmentação não ocorre logo :lpós a remoçâo do 
nevo. A incidência de viti.Jigo pode ser m11ior em paciente."' com 
halos ne:vos. Um halo raramente pode se de.~nvolver e.m tomo de 
um melanoma maligno, porém, nesses c_asos, ger:ilme.nte é assi· 
mécrir_o, 

A remoção de um haJo nevo é desnecessária, a menos que o 
nevo tenha traços atípicas. A preocupação dos pais com tal mu­
danÇ"t impactante muitas vezes é a razão para uma excislo coo.ser· 
wdora. Nesses casos, a parte do sinal propriamente dito de um 

Figura 22-20 Halo nevo. Um halo branco e bem definido 
cerca esse nevo composto. 
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balo ne\'O pode ser removida por excisão tangencial (shaa.,), extir­
pação ou laser. 

NEVO DE SPITZ. OnevodeSpitz(mdanomajuvmil benigno) 
é mais comum cm aiança.s. mas pode aparecer em adultos. O 
termo melanoma é usado porque: a aparência clínica e histológica 
é semelhante à do melanoma. Essas lesões não têm pelos, são 
vermelhas ou marrom.:i.vermelhaclas, contêm pápu1as ou nódulos 
abaulados com uma superf!cie lisa (Fig. 22-21) ou verrucosa e 
variam de tamanho entre 0,3 e 1,5 an. A cor é cau.~1da pela v.tS· 

rularização intensa, e u1n sangrnmento às vezes ocorre após um 
trauma. Nevos de Spitz são geralmente solitários, mas podem ser 
múJtiplos. Eles aparecem ~'Ubitamente e, ao contrário dos sinais 
q ue evoluem le.nt..1mente, os pacientes podem às vez.es datar seu 
surgimento. O De\'O de Spitz deve: ser removido para exame mi· 

aoscópico. A difen:nciaçlo histológica do mdanoma é por vezes 
düicil. A dermaroscopia do nevo de Spitz mostra (1) um padrão 
estelar, caraaeri:zado por uma pigmentação difusa preto-azulada 
e pseudópodes distribuídos regularmente na periferia em um pa­
drão radiado; e (2) um padrão globular, caraaerizado por uma 
pigmentação distinta marrom a azul~acinzentada e uma margem 
periférica de grande8 glóbulos marrons, muitas vezes estendendo­
se por toda a le:-ião, 

Figura 22-21 Melanoma juvenil b€nigno (nevo de Spitz). 
Um nódulo abaulado e avermelhado que geralmente surge 
em crianças. 

855 



Dermatologia Clínka 

NEVO AZUL. O nevo azul é um nevo redondo, regular e ligei­
ramente eJevado, medindo geralmente menos de 0,5 cm e con· 
tendo grandes quantidades de pigmento na derme (Fig. 22-22). O 
pigmento marrom absorve os comprimentos de onda mais lon· 
gos da luz e dispersa luz azul (efeito 1'yndaU). O nevo azul surge 
na infânàa e é mais comum nas e.x1:remidades e no dorso das 
mãos. llma variante rara, o nevo azul celuJar, é maior (geraJmente 
medindo mais de 1 <m ) , nodular, e com frequência loc.aJizado 
nas nádegas. 

Há relatos do crescimento de melanomas em associaç.:io com 
um nevo comum ou azuJ celular e de um novo crescimento da 
lesão assemelhandc>--se ao nevo azul celular. Nevos azuis podem 
ser removidos com finalidades estéticas. 

MÁCULA MELANÓTICA LABIAL. Máculas marrons no lá­
bio inferior são relativamente comuns, especjaJmente em mulhe· 
res jovens (Fig. 22-23). Em termos histológicos, elas assemelham­
se à efélide e não ao Jentigo, mas diferentemente das eféJides, não 
escurecem <.om a exposiç.ão ao sol, sendo benignas. A crioterapia 
ou a cirurgia a laser são usadas para pacientes que requeiram tra~ 
tamento. 

Figura 22·22 Nevo azul. A maioria das lesões é pequena e 
redonda. 

Figura 22-23 Mácula melanótica labial. Essas lesões comuns 
preocupam o paciente que suspeita de melanoma, mas são 
lesões benignas. 
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Nevos atípicos 

Nevos atípicos, também conhecidos <.orno nevas displásicos ou 
nevas de Clarlc, podem ser hereditários em um padrão familiar ou 
ocorrerem esporadicamente. This le.~ões geralmente medem mais 
de 5 mm de diâmetro e são totalmente planas ou possuem um 
centro elevado (le.•ão com aspecto de 'ovo frito') (Tabela 22-1). 
Es.se.~ nevo.~ têm pigmentação e:srura ou irregular, com tonalida· 
des de marrom e rosa, e geralmente têm bordas irregulares ou 
indistintas. Nevas displásicos são lesões comuns, com uma taxa 

de prevalência em tomo de 5%. Eles diferem dos nevas comuns 
adquiridos por (l) começarem a aparecer perto da puberdade, em 
vez de na infânçja e (2} continuarem a se desenvolver depois da 
quana década de vida. Nevas atípicos são um •marcadorir para 

pacientes com um risco maior de desenvolver melanoma e uma 
'lesão prerursora de melanoma. Não há dados disponíveis para 
avaliar qual é o efeito da remoção profilática na redução do risco 
de desenvolvimento futuro de melanoma. 

MELANOMA FAMILIAR E PRECURSORES DE MELA· 
NOMA. O melanoma cutâneo pode ocorrer como um caso iso~ 

lado (os chamados caso..~ esporádicos), em associação com múlti­
plos Oe\'OS atípicos ou em grupos familiares, caso em que é 
conhecido como síndrome do sinal atípico (SSA), ante.' conhe­
cido como síndrome do nevo displásico. No final dos anos de 
1970, o nevo clisplásico (ND) ou sinal atípico (SA) foi identifi­
cado em tàmílias com tendência ao de...~envolvimento de mela· 
noma. Determinou-se, então, que os SAs são marcadores cutâ· 
neos que identificam membros especificas das fumílias que estão 

em maior risc.c> de de.-.envolver melanoma. O SA também pode ser 
a lesão precursora mais importante do melanoma. Esses nevas 
podem ocorrer em pessoas de família.~ <.om tendência :i mela· 
noma e em pessoas que não têm histórias fumiliar e pes..soal de 
melanoma. 

SINDROME DO SINAL ATIPICO E MELANOMA FAMI· 
LIAR. Há relatos de m uitas fumílias com múltiplos paciente.• 
com melanoma. F...~-.es pacientes geralmente desenvolvem mela­
noma em idade jovem, têm predisposição a múltiplos melano­
mas primários e uma tendência a de.~envolver melanomas de es­
pessura fina e disseminação superficial. Os sinais grandes e de 
aparência incomum foram inicialmente reconhecidos como um 
precursor do melanoma em pacientes com melanoma cutâneo 
fumiliar. R~,.a síndrome foi denominada síndrome do sinal de B-K 
a partir de dois dos pro bandos (designação de um indivíduo que 
est.1 sendo estudado, corresponde ao l 0 membro da família afe. 

tada que procura atendimento médico para doença genética), e os 
nevos prerursores foram designados como sinais de B-K, poste­
riormente referido.-, como nevas displásicos (NO). A síndrome é 

hoje denominada síndrome do sinal atípico (SSA). Estimativas 
recentes sugerem que aproximadamente .32.000 pessoas nos Esta· 
dos Unidos tê.m SSA com melanoma familiar, representando 

aproximadamente 5,SºAi de todos os melanomas diagnosticados 
naquele país. O melanoma maligno hereditário e os sina.is atípi· 
cos representam os efeitos pleiotrópicos de um gene autossômico 
dominante mendeliana com alta penetrância. 



Um estudo mo..ruou que o melanoma maligno cutâneo here· 
dit.1rio/SSA não predispõe a outros cãnc.eres. 

DEFINIÇÃO. A Conferência de Consenso em Diagnóstir.o e 
Tratam ento do Melanoma Precoce do National Tnstitute:< of Healtlt 
(NJH) definiu a síndrome do sinal atípico e o melanoma famil iar 

<.orno (1) a ocorrência de melanoma maHgno em um ou mais 
parentes de primeiro ou segundo graus; (2) u m n úmero elevado 
de nevos melanoátir.os (NM), com frequência, mais de 50, alguns 

dos quais atfpicos e muitas vezes de tamanho variável; e (3) nevos 
me.lanoáticos que demonstram detenninados aspectos histol6gi­
c-.os. É provável que a SSA represente um espectro. Em um ex­
tremo, todos os membros de uma família têm sinais atípicos 

(SAs) e alguns têm melanoma maligno (MM). No outro extremo, 
estão pessoas com um SAsem história pessoal ou familiar de M~t 

ASSOCIAÇÃO COM MELANOMA. Pacientes com SSA, 

familiar ou esporádica, têm um risco s igni6c-.ativo de desenvolver 
meJanoma. Sinais atípicos foram observados em 8% dos pacien­
tes com melanoma não familiar (esporádico), e a transformação 
em melanoma d e disseminação superllcial foi docum entada foto­
gra6camente. Membros da família sem sinais atípicos não mos­
tram qualquer aumento aparente no risco de melanoma. A frequên­
cia de SSA esporádica na popu lação geral é descon hecida. 

Sinais atípicos são encontrados na pele de 90º/o dos pacientes 
com melanomas hereditários, e mais de 50% dos melanomas 
nesse grupo esi.;o histologicamente a.s..~ociado.'i aos sinais atípicos 
e., provavelment~ evoluem a partir desses sinais. O risco durante 
a vida de desenvolver um melanoma cut.1neo entre a população 

Tabela 22-1 Diferenças entre Sina is Atípicos e Nevos Comuns 

Características Sinais atípicos -
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branca nos Estado.'i Unidos é de aproximadamente 0,8%; ou seja, 

1 em cada 125 pessoas que têm SSA e nenhum membro da famí­

lia com a doença tem um risco de 6º..b de desenvolver meJanoma. 
Pessoas que têm SSA e uma história de melanoma têm um ri~co 
de 10% de desenvolver um segundo melanoma; os que têm SSA e 

um membro da família com meJanoma têm um risco de 15%. O 
risco de desenvolver melanoma durante a vida chega a 100% para 
aquelas pessoas com SSA de fumílias com dois ou mais parente.'\ 
de primeiro grau que têm melanoma rutâneo. 

Entre os membros de uma família portadores de sinais atípi· 
c<>s, os paciente.-. com melanoma têm uma quantidade muito 
grande de nevos com mais frequênc-ja do que os pacientes com 
SSA sem me1anoma. Membros de uma tàmília com SSA têm ma.is 
nevas do que pacientes que têm apenas tipos adquiridos comuns 
de nevas. 

Classificação de nevos melanocíticos 
atípicos 

CLASSIFICAÇÃO CLINICA 

O diagnóstico clínico de nevos melan<>áticos atípicos é estabeJe. 
ciclo quando pelo menos trê.-. das segttintes características est.1o 
presentes: 

• Diâmetro acima de 5 mm 

• Bordas ind efinidas 

• Margem irregular 

• Tonalidades variáveis na lesão 

• Presença de componentes papulare.-. e maculares 

Nevos comuns 

Distribuição Mais comumente nas costas, nos membros superiores Geralmente á reas expostas ao sol; a maioria acima 
e inferiores, áreas protegidas do sol, mamas femininas, da cintura 
couro cabeludo, nádegas, virilhas 

Número De menos de 1 O a mais de 100 1oa 40 

Idade ao surgimento Surgem como nevos normais entre 2 e 6 anos de Ausentes ao nascimento; surgem entre 2 e 6 anos 
idade; aumentam em número e tamar.ho na puber- de idade; crescem verticalménte de maneira uni-
dade; novos nevos aparecem ao longo da vida forme ao longo da vida; vários podem aparecer na 

pube rdade 

Tamanho Geralmente acima de 5 mm e comumente acima de Geralmente inferiores a 6 mm 
10mm 

-
Forma e contorno Borda irregular; áreas planas (maculares); margem es- Redondo, simé trico, macular ou papular, borda lisa 

maece gradualmente para a área cutânea adjacente; 
sempre tem um componente macula r 

Cor Variável dentro de uma única lesao; ma rrom, preto, Bege, marrom, preto u niforme; escurecem durante a 
vermelho, rosa gravidez o u na adolescéncia; clareiam com o tempo 

- -
Características Hiperplasia rnelanodtica lentiginosa persistente; atipia Cé lulas névicas na junÇão dermoepidérmica e/ou na 
histológicas nuclear melanocftica;• fibroplasias lam;,lares; fibropla- derme 

sias eosinofílicas concêntricas; infi ltração linfocít ica irre-
guiar esparsa 

*Pode nao ser essencial para se fazer o diagnóstico . 
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ASPECTOS CÚNICOS DE SINAIS ATIPICOS 

MORFOLOGIA. fases news incomuns diferem em uma série 

de aspectos imponanta dos news ou sinais pigmentados adqui­
ridos úpicos (Thbela 22-1 ). Sinais aúpicos são maiores que os si­

nais comuns. Eles têm uma mistura de cores, induindo b~ 
marrom, rosa e preto. A borda é irregular e i ndistint.1, muiL'\S ve­

ze.< esmaer.cndo gradualmente na pele ao redor. A superffcie é 
complexn e varirivel, com componentes tanto maculares quanto 
papulares (Fig. 22-24). Uma ap resentação c.aracterlstJrn é uma 
pápula pigmenL1cla cercada por um colar macular de pigmenta­

ção ('lesão em ovo fri to') (Fig. 22-25). Em um estudo, a qu.1nti­

dade total de. nevos e os componentes maculare.<J foram os únicos 
aspectos úteis para prever displasia melanoática histológica. En­
tretanto, as "leões em ovo frito" muitas vezes não exibem displa­

sia melanodtica histológica. Por outto lado, a '1usência de um 
componente marular nos neves melanoáticos em uma pessoa 
com menos de 13 nevas no corpo inteiro previ corretamente a 
ausência de displa•ia melanoática no exame histológico. 

CARACTERISTICAS SUPERFICIAIS. As característic.1s su­

perficiais dos nevas atípicos são distintas e podem ser apreciadas 
com uma lente porLítil ou dermatoscópio (Fig. 22-46). 
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Figura 22-24 Neves atípicos. Presença de numerosos neves 
grandes. Melanomas de disseminação superficial foram remo­
vidos da parte superior do dorso da linha m~ia no lado es­
querdo (obsenre as cicatrizes). Nevos maiores que 1 cm e irre­
gularmente p igmentados. 

858 

DESENVOLVIMENTO E DISTRIBUIÇÃO. Os sinais atípi­

cos (SAs) não estilo presento ao nascimento, mas começam a 
surgir no meio d.a infància como sinais comuns típicos. A aparên­
áa muda na puberdade. e nOVM lesões continuam a aparecer bem 

depois dos 40 anos de. idade. Os sinais comuns ocorrem com 
mais frequência em áreas expost;as ao sol. Os SAs ocorrem nessas 
localizações e em locais incomuns, como o couro cabe.ludo, as 
nádegas e as mamas. Os locais de predileç1io para meJanoma em 
pacientes com SAs famili:ires, de tlmbo.s o.s gêneros, correspon· 
dem à d istribuição dos nevas; nos ho1nens, as contagens de nevos 
e melanomas são maiore." nas costas; nas mulheres, tanto ascos. 
ta ... \ quanto as extremidades inferiore.-.i são afet.1das. Esses achados 
sugerem fortemente uma associação entre a distribuição dos ne· 
vos e a ocorrência e. locaHz.nç!\o de melanoma nos SAs familiares. 

CARACTERISTICAS HISTOLÓGICAS. A Conferênáa de 

Consenso do NIH mumerou m critérios histológicos a seguir. 
transtorno da arquitetura com assimetria, fibmplasia subq>idér­

mica ( eosino61ica concêntrica e/ou lamelar) e hipeiplasia mela· 

noática lentiginosa com melanócitos fusiformes ou e.pite.lioides 
agregando.se em ninhos de tamanho variável e formando pontes 
entre cristas epiteliais adjacenle!'.t Uma atipia melanoótica pode 
estar presente em um gr:iu variável. AJém dis...~o, pode haver infil .. 
tração dérmica com linfócitos, bem como o fenômeno de "proje­
ção~ (melanócitos intr::u~pidénnir.os projetando--se ligeiramente 
o u em ninhos além do principal componente dérmico). 

MANEJO. As recomendações para o tratamento de paáentes 

com SAs foram fomecid.as na declaração da Conferência de De.­
senvolvimmto de Consenso do NlH realizada entre 24 e 26 de 

outubro de 1983. Essas e OUtr.1$ recomendações estão enumera· 

das no Quadro 22-1. 

Quadro 22-1 Recomendações para o Manejo de SAs 

• Examine toda a superfície cutanea a cada 3 a 12 meses, 
começando perto da puberdade . 

• Use um secador de cabelos para examinar o couro cabeludo . 
• Considere obter fotografias cutaneas totJJis na consultJJ inicial. 
• Remova lesões suspeitas de serem melanoma. 
• Instrua o paciente no auto-exame da pele. 
• Recomende evitJJr o sol e/ou usar proteçao. 
• Sugira a triagem de parentes coosangufneos para SA e MM. 
• Sugira exames oftalmológicos regulares para detectar nevos 

ocula~ e melanoma ocular. 
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SINAIS ATÍPICOS 

Macular. pigmentação variável, bordas pouco definidas. 

© 
Macular, pigmentação variável, esmaece na borda. 

Macular, papular, pigmentação variável, borda irregular. 

Macula r, pigmentação complexa, borda chanfrada. 

l esão papula r grande. 

F 

l esão em "ovo frito ", elevada com um centro escuro, perife ­
ria macular, pigmentação esmaecendo na borda. 

Figura 22-25 
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MELANOMA MALIGNO 

O melanoma maligno é uma malignidade do..-. melanócitos que 
ocorre na pele, nos olhos, nas o relhas, no trato gastrointestina1, nas 
leptomeninges e nas membranas mucosas orais e genitais. Um dos 
tumores mais perigosos, o melanoma tem a capacidade de metas~ 

tatizar para q uaJque.r órgão, incluindo o cérebro e o coração. 

EPIDEMIOLOGIA. Nos Estados Unidos, o melanoma é o 

quinto câncer mais comum em homens e o sexto c..i.ncer mais 
comum em mulheres. Um total de 62.000 casos de melanoma foi 
diagnosticado nos Estados Unidos em 2006. 

A incidência de melanoma maJigno está aumentando rapida· 
mente no mundo inteiro. Atualmente, 1 em 63 norte.americanos 

desenvolverá melanoma durante a vida; o risco era de um em 
1.500 em 1935. A maior incidência desse câncer é na Austrália e 
na Nova Zelândia. A média de idade ao diagn6stico é de 57 anos, 
e a média de idade no óbito é de 67 anos. Os homens são cerca 
de 1,5 vez mais propensos a desenvohrer melanoma do q ue as 
m ulheres. As áre.-1s mais comuns são o dorso para os homens e os 

b raços e as pernas para as m ulheres. 
fndivíduos de cor branca têm um risco 10 vezes maior de de· 

senvolver melanoma rutâneo do que negros, asiáticos e hispâni~ 

cos. Brancos e negros têm um risco semelhante de <lesen,.,.oJver 

melanoma plantar. t\'lela.nomas não cutâneos (p. ex., nas muco· 
sas) são mais comuns em populações não brancas. 

RISCO DE MELANOMA. Os futores de risco de desenvolver 

melanoma estão listJdos na Tabela 22·2. 

EXPOSIÇÃO À RADIAÇÃO ULTRAVIOLETA. Considera­

se que a maior exposiç.'io à radiação ultravioleta (UV) seja um 
futor para a maior incidência de melanoma. Queimaduras solare.s 
são um fator de ri.se.o para m eJanoma. E.c;sas queimaduras são 

causadas prindpalmente pela radiação !NB (280 a 320 nm). Os 
melanomas também são mais frequentes em pe.-..c;oas expostas à 

radiação ultravioleta A (!NA). Doses alt.'IS de radiação !NA são 
recebidas em camas de bronzeamento artificial e <.om exposição 
ao psoraleno e terapia lNA (PlNA). 

PUVA e o risco de mefanoma. A terapia com m etoxaleno 
oral (psoraleno) e a radiação ultravioleta (PINA) são eficazes para 
psoriase e o utras afecçõe.-. cutâneas, porém é carcinogênica. Qb. 
serva.se um risco maior de melanoma co.meçando 15 anos depois 

da exposição ao metoxaleno oral (psornleno) e à radiação ultra­
violeta A (PlNA). Esse risco é maior em padentes expostos a do­
ses elevadas de PUVA, parece estar aumentando com o passar do 
tempo, devendo ser considerado ao se determinar os riscos e be· 
nefi'cios dessa terapia. 

RISCO E EXPOSIÇÃO AO SOL. A maior exposição recrea­
tiva ao sol e as alterações na atmosfera superior por poluentes que 
resultam no aumento da radiação podem ser os dois fatores mais 
importan tes do aumento desproporcional na incjdência de mela. 
noma. Pessoas que se bronzeiam mal ou que se queimam faciJ. 
mente ao sol ou os que sofreram múltiplas q ueimaduras solares 
grave.'> têm entre duas a três vezes mais risco de desenvolver mela. 
noma cutâneo. Indivíduos que se expõem ao sol na.tt atividades 
recreativas e nas férias e sofrem exposições episódicas agudas à luz 
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Tabela 22-2 Fatores de Risco para o Desenvolvimento de 
Melanoma Cutâneo 

Status do risco Risco relativo{%)* 

Risco muito alto 

História pessoal de sinais atípicos, 
história familiar de melanoma e 
mais de 75-1 00 sinais 

35 

Câncer de pele não melanoma 17 
prévio 

Nevo congênito (gigante, >20 cm) 15·5 

História de melanoma 9-1 O 

História familiar de melanoma em 8 
pais, irmãos ou filhos 

lmunossupressão 8·6 

Risco moderadamente elevado 

Nevos clinicamente atípicos (2-9) 7,3·4,9; sem história fami­
liar de nevos aUpicos mela­
nocíticos/esporádicos 

Grande número de nevos 

51-100 5,0·3,0 

26-50 4,4·1 ,8 

Bronzeamento crônico com trata- 5,4 
mentos WA (tratamentos PWA 
[>250] para psoríase) 

Risco modestamente elevado 

Queimaduras solares bolhosas repetidas 

3 3,8 

2 1,7 -
Sardas 3,0 

Pele clara. incapaz de bronzear 2,6 

Cabelo ruivo ou loiro 2,2 

Nevo clinicamente atípico (1) 2,3 

Adaptado de Robinson JK: Dermaco/ Nurs 12:397, 2000. 
*O risco relativo é o grau de aumento do risco para pessoas com 
os fatores de risco comparadas a pessoas sem os fatores de risco. 
Se o risco relativo for igual a 1, não há aumento do risco. 

do sol podem ter um risco maior do q ue aqueles que se expõem 
constantemente ao sol por atividades orupacionais. A exposiç.1o 
con tíntL1 à radiaç.~o lN, seja na vida adulta ou durante a adoles· 
cêncja, parece ter um papel protetor no risco de melanoma. Ob­
servou.se que os que têm ocupações ao ar livre têm um risco 
menor de adquirir melanoma. A exposição intermitente está asso. 

dada a aumentos significativos no risco de desenvolver mela­
noma. Há uma hipótese de q ue a luz do sol cause imunossupre...~­
são rutânea. 

EFICÁCIA DOS FILTROS SOLARES. Protetores solares quí­
micos bloqueiam lJ\'B, porém são menos eficazes no bloqueio de 
UVA, que é responsável por 90% a 95% da energia ultravioleta no 
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Tabela 22-3 Sinais Sugestivos de Malignidade em Lesões Pigmentadas 

Sinal Implicação 

Mudanças na cor 

Escurecimento repentino; marrom, preto Aumento do nú mero de células tu morais, cuja densidade varia na lesão, criando uma 
pigmentação irregular 

Disseminação da cor para a pele anteriormente Migração de células tumorais pela epiderme em velocidades variáveis e em diferentes di-
normal reções (fase de crescimento horizontal) 

Vermelho Vasodilatação e inflamação 

Branco Áreas de regressão ou inflamação 

Azul Pigmento profundo na pele, sinal de aumento da profundidade do tumor 

Mudanças nas caracterlsticas da borda 

Contorno irregular 

Pigmentação satélite 

Migração horizontal de células malignas a taxas diferentes 

Migração de células além dos limites do tumor primário 

Desenvolvimento de halo despigmentado Destruição melanocítica por possível reação imunológica e inflamação 

Mudanças nas caracteristlcas superfidals 

Descamação 

Erosão 

Exsudação 

Formação de crosta 

Sangramento 

Ulceração 

Elevação 

Perda das linhas cutaneas normais 

Desenvolvimento de sintomas 

Prurido Dor 

Sensibilidade 

espectro solar. Os filtros solares pre\rinem a ocorrência de eritema 
e queimadura solar, mas inibem a adaptação da pele à luz do soli 
portanto, seu uso pode levar a uma exposição excessiva da pele à 

lNA. Dados laboratoriais sugerem que o melanoma é promovido 
pela !NA; portanto, filtros solares de lNB talve.z não sejam efica­
zes na prevenção do me.lanoma. O uso de 6 ltros solares pode dar 
às pessoas uma sensação fulsa de segurança e encorajar a exposi­
ção excessiva. O uso de chapéu, roupa protetoras as..~im como 
evitar o banho de sol são atitudes mais protetoras do que o uso 
de filtros solares químicos. Para crianças muito daras e com sar· 
das, o uso de fi 'Jtros solares de amplo e.~pectro com um fator de 
proteção alto atenua o desenvolvimento de ne\'OS e., ao reduzi~to, 

diminui o risco de desenvolvimento de um melanoma. Filtros 
solares q ue contêm óxido de zinco ou dióxido de titânio refletem 
a luz e são conhecidos como filtros'. solares físicos, em vez de quí­
micos. E.ssas substâncias bloqueiam efetivamente a luz lNA. 

ABCD DO RECONHECIMENTO DO MELANOMA MA­
LIGNO. O objetivo é reco nhecer melanomas em seu estágio 
mais inicjaL Comparados aos nevo.'i melanoáticos c.omuns ad­
q uiridos, os melanomas malignos tendem a apre..~ntar Assime­
tria, Bordas irregulares, Coloraç.;o variável e Diâmetro aumen­

tado. Â·tudanças no formato e na cor são sinais iniciais 
importantes e devem sempre levantar suspeita. Ulceração e san-

gramento são os sinais posteriores; a esperança de rura diminui 
bastante se o diagnóstico não for feito antes de:s..~as mudanças. Os 
sinais e.~pecificos q ue aparecem durante a evolução de cada tipo 
de melanoma estão listados e iJustrados nas páginas a seguir. 
llma lista de tc>elas as possíveis mudanças em todos os est.igios do 
desenvolvimento encontrn..i.se na Tabela 22-3. 

CARACTER(STICAS DOS SINAIS BENIGNOS. Os sinais 

evoluem e mudam durante a vida. Todas as mudanças ocorrem ao 
longo de períodos de tempo prolongados e são quase impercep­
tíveis. O aumento c.iic:unferencial ocorre em nevos comuns das 

crianças. Nevos adquiridos benignos progridem do lentigo sim· 
pies, para nevas junrjonais pigmentados, para nevas compostos 
pigmentados eleva.do..<i, para nevos intradé.nnicos da cor da pele 
mais elevados durante décadas. Nevos intradérmir.os continuam a 
eJevar~se à m edida que o colágeno se deposita sobre os ninhos de 

células névic.as na de.rme superior. Portanto, a distânàa entre a 
junção dermoepidénnica e o topo do nevo intradénnico subja­
cente aumenta mm a idade. 

Sinais benignos têm urna cor bege., marrom ou preta uniforme. 
A borda é regular e a lesão é razoavelmente simétrica; se a lesão 
pudesse ser dobrada ao meio, as duas metades ficariam sobrepus-. 
tas. A maioria dos sinais benignos mede 6 mm de diâmetro o u 

menos e surgem cedo na \ri.da. 
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MUDANÇA RECENTE EM UM SINAL. A de=iç.'!o que um 
paóente fuz d;i mudança em um sinal pode ser o indicio mais 
precoce de melanoma. Mudança de ror; desenvolvimento de ha­
los eritematosos ou hil"'IJ>igmentados; aumento do diâmetro, d;i 

altura ou aMimetria das bordas; ou mudança das carnaaísticas 
superficiais, bem como prurido, dor, sangrnmento, ulcxrnçào ou 
sensibilidade, todos são sinais sugestivos de evoluç.:"\o pam mela ... 
no ma. 

LESÕES PRECURSORAS 

Nevos melanocíticos adquiridos. Pes.•oas com um nú· 
mero maior de nevas melanoático.s adquirido5 têm um risco 
maior de d~volve:r melanoma. O número que passa a repre .. 
sent.ir o risco significativo varia de pessoa para pessoa, depen· 
dendo de fatores como história familiar e exposição ao sol. Como 
80% de todos os pacientes têm até SO nevos benignos, um 'ponto 
de cone• pratico do número de nevos acima do qual os pacienlel 
estariam em um risco maior de desenvolver mdanoma saia 50. 
O risco relativo para esses pacientes varia de três o 15 quando 
oomparndo ao risco relativo para paàentes sem nevos ou com 
me.nos de cinco nev<>..~. 

Nevos atípicos. É possível observar nevos atípicos em pe.<.mas 
c,om ou sem me.lanoma e esses nevas podem t-ier herdados em um 
padr!\o fnmiliar ou ocorrer esporadicamente. F-"-'ªs lesões geral .. 
mente medem mais de 5 mm de diâmetro e são planas ou planas 
<.Dm um centro elevado ( 1 les.ão em ovo frito•)/ têm pigmentação 
escura ou irregular com tonalidades de marrom e rosa e geral· 

mente ti:m bordas irregulares ou indistintas.. Pacientes com nevas 
atípicos fora do contexto de melanoma fumiliar têm um rism 

grande de desenvol•n melanoma, mas a taxa é bem menor. Um 
nevo dinirnme.nte: atípico foi associado a um risco duas vezes 
maior de deK,nvolver meJanoma, enquanto 10 ou mais nevos 
atípicos conferiam um risco 12 \tY.Zes maior em relaç.io a pacim· 
tes sem nevo$ atípicos. 

Nevos congênitos. O potencial maligno dos nevos congêni· 
tos depende do tnmnnho e do padrão histológico (png. 851 ) . 

QUATRO PRINCIPAIS SUBTIPOS CLINICO­
HISTOPATOLÓGICOS 

O me:lanoma começa a partir de um crescimento de novo ou de· 
senvol\oe-se a partir de uma lesão preexisrent~ mmo um sinal 
rongênito ou aúpico. Uma classificação em diYU$0$ tipos diferen· 
tes foi elaborada depois de observar-se que a anatomia microscó­
pica do tumor na periferia d;i IIl"""3 tumoral elevada era voriável 
e apresentava padrões característicos que poderiam estar c.orrda ... 

cionados com apresentações clínicas distintas. Os tipos propostos 
siio o melanoma de disseminaç.'io superficial (MOS), o lenrigo 
maligno melanoma (IMM), o melanoma nodular (MN) •o me· 
lanoma lentiginoso acral (MIA). 

Muitos patologistas (mas nem todos) reconhecem ess"" div«r· 
sos tipos clínico-patológicos de melanoma. 1\lguns melanomas 
n;\o se enc.iix..'l_m na classificação dínico-patológic.i e podem ser 
rJassific.idos exclusivamente como melanoma maligno. O mela ... 
noma maligno pode ser uma entidade única que apresenta diver· 
"'" fonna.. clínicas e histológicas variando mm o grau de diferen. 
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ciação das células rumorais. I! provável que o potencial de um 
meJanoma degenerar-se ~ tomar-se ne.oplásico seja influenciado 
por uma série de fatores, incluindo o grau de pigmentação cutâ­

nea. hereditariedad,. stanu imunológico, quantict.ide de radiação 
solar.. gênero e posiç.;o anatômica no corpo. 

CARACTERISTICAS DE CRESCIMENTO. Quando um me­
lanócito se toma neoplásico, as limitações à sua loralização são 
removidas e ele pode debmr $Ua po.'iição designada na camada 
basal da epiderme. Um melanoma maligno bem diferenciado 
mantém sua afinidade parn a epiderme e pode cres.c.e.r horizontal­
mente em um padrão lento, apenas para ficar restrito ou ser eli­
minado em algumas áre.."lS por um sistema imunológico ainda 
competente. Anos de crescimento e regressão lentos de uma série 
dessas células na face pmduwn o UiM. 

Figura 22-26 Disseminaçao superficial de melanoma. O re­
cato impediu que essa paciente consultasse o médico a res· 
peito dessa lesão na vulva, que já estava presente há 2 anos. 
Felizmente, a lesão foi descoberta durante um exame cutâneo 
completo. 



1Jm grupo m:tis im~turo de céluJas seria mais agressivo e se 
espalharia ou regrediria mais rapidamente. estimulando a forma­
ção de novos vasos e inflamação. Poder-se .. ia esperar que tal com­

porumentn biológico produzisse o MDS. Mdanomas nos quais 
a~ céJuJas espalham.se lateralmente: são considerados como es.. 
tando na fuse de aescimento horizontal (radial). Essa fase pode 
durar meses ou anos. 

Uma célula pouro diferenciada não conhece baireiras, não 
tem afinidade para a epiderme e aescc tanto horizontalmente 
quanto verticalmente produzindo uma ma.ua ou um MN. Os 
melanomas rujas cilulM começaram a crescer vcnicalmente para 
a derme e fonnam uma mam são con3iderados como estando na 
f.ue de cre<eimento venial. A validade da classi6cação do tipo 
aind.1. preàsa ser estabelecida; entretanto, ela nos permite enten­
der o crescimento ~ a evoluç3o do mda.noma maJigno e, por# 
tanto, ajuda a íaze.r um diagnóstico mais precoce. Os diversos ti­
pos de melanoma." têm c..:1rncterlstiC'lS diferentes. 

Figura 22-27 Distribuiçáo de melanomas de disseminação 
superficial na pele de homens e mulheres. {De Causes and 
effects of changes in stratospheric ozone. Washington, DC, 
NatJonal Academy Press. Cortesia do New York University Co­
operative Group e da National Press.) 
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Melanoma de disseminação superficial 

O melanoma de disseminação superficial (MOS) (Quadro 22-2) 
é mais comum na meia-idade, da quarta a quinta décadas de vida. 
Ele se desenvolve em qualquer lugar do corpo, porbn com mais 
frequência na pane superior do dorso e:m homens e. mulheres e: 
nas pernas das mulheres (Pigs. 22-26 a 22-30). O MOS começa de 
maneira inespecí.fira e: então muda o fonnato por di..ueminação e 

regressão radial (Fig. 22-28). A migraÇ!o aleaiória de ~ulas, em 
conjunto com o processo de: rqraóo, resulta em lesões com uma 
variedade infinita de formas e tamanhos. O formato é biz;i1To se 
deixado sem tratamento por an05. O marro fundamental do MDS 
é a combinação casual de muita~ core,,, mas a lesão pode. ser uni· 
fonnemente pret., ou marrom. N mres podem tomar.se: mais 
diversas com o pas.<ar do tempo. Uma coloração """'1elha esma­
ecida é observada com frequência, podendo ocupar uma pequena 
área ou dominar a lesão. A (ase de crescimento radial precursora 

pode durar mese1 ou até mais de 10 anos. Os nódulos surgem 
quando a lesão mede cerca de 2,5 cm de di5metro. 

Quadro 22-2 Disseminação Superficial dos Melanomas l 
70% dos melanomas 
Diâmetro >6 mm 
l ocalizado no tronco em homens e mulheres e nas pernas em 
mulheres 

Bordas assimétricas irregulares 
Começa como uma leSAo marrom plana ou elevada 
Evolui para as cores preta, azul, vermelha e branca 
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MELANOMAS DE DISSEMINAÇÃO SUPERFICIAL 

Fase inicial (meses a anos) 
1. Plano, não palpável 
2. Ligeifa variação de cor 
3. Indistinto de outros melanomas iniciais 

Fase de crescimento radial (meses a 10 anos) 
1. Borda irregular 
2. Áreas de regressão surgem com inàs.uras angulares 

• 
O a 0,6 cm 

! 

Marrom, marrom-EScuro 
ligeiro azul focal 
Vermelho esmaecido e branco 

As cores se tornam 
mais pronunciadas 

3. Áreas espessas aparecem em cerca de 2,5 cm -
prenunciam o iniâo da fase vertical - --- 1ncisuras angulares 

Fase d& crescimento vertical (meses a anos) 
1. Numerosos padrões, dependendo do grau 

de cresâmento e regressão 
2. Tumores palpáveis 

Elevações placoides na borda 
Nôdulos no centro 

3. Áreas de ukeraç.ão e descamação 

0,6a 2,Scm 

1 

ou 

Area altamente 
regredida 

Contraste 
marcante 
nas cores 

AzuJ..acinzentado 
Pret°'""azulado 
Vermelho e branco 

Figura 22-28 Melanomas de disseminação superficial em todos os estágios do de­
senvolvimento . As pequenas lesões iniciais têm bordas irregulares, pigmentação irregu­
lar e pequenas áreas brancas indicando regressão. Os tumores maiores mostram uma 
acentuação de todos esses aspectos. 

MELANOMAS DE DISSEMINAÇÃO SUPERFICIAL 

Figura 22-29 
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M elanoma nodular 

O melanoma nodular ( MN) (Figs. 22-31 e 22-32, Quadro 22-3) 
ocorre com mais frequência na quinta ou na sexta décadas de 
vida. A le.'ião é mais frequente em homens do que em mulheres, 
com uma proporção de 2: 1, e é encontrada em quaJquer lugar do 
corpo. O MN é mais comumente marrom..e,sruro, marrom-aver­
melhado ou preto-avermelhado, de fonnato abaulado, polipoide 
ou pedunrulado. À.• vezes é amelanótico (cor da pele) e asseme­
lha-se a nevas dérmir.os ou carcinoma basocelular da cor da pele. 
F...'i..'ie.'i'. melanomas amelanótic:o..-t representam 1,8% a 8,1º/o de to­
dos os melanomas. O ~lN é o tipo de meJanoma mais frequente­
mente maJ diagnosticado, porque as.semelha-se a uma bolha de 
sangue, hernangioma, nevo dérmico, ceratose seborreica ou der­
matofibroma (Fig. 22-32) . 

Quadro 22·3 Melanoma Nodular 

15% a 20% dos melanomas 
Localizados no tronco e nas pernas 
Crescimeo10 rápido: semanas, meses 
Pápula ou nódulo marrom a preto 
Ulcera e sangra 

MELANOMAS NODULARES 

866 

Fase inicial (semanas a meses) 
Sem fase de crescimento radial ~ 

Azul·proto 
Roxo 
Vermelho--amarronzado 
Cor da pele 

""''""'°"'MW_fü.. /J-tl ~ 
1. Lesão elevada na pele com 

uma variedade de formas 
2. Ulceração, formação de ~ 

crosta e sangramento 
frequentes 

3. Pode parecer um angioma 

Pressione o nódulo suspeito 
com firmeza por 30 segundos; 
a involução quase total é 
caractel1stica de hemangioma, 
não me.lanoma 

Placa elevada Abaulado Polipoide 

/ l 
~Ukeração 
~ éposslvel 

Teste de pressão 

Melanoma nodular Angioma 

Figura 22-31 Existem lesões polipoides como placas elevadas, abauladas. Algumas 
parecem originar-se de nevos. Um halo desenvolveu-se ao redor de um melanoma 
placoide. 
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MELANOMAS NODULARES 

Figura 22·32 
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Lentigo m aligno melanoma 

O Jentigo maligno melanoma (LMM) (Figs. 22-33 e 22-34, 
Quadro 22~4) geralmente manife.~a·se: na sexta ou sétima déca­
das de vida. A maio ria locaHza4 se na face, mas JOºAi encontram-se 

em outras áreas expostas, tais como braços e pernas. A fase de 
cresámento radial é denominada lentigo maligno (L\.I) ou sarda 
de Hutchinson. A fase de cre.IDmento radial pode durar anos e 
nunca desenvolver uma fase de crescimento vertic.al. O risco de 

progressão de LM para l MM varia com a idade, mas é inferior ao 
que comumente se acreditava. Para um paciente de 45 anos de 
idade com LM, o risco estimado de de.'ienvolver LMM até os 75 
anos é: de 3,3o/o. O risco esti mado du rante a vida de t.ransformaç.ão 
para melanoma é de 4,7%. Para um pacjente de 65 anos com l lvt, 

o risco de desenvolver llviM é de 1,2%, e o risco durante a vida de 
transfonnaç.ão para melanoma é de 2,2%. Essas estimativas do 
risco aplicam~se a pacientes nos quais o LM é descoberto inciden­
talmente. 

O LMM pode ter um padrão com plexo. Anos de migração e 
regressão podem produzir lesões com uma forma mais variável e 
bizarra que um MDS. A cor é mais uniforme que a do MOS, mas 
podem ocorrer vermel ho e branco posteriormente. Em geral_, os 
tumores localizam~se no centro da lesão, longe da borda. O LMM 
pode ulr.erar ou sofrer m udanças semelhantes às de outras lesões 
quando entram no t>St:ígio tu.moral. Os nódulos geralmente são 
soli1"irios e aparecem quando a le.i;,:âo assumiu um tamanho de 5 

a 7 cm, mas podem ocorrer em lesões bem menores. O LM.tvt não 
tem um prognóstico melhor que o de outras fonnas de mela~ 

noma; assim como outros tipos de melanoma, o prognóstico de­

pende da espessura do tumor. 

LENTIGO M ALIGNO MELANOM A 
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Fase inicia l (anos) 
lentigo maligno indistinto de 
outros melanomas iniciais 

Fase d& crescimento radial (5 a 50 anos) 
1. Regressão marcante com bordas 

muito irregulares 
2. Uniformemente macular com perda 

de marcas cutAneas 
3. Pode não progredir ao estágio de 

tumor; permanece lentigo maligno 

Fase d& crescimento vertical (anos) 
1. Cobre uma ârea extensa 
2. Nódulo tumoral geralmente 

solitário e localizado 
centralmente 

3. Regressão marcante 

o 
Oa0,6 cm 

0,6 a 6 cm 

Sa7cm 

Marrom claro a preto 

Pouca variação na cor -
marrom a preto 

Áreas de regressão 
cinza ou brancas 

Marrom--escuro 
AzuJ..escuro 
Vermelho--amarronzado 

Figura 22-33 As lesões crescem lentament e e regridem por vários anos, formando 
bordas muito irregula res. A cor permanece marrom ou preta a té chegar ao estádio 
de tumor. 
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LENTIGO MALIGNO MELANOMA 

Quadro 22-4 lentlgo Maligno Melanoma 

4% a 15% dos melanomas 
Localiuido na cabeça, no pescoço e nos braços (pele danificada 
pelo sol) 
Média de idade 65 anos 
Cresce lentamente em 5 a 20 anos 
Cresce em <10% das lesões precursoras inttaepiteliais (lentigo 
maligno) 
A les.10 precursora geralmente é grande (3 a 6 cm de diâmetro) 
A lesao precursora existe há 10 a 15 anos 
Pigmentação macular marrom a preta 
Nódulos elevados azuis a pretos 

Figura 22·34 

Capítulo 122 1 
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Melanoma lentiginoso acral 

O melanoma lentiginoso acral (ML.\) (Figs. 22-35 a 22-38, 
Quadro 22 ... s) surge nas palmas, nas planL1s, nas falanges tenni­
nais e nas membranas mucosas. Semelhante em termos de apre­
sentação clínica ao LM e LMM, o .tv1L\ tem as mesmas cores e 
tendêncja a permanecer plano. Assim como o LM, os melano­
mas plantares podem permanec.er latentes por anos, tomando 
os pacjente.s portadores dessas lesões bons candidatos a curas 

terapêuticas se detectados precocemente. O MLA é mais fre­
quente em negros e asiáticos. A planta do pé é o local mais 
prevalente de melanoma maligno em não branc<>s. Pequenas 
áreas de elevação podem estar assocjadas à invasão profunda; o 
tumor pode ser muito agressivo e s<>frer metástase precoce­
mente. O aparecimento súbito de uma faixa pigmentada na 
prega ungueal proximal (sinal de Hutchinson) é sugestivo de 
melanoma lentiginoso acml (Fig. 22-36). A.' lesões melanoáti-

Quadro 22-5 Melanoma lentiginoso Acral 

2% a 5% dos melanomas em brancos 
30% a 75% dos melanomas em negros, asi~ticos e hispânicos 
Localizado nas palmas e nas solas 
Sob a placa ungueal: sinal de Hutchinson (disseminação do pig­
mento para as pregas ungueais proximais e laterais) 

cas adquiridas na planta com mais de 7 mm de diâmetro má· 
ximo devem ser examinadas histo logicamente. 

TIPOS RAROS. A.s seguintes variantes de melanoma respon­
dem por menos de 2ºÁ> dos melanomas: melanoma que cresce em 
um nevo congênito, melanoma mucoso flentiginoso ), melanoma 
<>rular1 nevo azul maligno, melanoma amelanótico (sem pig· 
mento) e melanoma desmoplásico/neurotrópico ( estroma nota­
da mente fibrótico ). 

MELANOMA LENTIGIONOSO ACRAL 

Figura 22-35 Uma grande lesão plana e escura. 

Figura 22-36 O surgimento repen­
t ino de uma faixa pigmentada na 
prega ungueal proximal é sugestivo 
de melanoma. 
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Figura 22-37 A disse mi nação pe­
riungueal de pigmentação de um 
melanoma para as pregas ungueais 
proximais e laterais é denominada si­
nal de Hutchinson. 

Figura 22-38 Melanoma envolvendo 
todo o leito ungueal. 



Lesões benignas que se assemelham a 
melanoma 

Nevos típicos ou outras lesões, como aquelas da ceratose sebor· 
reica, angiomas e dermatofibromas, podem ter aspectos sugesti­
vos de melanoma. Devem.se obter amostras de biopsia des.~as 

lesões (Figs. 22-39 a 22-42). 

EXAME DA LESÃO 

OBSERVAÇÃO COM AMPLIAÇÃO MAIS DERMA­
TOSCOPIA. V.írios tipos de lesões podem ser reconheódos 
por observação ou ampliação com um mic.rômetro ocular de 
lOX. Trata.se de um instrumento superior para estudar as carne· 
terístic.as superficiais de queratose seborreica, carcinoma basoc.e­
lular, dermatofibroma, nevas compostos, nevas dénnicos, halos 
nevas e hemangiomas. Muitas lesões podem ser escaneadas ra­
pidamente. O dermatoscópio (Fig. 22-46) é um instrumento 
individual para o exame de lesões pigmentadas planas ou Hge.i­
ramente elevadas como os nevos atípicos ou lesões suspeita.s de 
serem melanoma. O exame de numerosas queratoses seborreicas 
com um dermatoscópio é ineficaz. As projeções peroladas e a 
estrutura de queratina são rJaramente apreciadas com a amplia­
ç.iio ocular de JOx. 

TRIAGEM PARA MELANOMA. A maioria das lesões pig­
mentada~ pode ser diagno~1:ic.ada com base em critérios cJínicos. 
O exame da superfície com ampliação de lOX é altamente reco­
mendado para a avaJ iação clínjca de todos os tumores 01tâneos. 

Entretanto, existem muitas lesões pequenas nas quais não se con­
segue fazer a distinção entre um processo benigno e maligno por 
observaç.âo e ampliaç.iio. A dermatoscopia é útil para diagnosticar 
essa.~ lesões cutâneas duvidosas. 

Figura 22·39 Simulação de melanoma. Hemangioma com 
uma borda irregular e pigmentação variável. 
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Figura 22-40 Simulação de melanoma. Nevo composto 
com uma borda irregular. 

Figura 22-41 Simulação de melanoma. Queratose sebor­
reica com pigmentação variável e uma borda irregular. As pé­
rolas córneas (típicas da queratose seborreica) sugerem que a 
lesão é benigna. 

Figura 22-42 Simulação de melanoma. Dermatofibroma 
com pigmentação escura na borda. 
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MANEJO DO MELANOMA 

A classificaç.âo e o manejo de melanoma.-. est5.o resumidos nas 
Tabelas 22-4 a 22-8. 

Biopsia 

Sempre que po .. o;;:sível, remova a lesão para finalidade.,. diagnósticas 

usando margens estreitas (2 a 3 mm de pele normal). Margens 
maiores(> 1 cm) podem transtornar o fluxo linfático cutâneo e 
afetar a capaádade de identificar o(s) nodo(s) sentinela(s). A 
biopsia incisional não afet.1 a sohrevida de maneira adversa. Uma 
téc.nica de biopsia com punch é apropriada quando a suspeita de 
melanoma for baixa, quando a les,;âo for grande ou quando for 

impratic:áveJ fazer uma excisão. Use o putich através da parte mais 
espessa da lesão. Repita a biopsia se a amostra inicial for inade­
quada para o d iagnóstico ou o e. .. tadiamento histológico. Biopsias 
t.1ngenciais (shave) não são recomendadas porque a remoção 
parcial do melanoma primário pode não oferecer a medida da 
profundidade de Breslow correta. 

ACHADOS HISTOLÓGICOS E PROGRESSÃO 

Os melanócitos progridem através de uma série de etapas para a 
transforrnaç.ão maligna (Fig. 22-43). A primeira etapa é uma pro­
liferação de melanc>cito."l para formar ninhos ao longo da camada 
basal, constituindo um nevo benigno. 

A próxima etapa é a formação de um nevo displásico. Surge 
uma atipia citológic.a aleatória na área da membrana de base. Em 
termos clínicos, as lesões aumentam em diâmetro, mostram varia· 
ção na cor e na simetria e apresentam bordas irreguJares. Células 
que se degeneram em câncer ( melanoma) perdem a sua capaci· 
dade de permanecerem localizadas. Elas entram na fase de cresci­
mento radial e proliferam-se intradennicamente. Quando todas 
as células mudaram para células tumorais atípira..~, as céJula..s pe­
netram a derme papiJar de forma isolada ou em pequenos ni· 
nho."l, tomando a lesão ligeiramente eJevada. O crescimento verti· 
cal mostra células invadindo a derme papilar e a denne reticuJar. 
O melanoma lentiginoso tem inicialmente uma fase de cresci· 
mento radial e, com o tempo, entra em uma fase de cresámento 
vertical. A extensão intraepidérmica lateral das células do mela· 
noma ocorre em todos os subtipos, exceto no melanoma nodular. 

TUMORES EM FASE DE CRESCIMENTO RADIAL. Mela­
nócito.s grandes e atípicos prolifernm~se primeiro na epidenne 
acima da membrana de base epidérmica. Eles dispõem-se aleato­
riamente na junção dermoepidénnica, mostram migraç.i:o cres­
cente (pagetoide) e carecem do potenáal biológico de metastati­
zar. Em segillda, essas células invadem a derme papilar (nível 2 de 
Clark). Células malignas confinadas acima da membrana de base 
epidérmica (in situ) ou na derme papilar (microinvasivas) são 
denominadas melanomas de fase de crescimento radial. E.-;sas le­

sões quase sempre têm 1 mm de espessura. 

PROGRESSÃO DO MELANOMA DE MELANÔCITOS PARA MELANOMA 

Estágio 

""""' Membrana 
de base 

1 
Derme 

Eventos 
biológicos 

Nevo 
benigno 

Benigno 
Crescimento 

limitado 

Nevo 
displásico 

Pré~maligno 

Lesões podem 
regredir 

Atipia aleatória 

Fase de 
crescimento radial 

© 

Menos diferenciaç.ão 
Hiperplasia ilimitada 

Não consegue crescer em 
meio semissólido 1.;;oft agar) 

Proliferação clona! 

Fase de 
crescimento vertical 

Atravessa a membrana de base 
Cresce em meio semissólido 

(soft agar) 
Forrns tu mor 

Melanoma 
metastático 

Mettistase para pulmão, 
ffgado ou cérebro 

Dissoda--s-e do 
tumor primário 

Cresce em locais distantes 

Figura 22·43 A proliferação de melanócitos no processo de formação dos nevas e o subsequente desenvolvimento de displa­
sia, hiperplasia, invasão e metástase. 
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TUMORES EM FASE DE CRESCIMENTO VERTICAL. 
Tumores que invadiram a derme retinilar entraram na fase de 
crescimento vertical. Eles têm potencial metastático. Há mitoses e 
pleomorfismo nuclear. As células não conseguem amadurecer à 

medida que o tumor se espalha profundamente na derme. Tumo­
res das m., .. , 3 e 4 de Clark geralmente estão na fase de cresci­

mento vertical. 

ESPESSURA DO TUMOR (MICROESTÁGIO DE BRES­
LOW). A espe.•sura do tumor, defin;da de acordo c.om a profun­
didade de Bre.'ilov.~ é o determinante histológico mais importante 
do prognóstico. O tumor é seccionado em eL1pas (Fig. 22-44). A 

seção com<> nível mais p rofundo de penetraç.;o do tumor é usada 

para medir a espessura. Um micrômetro ocular é colocado no 
mic:rosc.ópio. O patologista mede a espessura do tumor em milí­
metros desde o topo da camada de células granulares (ou base da 
ulceração superficial) até a parte mais profunda do tumor. O rela­
tó rio é feito como nível de Breslow, seguido pela profundidade 
descrita em milímetros. 

ULCERAÇÃO. A pre.•ença de ulceração, miuosmpicamente 
definida como perda de epiderme sobre o melanoma_, é o pró­
ximo determinante histológico mais importante do prognóstico 
do paciente e deve ser usado para e.\'tadiar paciente.-. na presença 
de melanoma. 

ESPESSURA DO TUMOR (NÍVEL DE CLARK). Os nívei• 

de Clark medem a invasão do tumor em termos anatômicos. A 
profundidade do tumor é descrita por local anatômim (p. ex., 

epiderme, profundidade na derme) e um nível de invasão de 
Clark é atribuído (Fig. 22-44). Os níveis de Clark parecem afetar 
o prognóstico apenas em melanomas mais finos ( < 1 mm de 
profundidade). 

Figura 22-44 Pa ra se obter o microestágio de Bres­
low, um micrômetro ocular montado em um microscó­
pio é usado. A medida é feita a partir da camada de 
células granula res até a seção com a penetração mais 
profunda do tumor. Na presença de ulceração superfi­
cial, a medida começa na base da úlcera . 

Amostra de biopsia 
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LAUDO PATOLÓGICO. O patologista determina a espe.o;.•ura 
do tumor em milímetros (nível de Breslow) e a presença de ulce­
ração. 

O relato de outros aspectos histológicos é encorajado: nível de 
Clark, fase do cre.ttcimento, infiltraç.:io linfocitá.ria no tumor, ín­
dice- mitótico, regressão, invasão angiolinfática, microssateJitose, 

nrurotropismo e subtipo histológico. 

INDICE MITÓTICO. o índice mitótico por milímetro.• quadra­
dos na parte dérmica do tumor é descrita. Apesar de a ulceração 
ser considerada o fator prognóstico mais importante depois da 
espes.sura de Bre.ttlow para melanomas cutâneos loc.aJiL.1dos, mui· 
tos estudos mostraram que a taxa mitótica é um fator prognóstico 
significativo. 

INFILTRAÇÃO UNFOCITÁRIA NO TUMOR. A infiltração 
linfocitária no tumor é definida como rápida, não rápida e au. 
sente. Uma resposta linfocitária infiltrativa pode indicar uma so­
brevida favorável. 

REGRESSÃO HISTOLÓGICA. Áreas da epiderme e da derme 
que não exibem tumor detectável e estão ladeadas por áreas de 
melanoma indicam regressão. Muitos estudos observaram que a 
regressão está associada a um prognóstico pessimista e a uma 
sobre\rida menor. A regre.~são é considerada particularmente im­
portante em me.lanomas finos. Pode-se observar regressão extensa 
em pacjentes com meJanomas finos ( < 1 mm) ass<>ciados a me· 
tástases. 

INVASÃO ANGIOLINFÁTICA E ANGIOTROPISMO. A 

invasão vascular nos melanomas nodulares e.'ttá associada à espes· 
~ura do tumor, ao diâmetro histológico, à ulceração, ao envolvi­
mento de linfonodos e às metástases distantes. O angiotropismo 
é um fator prognóstico que prevê o risco de metástase. 

Colorações especiais. O patologista pode usar coloração 
imunoistoquímica para marcação de linhagem (S-100, homatro­
pina metilbromida 4.S) ou proliferação (antígeno nuclear de 
proliferação <.elular, Ki67) em casos di.fkeis. 

Camada de --7 células granulares 

Derme papilar 

Derme reticular 

Niveís de 
Clark 1-5 

1. lntraepidérmico 

2. Na derme papilar 

3. Preenche a derme papilar 

4. Derme reticular 

5. Penetra a e.amada 
de gordura 

Seção com a penetração mais profunda 
do tumor; essa seção é usada para 
descrever o microestágio de Breslow 

Tumor destacado - descrito pelo patok>gista como: 
1. Profundidade de invasão 3,3 mm 
2. Nlvel de Clark 4 

e o nlvel de Clark 
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Terapia cirúrgica 

EXCISÃO PÓS-BIOPSIA (MARGENS DE 
RESSECÇÃO) 

A remoç..ão cirúrgir.a completa de toda neoplasia deve ser feita 
com veri6c.açâo histológica da remoção. As margens cirúrgicas 
recomendadas com base na profundidade do tumor (medida de 
Breslow) e diâmetro do melanoma e'!lão listadas na Tubela 22-4. 

É preciso fazer ajustes no caso de lesões nos dígitos, na cabeça, 
no pescoço e na fu.ce.. Não se considera necessária fazer a excisão 
a té a fáscia profunda para melanoma..°i'. confinados aos nfvei.5: supe­

riores da pele. O procedimento não melhora a recidiva local ou as 
taxas de sobrevida. Margens rutâneas mais amplas podem ser 
apropriadas para tumores in situ maiores. 

ESTADIAMENTO METASTÁTICO E 
PROGNÓSTICO 

A presença ou ausência de micromet.istases no linfonodo senti­
nela (LNS) é o f.itor prognóstico mais importante para recidiva e 
o preditivo mais forte da sobrevida. 

BIOPSIA DE LINFONODO SENTINELA. o LNS é definido 

como o primeiro linfonodo na cadeia linfática que d rena a le.-.ão 
e é o que apresenta o maior ri.')c.o para o desenvolvimento de 
metástase. Apesar de nenhum benefícjo de sobrevida ter sido 

comprovado para o procediment<>, a informação de estadiamento 
é útil para identificar parjentes que possam beneficiar...se de outras 

cirurgias ou terapias adjuvantes. 

Indicação.A biopsia do LNS é apropriada para melanomas com 
mais de 1,0 mm de profundidade e para tumores medindo 1 mm 
ou menos na presença de ulceração histológica e/ou uma cla.<i.'iifi. 
cação de Clark em nível 4 ou mais. A biopsia do LNS não é apro· 
priacla para melanomas de nível de Clark 2 ou 3 não ulcerados 
com 0,75 mm ou menos de profundidade e é incerta em tumores 
de 0,76 a 1,0 mm de profundidade, a menos que e<tejam ulcera­
dos ou em um nível de Clark 4 ou maior. 
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Procedimento. O mapeamento radiográfico pré-operatório 
(linfodntilografia) e injeção de corante azul vit.1J ao redor do 
melanoma primário ou da cicatriz da biopsia (no momento d.1 
excisão local ampla ou reexcisão) são feitos para identificar e re. 

mover o(s) linfonodo(s) regional(is) de drenagem inicial. AJguns 
centro..'\ usam radioisótopo marcado com tecnéào 99m e uma 
sonda gama port.itiL O linfonodo sentinela é examinado quanto 
à presença de micrometá..~tase com histologia e imunoistoquí­
mica. Uma dissecação terapêutica do linfonodo é fe.ita na pre. 

se.nça de micrometástase. Excisôes diagnósticas prévias de mela­
nomas malignos com uma margem máxima de 10 mm não 
aJteram o ftuxo linfático nem interferem na obtenção precisa do 
LNS do tumor primário. 

Existem diversas razões para se fazer a biopsia do linfonodo 
sentinela. O proc.edimento melhora a aru.rácia do estadiamento e 

proporcjona informações prognóstic.as valiosas para orientar as 
decisões de tratamento, além de facilitar a dis.'iecação te.rapêutic.1 
precoce do linfonodo para aqueles pacientes c.om metásL'tse.'i no­
dais. A biopsia do LNS identifica padentes candidatos à terapia 
adjuvante com alfa-2b-interferon e identifica populações homo­
gêneas de pacientes para entrada em ensaios clínicos de agente.'i 
terapêuticos adjuvantes. 

DISSECAÇÃO ELETIVA DE LINFONODOS. Pacientes com 
linfonodos clinicamente aumentados e sem evidênrja de doença 
disL'tnte devem ser submetidos à dissecação completa de linfono­
dos. O valor da dissecação eletiva dos linfonodos para outros pa­
àentes ainda não foi definido. E.nsaios cinírgicos randomizados 
não conseguiram definir um papel para a dissernç.âo eletiva de 

linfonodos em pacientes com linfonodos d inicamente negativos. 

Investigação diagnóstica inicial 

P...studos de imagem de rotina, inrJui ndo radiografia do tórax e 
hemograma completo, têm valor limitado, se tiverem algum, na 
investigação inicial de pacientes as.sintomáticos com melanomas 
cutâneos primários com 4 m m ou menos de espessura. Por outro 
lado, resultados negativos podem aliviar a ansiedade do paciente. 
As indicações para estudos de imagem iniciais e hemograma c.om· 
pleto são mais adequadamente direcionadas com base em ac.ha­
dos de uma história médica completa e um exame fisico com· 
pleto (Tabela 22-8). 



ESTADIAMENTO E PROGNÓSTICO 

Os critérios de estadiamento do melanoma foram atualizados 
com a publicação da 6ª edição do A]CC CAnc.,. Staging Manual 
em 2002. Ali Tabdas 22-5 e 22-6 d""crevem o,~ estágios do mela­
noma e a sobrevida média associada a cada estágio. 

Os critérios de estadiamento do AJCC para mel:inoma estão 
divididos em quatro estágios. O mel:lnom11 localizado é classi6-
cado sob e•t.-lgio l e estágio li. Melanomas de estágio ll1 induem 
metástase.o; regionais, e os do est.igio rv, metástnses distnnte.'i. 
Cada estágio usa as dassificações TNM (tumor, nodo, metástase) 
ao dete.rminar o estágio da doenç'1. 

A avaliação histológica do melanoma proporciona informa· 
ções de estadiamento essenciais. A profundidade da invasão ( ní· 
vel de B""'low expresso em milímetros) é o parâmetro prognós­
tico histológico mais importante na avaliação do rumor primário. 
O Comitc de E.stadiamento de Melanoma do Ammean Joint Com· 

mílttt on Cancer (AJCC) estudou 17.600 melanomas. Os resulta· 
dos d""-'C estudo baseado em evidências foram incorporados na 
d>ssificaç11o de estadiamento TNM de melanoma do AJCC. O 
sistema de est.1diamento de 2002 do AJCC incorpora profundi· 
dade de Breslow, nível de Clark e ulceração. A espessura e a ulce­
roç.30 do tumor foram os preditivos mais poderosos da sobrevida. 
O níve.I de invasão (nível de Clark) tinha signilic:.incio openos em 

melanomas finos ( s 1,0 mm). 
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Estadiame nto pa ra melanoma localiza do: 

Estágios 1 e li 

ESPESSURA DO MELANOMA 

Os critérios primário.s para a cla.s.t ificaçâo T são espessura do tu­

mor (medida em milímetros) e a presença ou ausência de ulcer:t­
ção (determinada histologícamente). Taxas de sobrevida de 10 

anos para Clda uma elas categorias Tem paciente.e; d inicamente 
estadiados est.io dem onst.r:Jdas na Tabela 22-7. Grupos de e.ortadia­
mento são usados para dttterminar os intervaJos de exames de 
acompanhamento ('Thbela 22·8). A única diferença nas definições 
de grupos de en.1diamento dínico v=us patológico é se os linfa. 
nodos regionais ~ão estadiados por exame clínico/radiológico ou 
por exame patológico (depois da linfadeneaomia paràal ou 
completa). 

ULCERAÇÃO 

A ulceração do melanoma ~ definida como a ausênáa de uma 
epiderme intacta sobre uma porção maior do melanoma primário 
com base em ex:tme microscópico dos cortes histológicos. A ulce­
ração do melanoma imprime um risco tão alto para metástase 
que sua presença altera neKativnmente o prognóstico de todos 
esses pacientes comparados n pacientes que têm me.Janomas de 
espe.c;sura equivalente sem ulceração. As trocas de sobrevida pari:1 
pacientes com um meJanoma ulcerado são proporàonalmente 
menores do que as de pacientes com um melanoma não ulcerado 

de categoria T equivalente, m'1S semelhantes às de pacientes com 
um melanoma não ulcerado da próxima categoria T superior. 

ESTADIAMENTO PATOLÓGICO DE 
LINFONODOS 

O número de linfonodos é o aspecto mais importante, seguido 
pela carga tumoral dentro do linfonodo. Se um linfonodo estiver 
envolvido, a dassifica{ão é Nl; se 2 ou 3 linfonodos e.~tiverem 
envolvidos, a clas..~ificaç.io é N2; e se quatro ou mais linfonodos 
metastáticos, linfonodos emaranhados e metástases em trânsito 
ou satélites com nodo(s ) metastático(s) estiverem envolvidos, i:1 
dassificaç11o é N3. 

Linfonodo.• com doença identificada por imunocoloraçõe.• 
apenas e não vistos com coloração de hematoxilina-eosina :rsão 
considerados NO. Uma designação especial de NO (positiva em 
termos imunoistoquímiros) é usada. 
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MELANOMA - CLASSIFICAÇÃO E ESTADIAMENTO 

Tabela 22-4 Manejo Cirúrgico do Melanoma 

Espessura do Raio de Opções para 
tumor (mm) excisão (cm) linfonodos 

ln situ 0,3-0,5 Obse1Vaçao 

< 1,0 1 Biopsia seletiva de 
linfonodo sentinela, 
observação 

1, 1-2,0 1-2 Biopsia de linfonodo 
sentinela, observaç.fo 

2, 1-4,0 2 Dissecação seletiva de 
linfonodo sentinela 

> 4,0 2 Biopsia de linfonodo 
sentinela, observaç.fo, 
dissecação seletiva de 
linfonodo sentinela 

De Surg Clin North Am 83(2):385-403, 2003. PMID: 12744615 

Tabela 22-5 Classificação TNM para Melanoma: American Joint Committe on Cl!ncer, 2002 

Classificação T Espessura (mm) Status de ulceração 

T1 1,0 a: sem ulceração e nível 11/111 

b: com ulceraçllo é nível IV N ,_ -
T2 1,01-2,0 a: sem ulceração 

b: com ulceração 

T3 2,01-4,0 a: sem ulceração 

b: com ulceração 

T4 > 4,0 mm a: sem ulceração 

b: com ulceração 

Classificação N N~ de nódulos metastáticos Massa nodal metastática 

N1 1 a: micrometástases• 

b: macrometástasest 

N2 2-3 a: micrometástases 

b: macrometástases 

e: metástase(s) em tl'ânsitolsatélite(s) sem nodos me-
tastáticos 

N3 4 ou mais nodos metastáticos, ou nodos emaranhados, ou 
metástases/satélite(s) com nodo(s) metastático(s) 

Classificação M Local da metástase Nível sérico de lactato desidrogenase (LDH) 

M1a Metástases na pele, subcutânea ou nodais distantes LDH normal 
-

M1b Metástases pulmonares LDH normal ,_ 
M1c Todas as outras metástases viscerais LDH normal 

Qualquer metástase distante LDH elevada 

De J C/in Onco/ 19(16):3635-3648, 2001; Final Version of lhe American Joint Committee on Cancer Staging System for Cutaneous Mela­
noma. PMID: 11504745 
*Micrometástases são diagnosticadas após linfadenectomia eletiva ou sen tinela. 
t Macrometástases são definidas como metástases nodulares clinicamente detectáveis, confirmadas por linfadenectomia terapêutica ou 
quando a metástase nodular exibe extensão de crescimento extracapsular. 
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MELANOMA - CLASSIFICAÇÃO E ESTADIAMENTO 

Tabela 22~ Definições de Estadiamento de Melanoma da 6' Edição do AJCC Cancer Staging Manual, 2002 

Estágio Classificação Definição 

Estágio 1: O câncer em estágio 1 é diagnosticado em pacientes que têm lesões primárias com 1 mm ou menos de 
espessura sem evidêndas de metástase. 

Estágio IA 

Estágio IB 

Tia NO MO 

T1b ou T2a NO MO 

As lesões primárias medem 1 mm ou menos em espessura, não apresentam ulceraÇão e não inva­
dem a derme reticular ou a gordura subcutânea (nível de Clark < IV ou V). 

As lesões primárias medem 1 mm ou menos em espessura e apresentam ulceração ou invasão no 
nível de Clark IV ou V (Tib) ou pacientes cujas lesões primárias meçam 1,01-2,0 mm em espessura 
sem ulceração. 

Estágio li: O câncer em estágio li é diagnosticado em padentes que têm lesões primárias mais espessas sem evi­
dências de metástase. 

Estágio llA T2b ou T3a NO MO 

Estágio llB T3b ou T4a NO MO 

Estágio llC T4b NO MO 

As lesões primárias medem 1,01-2,00 em espessura e apresentam ulceração {T2b), ou pacientes 
cujas lesões primárias sejam 2,0Hl,00 mm espessas sem ulceração (T3a). 

As lesões primárias medem 2,01-4,00 em espessura e apresentam ulcerações (T3b), ou pacientes 
cujas lesões tenham espessura acima de 4,00 mm sem ulceração (T4a). 

As lesões primárias medem mais de 4,0 mm em espessura e apresentam ulceração. 

Estágio Ili: O câncer em estágio Ili é diagnosticado quando o melanoma se espalha para os linfonodos regionais 
e/ou uma metástase em trânsito ou satélite esú presente. 

Estágio 
lllA 

Estágio 
lllB 

Estágio 
lllC 

T1-4a N1a ou N2a MO 

T1-4b Nla ou N2a MO, 
T1-4a N1b ou N2b MO, 
ou T1 -4alb N2c MO 

T1-4b N1 b MO, T1-4b 
N2b MO, ou qualquer T 
N3 MO 

As lesões primárias são de qualquer profundidade sem ulceração e 1 a 3 linfonodos estão envolvi· 
dos com doença microscópica descoberta depois de uma linfadenectomia eletiva ou do linfonodo 
sentinela. 

As lesões primárias são de qualquer profundidade com ulceração e 1 a 3 linfonodos estão envolvi­
dos com doença microscópica. Ou 

Pacientes cujas lesões primárias sejam de qualquer profundidade sem ulceração e que tenham 1 a 
3 linfonodos envolvidos com doença macroscópica descoberta ao exame dínico e confirmada por 
linfadenectomia terapêutica ou quando a met.lstase nodal exibe extensão extracapsular franca. ou 

Pacientes cujas lesões primárias sejam de qualquer profundidade com ou sem ulceração e com 
metástases em trânsito ou satélites sern a presença de linfonodos metastáticos. 

Lesões primárias são de qualquer profundidade com ulceração e 1 a 3 linfonodos estão macrosco­
picamente envolvidos (N 1 b ou N2b). Ou 

Pacientes com qualquer profundidade de tumor com ou sem ulceração e 4 ou mais linfonodos 
metastá"ticos, linfonodos emaranhados ou metástases em trânsito ou satélites corn a presença de 
linfonodo(s) metastático(s) (N3). 

Estágio IV: O câncer em estágio IV é diagnosticado quando o melanoma se espalha para tocais distantes. induindo 
a pele, tecidos subcutâneos, linfonodos e órgãos. Os triis nlveis de divisão da doença de estágio IV baseiam-se no 
status M. 

M1a (qualquer T, N) 

M1b (qualquer T, N) 

M1c (qualquer T, N) 

Qualquer profundidade de tumor, com ou sem ulceração, com ou sem envolvimento nodal e com 
metástases distantes limitadas a pele distante, tecido subcutâneo ou linfonodos e um nível de lac­
tato desidrogenase (LDH) normal. 

Inclui pacientes com esses mesmos critérios, rnas que também apresentam met.lstase para os pul­
mões e um nível de LDH normal. 

Inclui pacientes com esses mesmos critérios, rnas que também apresentam met.lstase para qual­
quer outro local visceral e um nível de LDH normal, ou qualquer paciente com met.lstase distante 
a despeito do local, mas com um nível de LDH elevado. 
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MELANOMA - CLASSIFICAÇÃO E ESTADIAMENTO 

Tabela 22-7 Taxas de Sobrevida para Categorias de Estadiamento e TNM do Melanoma 

Metás- SOBREVIDA (%) 
Espes- N• Ta ma· ta ses 

Estágio sura Ulcera- Sinais nho distan- 10 
pat ológico TNM (mm) ção + nodal tes 1 ano 2 anos 5 anos anos 

IA T1a 1 Não o - - 99,7 99,0 95,3 87,9 

18 T1b 1 Sim, ou o - - 99,8 98,7 90,9 83,1 
nível IV, 
V 

T2a 1,01- 2,0 Não o - - 99,5 97,3 89,0 79,2 

llA T2b 1,01- 2,0 Sim o - - 98,2 92,9 77,4 64,4 

T3a 2,01-4,0 Não o - - 98,7 94,3 78,7 63,8 

118 T3b 2,01-4,0 Sim o - - 95, 1 84,8 63,0 50,8 

T4a > 4,0 Não o - - 94,8 88,6 67,4 53,9 

llC T4b > 4,0 Sim o - - 89,9 70,7 45, 1 32,3 

lllA N1a Qualquer Não 1 Micro - 95,9 88,0 69,5 63,0 

N2a Qualquer Não 2-3 Micro - 93,0 82,7 63,3 56,9 

1118 N1a Qualquer Sim 1 Micro - 93,3 75,0 52,8 37,8 

N2a Qualquer Sim 2-3 Micro - 92,0 81,0 49,6 35,9 

N1b Qualquer Não 1 Macro - 88,5 78,5 59,0 47,7 

N2b Qualquer Não 2-3 Macro - 76,8 65,6 46,3 39,2 

Ili( N1b Qualquer Sim 1 Macro - 77,9 54,2 29,0 24,4 

N2b Qualquer Sim 2-3 Macro - 74,3 44,1 24,0 15,0 

N3 Qualquer Qualquer 4 Micro/ - 71,0 49,8 26,7 18,4 
macro 

IV M1a Qualquer Qualquer Qualquer Qual- Pele, sub- 59,3 36,7 18,8 15,7 
quer Q 

M1b Qualquer Qualquer Qualquer Qual- Pulmão 57,0 23,1 6,7 2,5 
quer 

M1c Qualquer Qualquer Qualquer Qual- Outras 40,6 23,6 9,5 6,0 
quer Vísce1as 

De 8alch CM: J C/in Onco/ 19:3635, 2001. 

Tabela 22-8 Direttizes de Acornpanhamento 

Profundidade de 
Breslow Radiografia do tórax (RXT)/ 
(mm) História e exame fisico Estudos laboratoriais 

Estágio 1 (A e B) A cada 3-4 meses por 1 ano, a cada 6 mesM por 2 anos e Nao 
depois anualmente até o ano 5; anualmente depois, con-
forme indicado clinicamente 

Estágio li (A, 8, C) A cada 3-4 meses pelos anos 1-3, a cada 6 meses pelos anos C8C, painel bioquímico e LDH 
4 e 5, e depois anualmente, confo1me clinicamenle indicado 

Estágio Ili (A, 8 e C) A cada 3-4 meses pelos anos 1-3, a cada 6 meses pelos anos C8C, painel bioquímico, LDH; exames de ima-
4 e 5, e depois anualmente, confo1me clinicamenle indicado gem, conforme indicado ,_ 

Estágio IV A cada 3-4 meses C8C, painel bioquímico, LDH; exames de ima-
gem conforme indicado 

CBC, hemograma completo; LDH, lactato desidrogenase. 
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Exames de acompanhamento 

Acompanhe os pacientes para detectar metástases assintomáticas 
e o utros melanomas primários. Demonstre como fazer o autoe­
xame da pele e dos linfonodos. Exames fís icos de rotina são feitos 
no mínimo anualmente. A história e o exame fís ico direcionam a 
neces.s-idade de testes laboratoriais e exames de imagem. 

tlma visão geraJ da administração do melanoma é m ostrada 
na Figura 22-45 . 

Intervalos d e acompanhamento 

Pacientes com tumores: mais espessos têm um risco elevado de 

sofrer reddiva nos primeiros anos depois do diagnóstico e preci· 
sam ser acompanhados com mais frequência (Tubela 22-8 ). 

A recidiva pode ocorrer 10 ano..-. (ou mais) depois de um pa­
ciente estar livre da doença. A recidiva tardia pode ser local, e a 
sobrevida subsequente ao tratamento dessas met.1.s1ases é muitas 
vezes prolongada. A'isim, pacien tes com melanomas rutâneos 
devem ser obser'\"ados pelo resto da vida. 
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Tratamento clínico 

O alfu-inte.rferon adjuvante em dose.e; altas produz aumento.e; nas 
taxas de sohrevida sem reçjdiva e nas taxas globais de sobrevida 
em pacientes selecionados (e.ort.igios DB, JIC, llJA, ITIB, lllC). A 

terapia com alfa-2b-interferon é usada para pacientes c.om metás­
tases nodais regionais e/ou em trânsito e para pacientes nodo­
negativos com melanomas primários com mais de 4 m m de pro­
fundidade. O uso da terapia com alfa-2b-interferon é incerto em 
pacientes com tumore.c; p rimários intermediários ulcerados (2,01 
a 4,0 mm de profundidade) e inadequado para pacientes nodo­
negativos com tumores não ulcerados medindo m enos de 4,0 mm 
de profundidade. Vacinas e modi6cadores da resposta biológica 
mostram-se promissores em prolongar a sobrevida. 

TRATAMENTO DO LENTIGO MALIGNO 

O len tigo maligno é encontrado predominantemente em áreas de 
dano actínico onde cicatrizes cosmeticamente insatisfatórias po­
dem re.rultar ela cirurgia convencional. A criocirurgia é uma alter­
nativa eficiente à cirurgia convenàonal desde que os pacjen tes 

sejam selecionados e a extensão da crionecrose seja monitorada. 
V.írios relatos e estudos de ca.sos sugerem que o len tigo maligno 
responde ao <.reme de imiquimod a 5% (Aldarn"'). 

CONDUTA NO MELANOMA 

Lesão pigmentada 
clinicamente suspeita 

Biopsia 
Exame flsico dos Extirpar com margens 

linfonodos econômicas (2 .. 3 mm) 

1 
< 1,0 mm sem ulcecação 

Laudo patológico Nivel de Clark 4 ou maisr Linfonodos clinicamente aumen 
descrev<! a profundidade ou ou de Breslow (mm) e a < 1,0 oom ulcecação 

Maaome~stases comprovad 
presença ou ausência ou 

por biopsia de linfonodo 

de ulceração 1,1·4.0 mm 

lados 

as 

l 
Excisão ampla do 

Obtenção de amostra Micro- Dissecação local da biopsia 
do linfonodo sentinela - - de linfonodo 

(W!ja margens na Tabela 22·9) metástases 

Estadiamento 

História + Exame flsico 
Raio X do tórax 

LDH 
Op cional 

Figura 22-45 
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DERMATOSCOPIA 

Derrntire 
o 

A dermatoscopia (m icroscopia epiluminesc.ente, diascopia am­
pliada com óleo de imersão) é uma témica usada para ver uma 
variedade de padrões e estruturas em le.ttôes que não são d iscerní­
veis a o lho nu (www.dermoscopy.org). Pode-se aplicar loção o u 

óleo mineral na superficie da le.-.ão para tomar a epidenne mais 
transparente. O exame com um micrômetro oruJar de 10><,, um 
microscópio ocular ( mantido de ç.abeça para baixo) ou um der­
matoscópio (Fig. 22-46) (dispo nível em lojas de material cirúr­
gico) reveJa vários aspectos que são úteis na diferenciaç.:io entre 
lesõe.<i pigmentadas benignas e maJignas. O Derm l iel" e o Dermo­
Genius~ são microscópios epiluminesc.entes portáteis sem uso de 
óleo altamente precisos. É possível ter uma visão clara e profunda 
das lesões pigmentadas em segundos com es..'ie.o;c instrumento.tt. 
Muitas lesões podem ser examinadas em pouco tempo. A denna 4 

toscopia proporciona critérios adiciona is para o diagnóstico do 
melanoma. 

Figura 22-46 Dermatoscópio. 

Glóbulos agregados 

Rede pigmentar 

Estrias ramificadas 
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ANÁLISE DE PADRÕES SIMPLIFICADA 

Etapa 1 
lesão cut:Jnea pigmentada 

Determine se a lesão é melanocftica 
ou não melanodtica 

Glóbulos agregados 
Rede pigmentar 

Estrias ramificadas 

Uma ou todas 
presentes 

l 

Lesão melanodtica 

1 
Etapa 2 

Diferenciação ~ntre 
lesões melanoctticas 

benignas e melanoma 

1 
Examine aspectos globais 

Apari!nà a global: 
Cor 

Ordem arquitetural 
s·imetria de padrão 
Homogeneidade 

1 
Examine as estruturas locais 
Conheça as características 

de lesões pigmentadas 
benignas e melanoma 

Nenhuma 
presente 

l 
Não é uma iesâo 
~lanocítica 

l 
Áieas 

azuhaá nzentadas 
homogêneas 

l 
8-ordas serrilhadas 

Padrão de impressão digital 
Aberturas em padrão de comedôes 

Cistos em padrão miliário 
Fissuras 

l 
lagos vermelhos ou 
arroxeados a pretos 

l 
Estruturas folheadas 

Telangiectasias ramificadas 
Áreas em raio de roda 

Ninhos ovoides cinza-azulados 

Figura 22-47 

1 

1 
Nevo azul 

1--< 
lentigo solar ou 

Queratose seborreica 

Hemangioma ou 
Angioceratoma 

1--< 
Carànoma 
basocelular 



CARACTERISTICAS DERMATOSCÓPICAS DE LESÕES 
MELANOCÍTICAS BENIGNAS E MALIGNAS. Uma termi­
nologia padronizada para padrões dennatoscópicos foi e.stabde· 
rida em 1989. Uma série de métodos diagnósticos u..ando esses 
critérios foi elaborada. A análise de padrões baseia-se na avaJiaçâo 
de vários critérios individuais. Um método de Análise de Padrões 
simplific.ado é preciso e fácil de aprender e é considerado mais 
preàso do que outros métodos simplificados. 
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ANÁLISE DE PADRÕES SIMPLIFICADA 

Existem duas etapas no proc.,.so de análise de padrões (Fig. 22-47). 
A primeira etapa é decjdir se a lesão é meJanoática ou não mela· 
noçJtica. Determine se glóbulos agregados, uma rede pigmentar 
ou estrias ramificadas estão presentes. Se presentes, a lesão é me· 
lanodtica (p. ex., nevo, meJanoma ). Se não, investigue estruturas 
características das lesões não melanoátic.1s. Aprenda característi­
cas de aspectos globais de lesões pigmentadas (Fig. 22-48) e estru­
turas locais de lesões pigmentadas benignas e do melanoma para 
fuzer um diagnóstico. 

()msulte as Figuras 22.47 e 22-48, além das Tubelas 22.9 a 

22· 15, para ter uma visão abrangente da análise dermatoscópica. 

Tabela 22-9 Análise de Padrões Simplificada - Lesões Não Melanocíticas 

Queratose sebom!ica 
Múttiplos cistos em padrao de 
milius 

Carcinoma basocelular 
Áreas •em folhas" e ninhos 
azuis (extensões bulbosas 
cinza-azuladas formando um 
padrão folheado) ou área pig­
mentada 

Angioma 
Lacunas arroxeadas 

Aberturas em padrão de com~ fissuras/cristas (aparência 
dões (cistos irregulares) cerebral) 

Vasos ramificados -
telangiectasia com ramificac;!Jo 
"arboriforme• distinta 

Áreas rubro-n1!9ras homogêneas 
em um esporão preto 

Áreas em raio de roda - pro­
je-ções radiais, geralmente be­
ges, convergindo em um eixo 
central 

Cortesia de www.Dermoscopy.org. 

Estruturas marrom-daras em padrão de 
impresSAo digital 

Grandes ninhos ovoides em um carci­
noma basocelular pigmentado 

• 
.. 
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CARACTERISTICAS DERMATOSCÓPICAS DAS LE­
SÕES PIGMENTADAS BENIGNAS. As c.aracterístims der­
matoscópicas de nevas melanoáticos benignos estão descritas na 
T.1bela 22-10 e um exemplo está demonstrado na Figura 22-48. 

A REDE PIGMENTAR 

A presença de uma rede pigmentar geralmente implica que a lesão 
é melanoática. O padrão pode ser sutiJ ou esta.r presente apenas 
em uma pequena área. A rede de lesõe.-. comuns como lentigo e 

Tabela 22-10 Características Dermatoscópicas de Lesões Pigmentadas Benignas 

Lesão História Apresentação clinica Dermatoscopia 

Nevo melanocí- Presente ao nascimento ou Marrom ou prebó, liso ou de tex· Padrão globular ou homogêneo. Glóbulos de 
tico congênito pouco depois. tura seixosa, castanho ou mar- formas, tamanhos e números variáveis. Os gló· 

Muda com o tempo, pode au· rom, fundo salpicado, aumento bulos podem ter um padrão em pedra de cal· 
mentar e desenvolver mais pelos de pelos terminais çamento. Nilo há rede pigmentar. Cistos t ipo 
e novos nódulos. milius podem ser vistos. ,_ -

Nevos melanocí· Adquiridos no começo da infân· Surgem como máculas marrons e A maioria tem uma ou mais das seguintes ca· 
ticos eia. Aumentam em número e podem progredir para pápulas racterísticas: glóbulos, pontos, estrias e áreas 
(nevos juncio· tamanho. Regridem depois da abauladas, cerebriformes ou pe- desestruturadas. As estruturas geralmente são 
nais, nevos com· terceira década. dunculadas regulares em forma e tamanho e têm uma dis-
postos, nevos tribuiçao uniforme. 
dérmicos) 

Nevos juncionais Tornam-se mais espessos du· Maculares, marr:om-daros a escu- Padrão reticular ("favo de mel") - distribuição 
rante a adolescência. Geral- ros, simétricos e de textura lisa; uniforme e homogênea. A rede com frequên· 
mente mudam a cor e desenvol- centro mais escuro que a periferia eia é mais proeminente no centro e esmaece 
vem pelos. gradualmente para as pontas. A rede no cen-

tro é com frequência obs<:urecida por pigmen-
taçao intensa. Pequenos pontos e glóbulos 
pretos podem estar presentes. 

Nevos compostos Tornam-se mais espessos na l igeiramente elevados ou papilo- O padrao reticular é menos proeminente. A 
adolescência. Mudam de cor e matosos; cor uniforme de mar- pigmentação central é menos intensa. Glóbu-
às vezes desenvolvem pelos. rom·claro a marrom-escuro los (distribuídos de maneira uniforme) podem 

estar presentes. Glóbulos grandes podem for· 
mar um padrão em pedra de calçamento. 

Nevos dérmicos Superfície lisa ou papilomatosa; Sem rede ou pontos pretos. Pontos e linhas ver-
elevados, abaulados, sésseis ou melhos correspondem a vasos sangufneos dila-
pedunculados ou nódulos mar- tados. Alguns poucos glóbulos podem estar 
rom·claros presentes. Os glóbulos podem ser angulados. 

Nevos de Spitt Vistos principalmente em crian· Lisos, abaulados, telangiectasias 1. Padrlío estelar (50% dos casos) - centro 
ças. Pápulas firmes, redondas, variáveis e cor uniforme (geral- desestruturado preto-atul-esbranquiçado cer-
de 2-8 mm. A face é a localiza· mente rosados ou castanhos a cado por uma rede espessa que termina 
ção mais comum. marrom-claros) abruptamente na periferia. Estrias pigmenta· 

das irradiam-se da periferia. Padrão seme-
lhante ao de uma explosão estelar. 

2. Padrlío globular (25% dos casos) - distri· 
buiçao uniforme de glóbulos e pontos na lesão 
inteira ou glóbulos na periferia cercando um 
núcleo marrom a azul-acinzentado. 

Nevos azuis Pápulas abauladas, de cinza-ardó- Pigmentaçao atul distribuída por toda a lesão. 
sia difuso a azul Nenhum glóbulo, ponto ou rede (porque o 

pigmento localiza-se na derme). 

Halos nevos Vários podem estar presentes. O Zona de hipopigmentaçâo ao re- O nevo central é marrom-claro e desesw tu· 
nevo central pode desaparecer. dor de neoplasma melanodtico rado. Pontos e glóbulos ocasionais. 
Posteriormente, o halo pode de-
saparecer. 

Lentigo e efélides Redes pigmentadas, geralmente com linhas re-
ticulares. 

lentigo em pa- Tem uma rede escura (quase preta) irregular, 
drâo •mancha com variação marcante na espessura das li· 
de t inta" nhas. 

Dermatofibromas Geralmente têm um anel plano de rede leve-
mente pigmentada ao redor de uma pápula hi· 
popigmentada central. 

Adaptado de Rao BK, Wang SQ, Murphy FP: Derm C/in 19:269, 200 f. 
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IMAGENS DERMATOSCÓPICAS DOS NEVOS 

Nevo congênito Nevo juncional 

Nevo composto 

Nevo azul Halo nevo 

Lentigo Dermatofibroma 

Figu:ra 22-48 883 
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Tabela 22· 11 Critérios Diagnósticos para Análise de Padrões 

Outros aspectos 
Diagnóstico Padrões g lobais Aspectos locais específicos locais Aspectos de confusão 

Melanoma Multicomponentes, Rede pigmentar atípica, pontos/ Áreas hipopigmentadas. Padrão homogêneo ou estelar, 
reticular. globular, glóbulos irregulares, estrias irregu- vasos em grampo, gló- rede pigmentar típica, por1tos/ 
cristas paralelas, lares, véu azul-esbranquiçado, pig- bulos vermelhos glóbulos regulares, estrias regu-
inespecíficos mentaçao irregular, estruturas de lares, cistos em padrão miliário 

regressão, vasos irregulares ponti-
lhados ou lineares 

Nevo de Clark Reticular. globular, Rede pigmentar típica, pontos/gló- Estrias regulares, estru- Padrão de multicomponentes. 
homogêneo bulos regulares, pigmentação loca- turas de regressão rede pigmentar a1ípica, pon-

lizada ou difusa regular, áreas hi- tos/glóbulos irregulares, estrias 
popigmentadas irregulares, pigmentação irre-

guiar, vasos pontilhados 

Nevos de Unna Globular. com pa- Pontos/glóbulos regulares, estrutu- Aberturas em padrão de Padrão de multicomponentes; 
e Miescher drao em pedra de ras papilares exofíticas, pseudor- comedões, cistos em pigmentação irregular 

calçamento, reticu- rede típica, vasos angulados padrão de milius 
lar, homogêneo, 
inespecífico 

Nevos de Reed Padrão estelar, glo- Estrias regulares, pigmentação d~ Vasos potilhados, rede Padrão reticular; rede pigmen-
e Spi12 bular, multicompo- fusa regular, véu atu~esbranqui- pigmentar típica tar atípica, pontos/glóbulos ir-

nen1es çado, pontos/glóbulos regulares regulares, estrias irregulares, 
pigmen1ação irregular 

Nevo recidivante Multicomponentes, Pigmentação irregular, estrias irre- Rede pigmentar atípica, Todos os aspectos locais men-
homogêneo, inespe- guiares, áreas brancas glóbulos/pontos irregu- cionados nessa fileira são en-
cífico lares contrados comumente no me-

lanoma 

Nevoa2ul Homogêneo Pigmentação dilusa regular Áreas hipopigmentadas Pigmentação difusa irregular, 
vasos ramificados 

Nevo congênito Multicomponentes, Pontos/glóbulos regulares, rede Cistos tipo milium, Pigmentação irregular locali-
pavimentado, globu- pigmentar típica, hipopigmei:ltação aberturas em padrão de zada, estruturas de regressão 
lar, reticular muttifocal localizada, pigmentação comedões, estruturas 

regular papilares exoffticas 

Nevocombi- Multicomponentes, Rede pigmentar regular, pontos/ Áreas hipopigmentadas, Rede pigmentar a1ípica, pig-
nado homogêneo, globu- glóbulos regulares, pigmentação estruturas papilares exo- mentação irregular localitada 

lar, reticular regular localizada lít icas ou difusa 

lentigo Reticular Rede pigmentar típica ou pseudor- Cistos tipo milium, pon- Rede pigmentar atípica, pig-
rede, pigmentação difusa regular tos/glóbulos regulares mentação irregular 

Melanose labial lnespecíf ico, paralelo Pigmentaçao difusa regular, rede Estrias regulares Rede pigmentar a1ípica, pig-
e genital pigmentar típica mentação irregular 

Carcinoma ba- lnespecíf ico, multi- Áreas em folhas, pontos/glóbulos Cistos em padrão miliá- Pigmentação cin2a-azulada ir-
socelular componentes, irre- azul-acinzentados, vasos ramificados rio, vasos em formato regular 

guiar de grampo para cabelos 

Queratose se- lnespecíf ico, globu- Cistos em padrão miliário, abertu- Rede pigmentar típica, Padrão de muhicomponentes; 
borreica lar, reticular, homo- ras em padrão de comedóes, es- áreas hipopigmentadas, pigmentação irregular, estrutu-

gêneo truturas papilares exofíticas, 1pig- vasos pontilhados, giros ras de regressão, pontos/gló-
mentaçao difusa regular, vasos em e sulcos, massas projeta- bulos irregulares 
formato de grampo para cabelos das branco-amareladas 

- -
lesões vascula- lacunares, globula- lacunas vermelhas, pigmentação Padráo paralelo, pontos/ Padrão de multicomponentes; 
res res, homogêneas rubro-negra a azulada desestrutu- glóbulos regulares, pontos/glóbulos irregulares, 

rada localizada ou difusa áreas queratóticas véu esbtanquiçado 
branco-amareladas 

-
Dermatofibroma Reticular. inespeci- Rede pigmentar anular, placa Pigmentação localizada Áreas brancas inregulares 

fico, multicompo- branca central ou formação de crosta, 
nentes pontos/glóbulos regula-

res, eritema 

Adaptado de: www.dermoscopy.org and Derm Oin 19:269, 2001. 
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Tabela 22-12 Padrões Vistos cóm DennatOS<:opia 

Padrão Significância diagnóstica Histologia 

Padrão reticulado ou "rede" pigmen- Rede de linhas marrons sobre um fundo casta- Pigmento nas células basais epiteliais; é regular 
tar marrom nho ou irregular, estre~o ou amplo 

Pigmentação difusa ou borrões Fonna irregular, áreas marrom-escuras ou pretas Áreas onde existe melanina em todos os níveis 
de pigmentação de tamanhos diversos; algumas da epiderme e/ou derme superior 
parecem "manchas de tint.a" 

Glóbulos marrons Estruturas pigmentadas circulares a ovais Ninhos de melanócitos ou melanófagos na jun-
ção dermoepidénnica ou na derme superior 

Pontos escuros Bem-delimitados e redondos; tamanhos variá- Acúmulo focal de melanina no estral o córneo 
veis, mas geralmente bem pequenos 

Ateas despigmentadas ou hipopig- Zonas de pigmentaçM relativamente mais clara Áreas focais da epiderme que contêm menos me-
mentadas lanina ou uma epiderme relativamente afinada 

onde telangiectasias são muitas vetes nítidas 

Áreas brancas Essas áreas não contêm pigmento; áreas de "re- Zonas sem melanina na epiderme e na denne; 
gressao• em melanomas áreas de f ibroplasia e telangiectasias 

Ateas cinta-aruladas Irregulares, confluentes, pigmentaçao difusa Fibrose e melanófagos ou melanócitos de locali-
cinta-azulada a atul..,sbranquiçado tação na derme reticular média; a melanina na 

denne mais profunda causa a tonalidade azul 

Pseudópodes de tendência radial Faixas lineares marrons a p.retas irradiam-se da Ninhos arranjados em raios; ninhos juncionais 
borda de uma lesão pigmentada para a pele ao pigmentados confluentes na periferia 
redor; também vistos em áreas centrais de me-
lanomas levemente pigmentados; os pseudópo-
des são extensões curvadas 

Cistos tipo milium (pseudocistos) Estruturas redondas brancas ou pretas inseridas Glóbulos projetados intraepidérmicos sob a su-
em uma queratose seborreica ou em um nevo perflcie 
dérMicó papilóMãtóSó 

Aberturas em padráo de comedões Estruturas brancas ou pretas projetando-se da Glóbulos projetados intraepidérmicos atingindo 
superfície de uma queratose seborreica ou de a superfície; tampões dé queratina em óstios 
um nevo dérmico papilomatoso acéSS6rios 

Telangiectasia Péquenas faixas capilares vermelhas vasos dilatados na derme papilar - -- --
Ateas vermelho-azuladas Glóbulos redondos vermelhos Espaços vasculares dilatados na derme papilar 

em hemangiomas ou angioqueratomas 

Ateas em folhas Particulas de pigmento ern uma pápula branca Apinhamentos pigmentados em um carcinoma 
perolada basocelular 

Placa branca central cicatricial + rede Dennatofibroma Hiperplasia epidérmica e pigmento na camada 
pigmentar delicada na periferia basal 

Adaptado de Bahmer F et ai: J Am Ar:ad Oennatol 23: 1159, 1990. 

nevos junciona is diminui e afina gradualmente na periferia. O 
padrão tipico em #favo de mel" da rede pigmentar no tronco e nas 
extremidade.o; proximais resulta da pigmentação ao longo das 
cristas epiteliais. Os padrões pseudorretirulados na face, nas paJ. 

mas e nas p lantas resuJtam do p igmento juncional delineando 
folículos pilosos, glândulas sebáceas e dutos écrinos. O pigmento 
nas palmas e nas plantas deJineia marcaç.ões rutâneas lineares ao 
longo ou atravé.'i dos sulcos rut.1-neos, resultando em padrão para­
le.Jo, entrelaç.1do ou fibrilar. Melanomas em crescimento distor­
cem a anatomia artânea normal e causam variaç.1o nos padrões 
de pigmentação e nas e.strutnrns. A.s rede.s nos meJanomas são 
variáveis. ~1e.lanomas finos e meJanomas in situ podem exibir 
apenas m udanças de p igmentação muito sutis. O espessamento e 
o escurecimento das linhas da rede pigment.1r podem ser vistos 
perto da periferi.1 em lesões em esLigio mais inicial. À medida que 

a espessura de Breslo\.; aumenta, a rede pigmentar tende a setor­
nar mais variável em termos de espessura e densidade da cor. As 
linhas tomam~se finas e esruras. EJas também se tomam mais 

escuras perto da periferia. Essa.'i alterações resultam de cristas epi­
teJiais pigmentadas amplas e rasas. Pseudópodes e uma tendência 
radial ocorrem na margem de uma região de rede espessa e esru­
recicla na periferia. 

~1uitas lesões não exibirão as características dennatoscópicas 
clássicas de melanoma. E.-..~ grupo maJ definido de pos.síve.is mela­
nomas iniciais incluirá muitos nevos atípicos. O julgamento clínico 
usando todas as informações disponíveis deve ser usado para se 
decidir por extirpar ou observar a le.'ião. O número total de lesões, 
história de melanoma, hi~tória famHiar, local an.1tômico e morbi­

dade cinírgica como cicatrização são fàtore.'i a serem considerados 
antes de se tomar uma decisão finaJ de administração. 
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Tabela 22· 13 Critérios Dennatoscópicos Específicos do Melanoma para Análise de Padrões 

Defini9io 

Rede pigmentar atípica 

Véu azul-esbranquiçado 

Padrão vascular atípico 

Estrias irregulares 

Rede preti, marrom ou cinza com 
malhas irregulares e linhas espessas 

Pigmentação difusa azul-acinzen­
tada a azul-esbranquiçada, con­
fluente, irregular 

Vasos pontilhados lineares/irregula­
res nitidamente combinados com 
estruturas de regressão 

Estruturas lineares irregulares, mais 
ou menos confluentes, n:lo nitida­
mente combinadas com linhas de 
rede pigmentar 

Correlatos histopatológicos 

Cristas epiteliais irregulares e 
alargadas 

Epiderme acantótica com hipergra­
nulose focal sobre camadas de me­
lanóci1os altimente pigmentidos na 
denne 

Neovasculari2açao 

Ninhos juncionais confluentes de 
melanócitos 

Adaptido de Argenziano G et ai: Arch Dermato/ 134: 1563, 1998; Consensus Net Meeting on Dermoscopy (CNMD), 2000 (sob a consultoria 
da European Society of Dennato-Oncology). PMID: 9875194 
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Tabela 22-13 Critérios Dennatoscópicos Específicos do Melanoma para Análise de Padrões - cont. 

Pigmentação Irregular 

Pontos/glóbulos irregulares 

Estruturas de regressão 

/ 

Definição 

Áreas pigmentadas pretas, marrons 
e/ou cinzentas com formatos e dis­
tribuição irregulares 

Estruturas redondas a ovais pretas/ 
marrons e/ou cinzentas de tama­
nhos variados distribuídas irregular­
mente na lesão 

Áreas brancas (áreas cicatriciais 
brancas) e áreas azuis (pontos cinza­
arulados} podem estar associadas, 
formando, assim, áreas • azul-es­
branquiçadas• praticamente indis­
t intas do véu azul-esbranquiçado 

Áreas desestruturadas dispostas pe­
rifericamente de cor marrom-d ara a 
castanho-amarelada de tamanho e 
forma variável, que s.10 maiores do 
que 10% de uma lesão. As áreas 
desestruturadas tendem a terminar 
abruptamente na borda da lesão. 
Essas áreas s.10 encontradas na peri­
feria de melanomas finos. 

Correlatos histopatológicos 

Melanóátos e melanina atípicos por 
toda a epiderme e/ou derme 
superior 

Agregados de pigmento no estrato 
córneo, epiderme, junção dermoe­
pidérmica ou derme papilar 

Derme papilar espessada com li­
brose e/ou quantidades variáveis de 
melanófagos. 

Achatamento das cristas ep~elia is e 
dispers.10 marcante de melanócitos 
atípicos nas camadas epidérmicas 
superiores na ausência de mudan­
ças dérmicas significativas 
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CLASSIFICAÇÃO DERMATOSCÓPICA DE NEVOS 
ATiPICOS 

CLASSIFICAÇÃO DOS PRINCIPAIS 
COMPONENTES ESTRUTURAIS 

ASPECTOS ESTRUTURAIS E DISTRIBUIÇÃO DA PIG­
MENTAÇÃO. A dassi6cação dermatoS<.ópica a seguir permite a 
ra.racterizaç.âo dos diferentes tipos dennatoscópicos de nevos atí· 
picos. O conhecimento desses tipos dermatoscópicos deverá redu· 
zir as cirurgias desnece. ... itárias para le..itôes me.Janoc.ftica..o;: benignas 
(Pigs. 22.49 e 22-50). 

Os nevas são primeiramente classificados de acordo com aspectos 
estruturais: rede pigmentar reticular, glóbulos pigmentados e pig­
mentação homogênea (Tubela 22-14). Qua ndo se obsuva uma 
cJara predominância de um des.,.es componentes estruturais, o 

nevo é clas.<rificado como retirular, globular ou homogêneo. 

Nevas atípicos são classificados de acordo com aspectos estru· 
turais, ou seja, padrões reticular, globular ou homogêneo, ou 
combinações des.-.es tipos. Os nevas também são caracterizados 
pela distribuição ela pigmentação (Tabelas 22-13 e 22-15). 

Tabela 22-14 Tipos Dermatoscópicos de Nevos Melanocíticos Atípicos -Aspectos Estruturais 

Tipo Definição e aspectos predominantes 

Claro predomínio de um componente estrutural 

Reticular Rede pigmentar 

Globular Numerosos glóbulos ou pontos 

Homogêneo Pigmentaçao marrom homogênea 

Presença dominante de dois componentes estruturais 

Reticular-globular > 3 malhas de rede pigmentar com > 3 glóbulos de pontos 

Reticular-homogéneo > 3 malhas de rede pigmentar com pigmentação marrom homogênea em pelo menos um quarto da lesão 

Globular-homogéneo > 3 glóbulos ou pontos com pigmentação marrom homogénea em pelo menos um quarto da lesão 
>-

Não classlficado Nenhum padrao específico 

TIPOS DERMATOSCÓPICOS DE NEVOS MELANOCITICOS ATIPICOS 

Reticular Globular Homogéneo 

Reticular-globular Reticular-homogêneo 

Figura 2.2-49 

Globula""1omogêneo 
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CLASSIFICAÇÃO POR COMBINAÇÕES DE 
COMPONENTES ESTRUTURAIS 

No caso da presença dominante de dois componentes estruturais, 
o nevo é classificado como retirular-globular, retirular-homogê­
neo ou globular-homogêneo (Thbela 22-14). Nenhum único 
nevo exibe todos os três componentes estntturais. O mais ç.omum 

é o tipo reticuJar, seguido pelos tipos reticular-homogêneo e glo­
bular-homogêneo. 

Nevos e Melanoma Maligno Capítulo 

CLASSIFICAÇÃO POR DISTRIBUIÇÃO DA 
PIGMENTAÇÃO 

122 1 

A distribu ição da pigmentaç.;o é então dassificada como hiper­
p igmentada ou hjpopigmentada central, h.iperpigmentada o u 
hipopigment.1da periférica excêntrica e hiperpigmentada o u hi­
popigmentada multifocal (Thbela 22-15). Nos casos em que hiper­
pigmentação e hip<>pigmentaç.1o estão pre.~tes, a cJassifir.ação 
baseia-se na distribuição p redominante da cor. 

Tabela 22-15 Tipos Dermatoscópicos de Nevos Melanocíticos Atípicos - Distribuição da PigmentaÇão 

Pigmentação Definição 

Hiperpigmentado central Área hiperpigmentada (significativamente mais escura que a lesão 
inteira) cercada por partes mais daras da lesão 

-
Hiperpigmentado periférico excêntrico Área hiperpigmentada (significativamente mais escura que a lesão 

inteira) atingindo uma parte da borda da lesao 

Hipopigmentado central Área hipopigmentada (significativamente mais clara que a lesão in-
teira) cercada por panes mais escuras da lesão 

Hipopigmentado periférico excêntrico Álea hipopigrnentada (significativamente mais clara que a lesão in-
teira) atingindo uma parte da borda da lesão 

Hiperpigmentado ou hipopigmentado multifocal Distribuição irregular de áreas hiperpigmentadas e hipopigmentadas 

Adaptado de Hofmann-Wellenhof R, Bium A, Wolf IH et ai: Arch Oermato/ 137:1575, 2001. PMID: 11735707 

TIPOS OERMATOSCÓPICOS OE NEVOS MELANOCITICOS ATIPICOS 

--

Hiperpigm&ntado central Hiperpigmentado periférico excêntrico 

Hipopigmentado central Hipopigmentado periférico excêntrico 

Figura 22·50 

Hipopigmentado central 

Hipe-rpigmentado e hipopigmentado 
multifocal 
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INTERPRETAÇÃO E MANEJO 

A maioria dos indivíduos tem apenas um tipo de nevo predomj­

nante. Uma lesão que não pertence ao tipo predominante de nevo 
em um determinado paciente deve ser considerada uma lesão 
atípica e,. assim, merecer atenç.:io especial. 

Nevas atípicos com o padrão reticular e pigmentação desi­
gual são especialmente vulneráveis ao sobrediagnóstico de me­
lanoma. A distribuição heterogênea mais comum da pigmenta­
ção é a hiper ou a hipopigmentação multifocaJ, seguida pela 
hiper e pela hipopigmentação central. A hiperpigmentação peri­
férica excêntrica é com frequência encontrada no melanoma 
maligno. Nevas atípicos com hiperpigmentação periférica ex­
cêntrica devem ser considerados como os simuladores mais rele­
vantes de melanoma dentro do espectro morfológico dos nevas 
atipicns. Portanto, es..c;e tipo de nevo deve ser removido ou mo­
nitorado usando-se um dennatoscópio digital a intervalos de 3 
meses. Quando a hiperpigmentaçâo periférica excêntrica au­
mentar, é preciso remover a lesão. 

890 

LIMITAÇÕES DA DERMATOSCOPIA 

A dermatoscopia pode aumentar a capacidade do médico de diag­
nosticar<> melanoma. É preciso que o profissional tenha conheci .. 
mento e experiência. Até mesmo profissionais experientes podem 
obter uma sensação fuJsa de certeza em 20% ou mais dos casos de 
melanoma que carecem dos a..~pectos dermatoscópicos clássic<>s 
de melanoma. O aspecto dermatoscópico mais comum em mela­
nomas finos (espessura de Breslow < 0,75 mm) é uma rede pig­
mentar irregular. Nevos atípicos muitas vezes exibem hiperpig~ 

mentaç.âo e cristas epiteliai-. comunir.antes que lhes concedem 
uma aparência semelhante por dennatoscopia. Não há critérios 
dennatoscópicos para variante..-. de melanoma como melanomas 
amelanóticos, melanomas desmoplásicos1 lentigo maligno mela .. 

noma ou melanomas nevoides. O relato do paciente sohre a 
mudança em uma lesão é um import..·1nte fator de risco para me­
lanoma. Aproximadamente lOºAi dos melanomas não exibem 
achados dermatoscópicos característicos. A decisão de fazer a 
biopsia de uma lesão com suspeita cJínica (moderada a alta} de 
ser melanoma antes da observação dennatoscópica não deve ser 
mudada pela ausência de critérios dermatoscópicos para mela­
noma. 
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Tumores Vasculares e Malformações 

CONlEÚDO DO CAPlnn.O 

• Lesões vasculares congêniias 

Hemangiomas da infância 
Malformações 

• Lesões vasculares adquiridas 

Angioma cereja 
Angioqueratomas 
Lago venoso 
Linfangioma circunscrito 
Granuloma piogênico (hemangioma capilar 

lobular) 
Sarcoma de Kaposi 

• Telangiectasias 

Angioma em aranha 
Telangiectasia hemorrágica hereditária 
Escleroderma 
Sfndrome da telangiectasia nevoide unilateral 
Telangiectasia essencial generalizada 

LESÕES VASCULARES CONG~NITAS 

Diferentes lesões vasrulares congênitas ocorrem na pele. A maio­

ria representa malformações de desenvolvimento e não parecem 
ser geneticamente determinadas. A.s e. .. truturas vasculares podem 
estar anormais em tamanho, anormais em número, ou am-bos. 

Essas lesões variadas têm sido referidas por muitos termos que já 
foram abandonados em favor de uma classificação simples, que 

consiste em dois grupos e que é baseada na história e no exame 
físico. As duas princjpais categorias são os hemangiomas e as 
malformações vasculares (Tubela 23-1 e Quadro 23-1). 

Os hemangiomas são tum ores vasculares compostos de célu­

las endoteJiais vascuJares hiperplásicas que têm a capacidade de 
proliferação excessiva, mas normalmente sofrem regres..~âo even· 

tuaJ e involução. As malformações vasculares são hamartomas de 

Tabela 23-1 

Ocorrência 

localização 

Aparência 

Curso 

Tipo de vaso 

Histologia 

l esões Vasculares Congênitas 

Hemangiomas 
da infância 

40% presente ao nas-
cimento 

A maioria ocorre no 
primeiro ano de vida 

Comum na face, qual-
quer área 

Bem delineada 

Vermelha (superficial) 

Azul (profunda) 

Rápido crescimento 
neonatal 

tenta involução 

Predominantemente 
arterial 

Fase proliferativa: hi-
perplasia endotelial, 
ntlmero aumentado 
de mastócitos 

Fase involucional: f i-
brose, infiltraçao de 
gordura, celularidade 
reduzida, contagem 
normal de mastócito 

Malformações 

99% presente ao 
nascimento 

Cornum nos 
membros, qualquer 
área 

Fracamente 
circunscrita 

Nenhuma mudança 
no tamanho 

Cresce em proporção 
com a criança 

Nenhuma involuçao 

Pode oscilar em 
tamanho com rápido 
aescimento na 
puberdade 

Predominantemente 
venoso, mas qualquer 
combinação de com-
ponentes capilar, ve-
noso, arterial e linfá-
tico pode ocorrer 

Duplicação nórmal da 
célula endotelial 

Contagem normal de 
mastócitos 

Endotélio achatado 
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Quadro 23-1 Lesões Vasculares Cong6nltas 

Hemangiomas da onf3ncia 
• Superficial (morango) 
• Profundo (cavernoso) 
• Misto (e""°"1! a derme e subcútis) 
Malformac;ões 
• Mancha sal~ 
• flleolo flAmeo 
Síndromes 
• Síndrome de Sturge-Weber 
• Síndrome de Cobb 
• Síndrome de Khppel-Trtnaunay 

J • Síndrome de Maffucó 

~as malformações artenovenosas 

células endoteliais maduros. As malformações V<lsculares resulL1m 
de anormalidades estrururais de células endoteliais m:tdura.~ que 
normalmente. estão presentes ao nascimenio e não sofrem hiper­
plasia com rápida proliferação. Elas têm um padrão normal de 
crescimento e aumentam proporcionalmente à medidil que a 
criança cresce. Eles não se. resolvem esponmne.ime.nte. A distinção 

entre uma mancha vinho do Porto e um hemangioma da infi\ncja 
pode ser clifíçjl durante as prime.irns poucas se.m;inns de vida. 

Hemangiomas da infância 

Os hemangiomas da infância são neoplasias benignas que resul­

tam da rápida proliferoçiio de células endoteliais. Após uma fase 
inicial proliferativa, muitas passam por completa regressão com 
fibrose. A cor depende de sua localizoçlo. Os hemangioma.• que 
envolvem a derme popilar (hemangiomas superficiais em mo­
rango) são vumdhos; aqueles na derme reticular e na gordura 
subcutânea são azuis ou incolores (hemangiomas cavernosos, 
profundos) (Fig. 23-1 ). Todos li<m os mesmos componentes vas­

rulares e histopatologia. Os hemangioma.s precoces do altamente 
celulares. e vários mostócitos eu.lo praentes no estroma. Os lu­
mens são mais óbvios e maiores à medida que as lesões amadu­
recem. Os espa9>5 vasculares podem ter orncuristicu de capila­
res. vênulas e arteríolas. A fibrose intersticial progressiva omrre 
durante a regressão. Púrpurn trumbocitopênica e a coogulopatia 
crônica de consumo que compliam os grandes hemangiomas 
são chamados de síndrome de Kasabach-Merritt. 

HEMANGIOMAS SUPERFICIAIS 

Os hemangiomas •-uperficiais (morango) podem estm presentes 
ao nascimento, ma., com mais frequênci;, surgem dentre das pri­
meiras duas se.mani.'ls de vida em lºA> a 3ºA> das crianças; a razão 

mulher .. homem é de 3:1. Muitas crianças têm somente um, mas 
15% a 20% têm viirios. A maiorin é pequeno, marc.1s inofensivas 
de nascimento que proliferam por 8 a 18 meselll, entilo regridem 
lentamente ao longo dos 5 n 8 :Jnos Seb'Uinte.-t e deixam uma pele 
nonnal ou levemente m:i.nchada. Eles conshaem em uma coleç.âo 
de vasos dilatados na derme rodeados por ma~!ias de c.élulas en­
doteliais em prolifernção. Essas c:élul:.is s5o responsáveis pela ca­
racterística única de crescimento. A.."t lesões começam como mas­
sas nodulares ou como m~rulai teJangiectáticasr ar.hatadas, mal 
definidas e que são mnfundidas com hematomas. Os hemangio-
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Figura 23-1 Hemangioma da infancia. A le~o nodular é 
superficial, profunda ou mista. Esta le~o tem um compo­
nente peduncular superficial e profundo. 

Figura 23-2 Hemangioma da infancia. Uma lesao segmen­
tar com características do tipo plaquetas e uma distribuiçao 
do tipo dermatomal. Esse tipo frequentemente envolve uma 
área anatómica mais ampla do que as lesões arredondadas e 
localizadas. 



Figura 23-3 Hemangioma em morango. Uma massa de 
crescimento rápido que invade a órbita. 

Figura 23-4 Hemangioma da infância. A regressão de uma 
grande lesão profunda resultou em uma área flácida e enru­
gada. 

Tumores Vasculares e Malformações Capítulo l 23 I 

mas superficiais crescem rapidamente por semanas ou meses e 
fonnam massas nodulares, pro tuberantes, compressivas de pou· 
cos milímetros a vários centímetros. Em raros rasos as lesões po­
dem cobrir quase todo o membro. Elas são vermelho brilhante, 
com bordas bem definidas (Fig. 23-2). As estruturas vitais podem 
ser comprimidas e as áreas em rápido crescimento (Fig. 23~3) 

podem uJcerar. As le.sôes maiore.~ (> 6 cm) ulceram mais frequen· 
temente. 

Os hemangiomas podem bloquear a visão, in terferir na aJi­
mentaçâo ou respiraç.;o ou obstruir o canal auditivo externo. 

Sangramentos recorrentes podem complicar a ulceração. A maio~ 

ria tem um curso benigno. A fase inativa que dura vários meses é 
seguida de fibrose e involução. Cerca de 30% das lesôe.• se resol­
vem pelo terceiro ano de vida. 50º/o pelo quinto e 70ºA> pelo sé· 
timo. A massa encolhe e reduz a cor durante o processo de rjca. 
trizaçâo. A involução se inicja na maioria dos c.i.sos em tomo dos 

3 anos de idade; aqueles presentes após os 7 a 9 ano..'i de idade 
raramente sofrem nova regressão. A regressão é caracterizada por 
pele de aparência normal (aproximadamente 70% dos casos) ou 
por atrofia, cicatrizes, telangiectasia, mudanças na p igmentação e 
deformidade (Fig. 23-4). 

Localização e risco. Os hemangiomas da infüncia de certas 
localizaçõe.'i podem e.~tar associados a outras anomalias ou ter 
um risco de desenvolvimento de complicações. A maioria das 
c:omplícações surge durante a fase proliferativa de crescimento 
(Tabela 23-2). 

CONTROLE 
Não intervenção. As lesões relativamente pequenas e indo­
lentes devem pe.nnanecer intatas se elas estiverem regredindo es­
pontaneamente. Na maio ria dos rasos, o re.suJtado é m uito satis· 
fa tóri<>. Os pacientes devem ser regularmente vistos para tranquilizar 
os pais e para monitorar o c.re.~cimento (mensurações, fotogra. 
fias). Pequenas áreas de sangramento e uJc.eração são tratadas 
com compressas úm.idas e frias. Ali lesões c:om prejuízo funcionaJ, 
ulceração profunda ou infecção, necessitam de tratamento. As le­
sões facjais necessitam de tratamento. As lesões faciais que pos. 

suem um problema cosmético também são consideradas para o 
tratamento. Ultrassom, radiografia ou imagem por ressonância 
magnética são realizados em crianças com múltiplos hemangio­
mas rut.1neos para descartar envolvimento visceral. 

Tratando rapidamente úlceras e lesões em prolife­
ração. Ulceração é a complicação mais frequente. Ela normal­
mente ocorre durante a fase de pro liferação. É mais comum em 
área de trauma. As ulcerações são dolorida.~, podem se tomar in­
fectadas e se curam com uma cicatriz. A ulceração é controlada 
com o cuidado local da ferida, antibió ticos tópicos ou sistémicos 
e corticosteroide.'i intralesionais, laser de pigmento pulsado c:om 
lâmpada de jlasl1, interferon alfu-2a e medicação para dor. 

Cuidado com o local da ferida. Com pressas (soro fisiológico, 
solução de Burrmv) reduzem e absorvem o ex.~udato e os resíduo.~ 
GeJ de metronidazol ou pomada de mupirocina tratam as infecçõe.~ 

Uma gaze impregnada com gel de petrolato (Vaselina"') e cre­

mes são usados para ulceração em tomo do ânus e genitália femi· 
nina. Roupas apertadas (p. ex., roupa de po liuret.ano) agem como 
uma barreira, controlam a dor e estimulam a cicatrização. 
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Tabela 23-2 Hemangiomas com Riscos Especiais 

Localização Complicação e risco 

Periorbital Hemangiomas de rápido crescimento próximo às órbitas podem causar e<ros de refraçllo, astigmatismo, estra-
bismo, ptose e ambliopia por eS1ímulo de privaçllo se não tratados. As deficiências visuais permanentes podem 
resultar de compromisso ocular tâo rápido quanto duas semanas. 

Pélvico e perineal Anomalias urogenital e anorretal, como hipospadias, ânus anterior ou vestibular, ânus perfurado e atrofia ou au-
sência de lábia minora. Os hernangiomas perineais são propensos à ulceraçllo e infecção como resultado de 
trauma por fricção ou químico. 

lombossacral Anomalias espinhais subjacentes - disrafismo espinal oculto, medula espinal presa e lipomeningomielocele. UI-
trassom ou ressonância magnética para crianças com hemangiorna sobrejacente à linha média da região lombos-
sacra!. ,_ -

Facial Cabeça e pescoço - localiuiçao mais comum para hemangiomas da infância, responsável por 60% dos casos. 

lábio, orofaringe, ponta Pode involuir incompletamente e pode necessitar de inteivençao cinírgica para minimi2ar a cicatriz residual e de-
nasal, orelhas tormidade. 

Pré-auricular Pode estar associada a hemangiomas que envolvem a glândula parótida, mas normalmente não compromete o 
nervo facial. 

Fadai difuso Tende a se localizar em distribuições segmentais deniro da área frontonasal, maxilar ou facial mandibular. 

Mais provável de ulcerar. Incidência aumentada de hemangiomas viscerais, envolvendo mais comumente o fí-
gado, trato gastrointestinal e cérebro. 

Sfndrome PHAC E Grandes hemangiomas segmentais faciais associados à hemangiomatose visceral com critério para a síndrome 
PHACE (anormalidade na fossa posierior, hernangioma. anomalia arterial, defeitos cardíacos, coarctaçao da aorta, 
anormalidade em olho/ocular, deleito no eS1erno). 

DiS1ribuição da barba Associada a hemangiomas laríngeos ou subg!óticos que podem rapidamente comprometer as vias aéreas durante 
(pré-auricular, queixo, a fase de crescimento proliferativo. 
lábio inferior, pescoço 
anterior) 

laríngea e subglótica Pode causar estridor, tosse persiS1ente, rouqu idâo, desconforto respiratório ou cianose; muitas crianças irao se 
apresentar com sintomas respiratórios entre 6 e 12 semanas de vida. Radiografias, scan de RMN ou visualização 
laringoscópica definem a extensão. 

Adaptado de C/in Pediatr (Phila) 44(9):747-766, 2005. PMID: 16327961 

Infecção. Anti bióticos si•'lêmicos (cefulosporinas de primeira 
geraç.ão) são usados com frequêncja. 

Corticosteroides. lesões com crescimento rápido ou aquelas 
que têm potencial para interferir em estruturas vitais, como os 
olhos, canal auditivo e vias aéreas, ou aquelas que ameaçam pro­
duzir uma desfiguração pennanente devem ser tratadas iniciaJ­

mente com prednisona administrada e.m duas doses ao dia. A fase 
proliferativa é inibida e o hemangioma encolhe. O tratamento 
deve ser mantido até que o crescimento cesse ou o hemangioma 
diminua de tamanho . A maioâa das lesões estabiliza e regride 
ac.enttL'ldamente em 2 a 4 semanas. A predn isona pode então ser 
administrada em uma dose única pela manhã em esquema de 
dias alternados por pouras semanas e ent.1o descontinuada. O 
ritmo de redução depende de vários futores (a idade da criança, a 
indicação para o tratamento, quaisquer efeitos tóxicos e qualquer 
cresçjmento rebote). A administração oral de prednisona ou pred­
nisolona (2 a 3 mg/kg/dia) administradas por uma média de 1,8 
mês antes do início do desmame graduaJ tem u.ma resposta de 
84% na estabilii:ação ou reduç.ão dos hemangiomas rutâneos. 

Uma vez que cerca de 40ºA> dos pacientes relat.a.rnm recidiva 
com a redução, rursos breves de 2 a 3 semanas de duração prova-
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velmente são inadequados. OrasionaJmente., doses mais altas e 
tratamento mais longo podem ser necessários. Um segundo curso 
de tratamento é feito para recorrências. As lesões que não regri· 
dem ao final da infância podem ser avaJiadas para uma excisão 
cinírgica. 

Esteroides intralesionais. Os esteroides intralesionais (triam­
cinolona 10 a 20 mg/ml, com uma dose máxima de 3 a 5 mg/kg 
por procedi mento) são utilizados para lesôe.s em rápida expansão 
e ulcerada...s. Injeções múltiplas dentro do tumor são utilizadas e o 
procedimento pode ser repetido poucas vezes em intervalos de 
quatro a o ito semanas. Os hemangiomas periorbitais foram asso~ 
ciados a complicações oftálmic..1s em 40% a 80o/o dos casos. Estrn· 
bismo e ambliopia são os mais <.omuns. Os esteroides intralesio~ 

nais são frequentemente usados pelos ofta.lmologistas para tratar 
as lesões que não respondem aos esteroides orais (Quadro 23-2 ). 
Na maioria dos casos, a resposta clínica é vista no prazo de l a 3 
dias. A primeira mudança é um dareamento do padrão vasrular, 
seguida por uma rápida regressão no tamanho da ma.s..~a. A invo~ 

lução é mais rápida na primeira o u segunda semana após o trat.'l· 
mento . A odusão retiniana é um risco potencial. A cirurgia é: 
usada para lesões que não respondem aos corticosteroides. 



Quadro 23-2 Guia para o Uso de Esteroides lntralesionals 
nos Hemangiomas Perlomitais 

Avaliação 
História e exame físico 
Tomografia computadorizada 
Evitar imunização com vacinas com vírus vivos 
Anestésicos gerais, cuna açllo, leves 

Agente farmacológico 
Triamcinolona 1 O a 20 mg/ml , com uma injeção máxima de 3 a 5 
mg/kg por procedimento 

Procedimento 

Abordagem anterior às pálpebras é preferida 
Múlt iplos locais de injeção: alíquota de O, 1 ml 
Aspirar antes da injeçao (agulhas de calibre 27 ou 30) 
Pressão dig~al é entllo aplicada para evitar hematomas 
Repetir até t rês vezes em intervalos de 8 semanas ou até que a 
regressão tenha cessado 

Lasers. O laser de pigmento pulsado (com lâmpada de flash) 
espeáfico para vasos é o tratamento de escol.ha para os hemangio­
mas cutJineos superficiais em locais de prejuízo funcional em 
potencial e na face. A luz amarela do laser é absorvida pela hemo­
globina. PuJsos rurtos são usa.dos de modo que somente os vasos-­

aJvo são aquecidos sem afetar o tecido vizinho. Os hemangiomas 
com ç.omponente profundo não respondem ao tratamento por­
q ue o efeito do laser pulsado em cor (LPC) é limitado pela pro­
fundidade da injú ria vnscular (1,2 mm). Mesmo os hemangiomas 
capilares totalmente superficiais q ue possuem m ais de 3 a 4 mm 
em espessura respondem lenta e incom pletamente após vários 
tratamentos. 

Tntetvenções terapêuticas p recoces podem não preven.ir o cres-­
cimento pro liferativo do componente mais p rofundo ou subcutâ­
neo do hemangioma. Cuias pa.ra a recomendação da terapia a 
laser incJuem a localização periorificial e o potencial para p reju ízo 
funcional, a uJceração o u localização sobre uma área de risco 
aumentado de u lceração (tal como a região ela fralda) e as áreas 
anatômicas na.-. quais existe uma preorupação com desfiguração 
cosmética. Considere o tratamento dos hemangiomas que não 
regridem até a idade escolar, para abrandar os p roblemas sociais 
em pacientes jovens. Os lasers de pigmento pulsados t.'lmbém são 
efetivos para a remoção de teleangiectasias re.'iiduais associadas à 

regressão. Pelo menos 75% dos pacjentes podem alca.nç.1r 50º/o de 
clareamento da lesão. As crianças podem ser mais responsivas que 
adultos. Geralmente seis sessões de tratamento são necessárias; 
novos tratamentos são frequentemente benéficos. A redução da 
le.-.ão pode ser significan te. 

A dor é intoleráYel para crianças. Ane.rtesia tópic.a ou geraJ é 
necessária. O esrurecimento imediato da pele é serundário a um 
coáguJo intravascular. O esrurecimento resolve~se em 1 a 2 sema­

nas. O registro de segurança é excelente. Cicatrizes, atrofia fibrosa, 
depressão cutânea e mudanças pigmentares se desenvolvem em 
cerc.a de 1 % dos pacientes. 
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Não existe restriç.ão de idade para o trat.1m ento com o laser de 
p igmento pulsado; mesmo crianças p rematuras podem se subme­
ter com segurança à terapia. A coagulação superficial com laser de 
argônio e a coagulação profunda com laser Nd:YAC est.1o associa­
das a cicatrize.-. significativas e geralmente não são usados. 

lmiquimode tópico. O creme de imiq wmode foi utilizado 
para tratar os hemangiomas infuntis na fase p roliferativa. O e.reme 
foi aplicado três vezes por semana por 4 semanas. Por cau-;;a da 

inflamação com eritema e crostas, um período de repou..ro de 2 
semanas foi prescrito. tJma redução acentuada da inflamação e 
do tamanho foi observada. O tratamento foi reiniciado e continu­
ado po r mais 2 semanas. A regressão completa foi observada 4 
semanas depois. 

Cirurgia. Os prós e contras de uma abordagem cirúrgica p reci­
sam ser considerados po rque a cicatriz pode ser p ior que os re­
sultados da regressão e.<ipontânea. A maioria dos hemangiomas 
é controlada com medicamentos. A correçiio estética pode ser 
re tardada até o período após a involução na idade de 8 a 10 anos 
para corrigir a cicatriz residual ou para remover o tecido fibro­

go rduroso. A cirurgia excisionaJ p recoce é indicada para heman· 
giomas que colo,cam a função ou a vida em risco, nos q uais a 
farmacoterapia não é efetiva ou tolerada. Reavalie em tomo dos 
4 anos de idade. Considere a cirurgia de um hemangioma que 
causa cicatriz o u regride muito lentamente. Questões psicosso­
ciais são uma preocupaç.1o. A cirurgia pode p roduzir uma apa· 
rência mais normal e preservar a autoestima. A cirurgia precoce 
é considerada para crianç.as com hemangiomas cutâneos o u 
mucosos de e.a beça ou pescoç.o , m uito grandes ou mistos (sub­
cutâneo e cu tâneo), em que cicatrizes irreversíveis o u inestética 
são p revisíveis. 

lnterferon alfa-2b. O interferon alfa-2b (uma proteína an­
tiangiogênic.a) é uma opção para os hemangiomas resistentes a 
esteroides, que interferem nos ó rgãos efou com risco à vida. Ele 
interrompe len tamente o crescimento dos hemangiomas e pode 
resultar em uma taxa mais alta de redução que aquela vist1 com 
cortic.osteroides. Injeções subcutâneas de J a 3 m ilhões de unida· 
des/ m2 por d ia de interferon alfa~2b, durante o p rimeiro mês e 
subsequentemente a cada 48 a 72 ho ras, dependendo da evolução 
de cada caso, foram usadas. O tratamento d ura de três a 12 meses. 

A redução no volume e a remissão de suas complicações ocorrem . 
A terapia geralmente é bem tolerada em crianças. Os efeitos cola· 
terais incluem febre, neu tropenia, um aumento nos níveis séricos 
de aminotransferase e neurotoxicidade. Febre e mal-estar são tra· 

tados com acetaminofen. A ocorrência de diplegia espástica foi 
relatada em 5 de 26 crianç.'ls tratadas com interferon alfu~2a. As 

mudanças neurológicas melhoraram em dois pacientes, ma.~ nos 
outros três paciente.-. a paralisia foi pennanen te. Por isso, os espe­
cjaJistas limitam o uso do interfero n-alfu àquelas crianças com 

hemangiomas com risco de vida ou com funçíio severamente 
ameaçada e que falharam em re.-.ponder a uma terapia com este­
roide. Níveis diminuídos de fator de crescimento de fibroblasto 

básico urinário (bFCF) se correlacionam com a evolução do he­
mangioma. Pacientes que recebem interferon alfa-b e p rednisona 
parecem melhorar mais rapidamente. Estudos de imagem e níveis 
u rinários (bFGF) são usados para monitorar a resposta ao trata­
mento. 
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HEMANGIOMAS PROFUNDOS 

Hemangiomas profundos (cavernosos) são coleções de vasos pro­
fundos dilatados na derme e no tecido suba.itáneo que estão 
preserites ao nascimento. l.aõe:s \-renos:as aparentemente localiza­
das e superildais podem mexistir com ectasias venosas e anoma­
lias venosas profundas. Clinicamente,. elas aparecem como mas­
sas pálidas, da cor da pele, vermelhas ou azuis que s~o mal 
definidas e redondas (Fig. 23·5). A maioria é as.<intomática. Hi­
per .. hidro,"e sohre a le~ão é comum e,. com frequência, exi~tem 
episódios recorrente~ de tromboflebite na le.'ião ou próximo a ela. 
Assim e.orno O...'i hemangiomas superficiais, as le."ões aumenL1m 

por vários mes~, tomam-se estacionárias por um período indefi­
nido e sofrem resolução ~ntânea. Elas são controladas como 
os hcmangioma.' superficiais.. 

SINDROME DE KASABACH-MERRITT. A síndrome de 
K;is;ibach-Mmin é uma variante da roagulação inmvascular dis­
seminada (CID), na qual as plaquetas e os fatores da coagulação 
são localmente ronsumidos dentro do hemangioma gigant.e (Ta­
bela 23·3 ). Há su.<peita desse distúrbio quando crianças com he­
mangiomas maiores apresentam paHdez, petéquin5, equimoses, 

ferimentos fác.eis, sangrnmento pro longado em abrasõe:s &'Uper6-
ciais ou mud:lnçis rápidas no tamanho e aparência do he.man­
gioma. P~stem trombocitopenia, anemia hemolfticn micro:lngio­
pática e. uma coagulopatia de consumo agudo ou crônico 
associados a um hemangioma em rápido crescimento (Fig. 23-6). 
A causa cL1 CID não é conhecida, mas o sangue é estático no sinu­
soide. venoso, e as plaquetas e os fatores de contato podem ser 

ativados pelo endotélio anormal. A síndrome de K;is;ibach-Merritt 
ocorre: mais frequentemente em crianças pequenas durante as 
primeiras semanas de vida, mas pode ocorrer em adultos. 

A maioria dos hemangiomas é muito grande. e ocorre nos 
membros ou no tronco. l'rednisona 2 a 4 mg/kg/dia ~ indicado 

quando o hemangioma aumenta rapidamente e a contagem de 
plaque:t.1 cai abrupL'lmente. A resposta iniciaJ frequentemente é 
inadequ:lda, e. um tratamento combinado esteroide/r;:tdiação 
é entilo indicado. A terapia com interferon (TFN)-alfu é adicio­
nada e os esteroides sã<> gradualmente diminuídos se a ndição da 
mdiaç!ío fui har. 
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HEMANGIOMAS ASSOCIADOS A ANORMALIDADES 
CONG~NITAS. A associação d~ hemangiomas a anonnalidades 
congênitas é rara. A maioria das lesões vasculares associadas a 
malformações c.ongênit.as e síndromes é de malformações, tais 

como coloração vinho do Pono, ou outras malformações vasmla~ 
res verdadeiras e não hemangioma5. Poucas síndromes de maJfor· 
mações são associadas à hemangiomas cut.1neos. Estas induem a 
síndrome PHACE ( malfonnação cerebral da fossa posterior, he· 
mangiomas múltiplos, anomalias :lneriais como coarctação da 
aorta, defeitos cardíacos, anonnalid:i.des no o lho), defeitos na li .. 
nh a média abdominal e defeitos no externo e.m conjunto com 
hemangiomas faciais e anormalidade..ç na medula espinal e verte· 
brnl rom hemangiomas sacrais. Crnndes hemangiomas faciais 
(que ocupam pelo menos um quano da metade da superfície fa. 
àal) podem estar ligados à molíormação de Dandy-Walker (ex· 
pansão ástica do quano Y«nlrlculo para dentro da foosa craniana 
posterior) ou a oulra.'I anormalidades cerebrais da fossa posterior 
(p. ex_, cerebelo hipopliistico, àsto aramoide na fossa posterior). 
Desordens oftálmicas (hemangioma coroidal, microftalmo e es­

trabismo) também podem estar presente.<. Estudos de imagem do 
c.érebro devem ser realizados em todas as crianças assintomáticas 
com extensos hemangiomas f-adais, para avaJiação de hidrocéfaJo 
e anomalias no qu..i_rto ventrículo. 

Figura 23-5 Hemangioma cavernoso. O hemangioma caver­
noso é uma coleçAo de vasos dilatados profundos na derme e 
no tecido subcutAneo que se apresenta como uma massa pá· 
lida, cor da pele. vermelha ou azul. 



Tumores Vasculares e Malformações Capítulo l 23 I 

Tabela 23-3 Síndrome de Kasabach-Merritt 

Malformações Hemangioepitelioma kaposiforme, angioma 
vasculares em tufos, hemangiopericitoma congênito, mal-
associadas formações congênitas 

Manifestações Tromboátopenia, anemia hemolítica, 
hematológicas coagulopa1ia 

Riscos Tromboátopenia grave com sangramento de 
risco, invasão local por lesão vascular para 
dentro de órgaos vitais ou tecidos vizinhos 

Infecções causadas por quebra na pele podem 
levar ã sepse 

Tratamento Terapia combinada - corticosteroides, 
quimioterapia, medicações antiplaquetárias, 
transfusões 

Adaptado de C/in Pediatr (Phila) 44(9):747-766, 2005. 
PMID: 16327961 

Figura 23-6 Síndrome de Kasa­
bach-Merritt. Trombocitopenia, ane­
mia hemolítica microangiopática e 
uma coagulopatia de consumo 
aguda ou crônica associada a um he­
mangioma de rápido crescimento. 
(Cortesia de Nancy B. Esterly, MD.) 
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Malformações 

As m alformações vasculares são anomalias que re.~uJt.am de erros 
inatos da morl'ogênese vascular. Elas são congênitas (presen tes ao 
nasçJmento ). Não existe pro li feração celular na ampliação das 

malformações vasculares. Elas se expandem com o crescimento da 
criança por causa da p rogressiva ectasia re.\-uJtante das mudanç.as 
no sangue ou fluxo linfático e na pressão. 

NEVOS FLÂMEO (COLORAÇÕES VINHO DO 
PORTO) 

lJm nevo t1âmeo é uma malfonnação vascular congênita que co­
mumente envolve a fuce e o pescoço de rec.ém-n.1scidos, embora 
as lesões tenham sido descritas em quase todos os locais, in­
cluindo m embrana.s mucosas. A lesão é uma ect.1sia vascular em 
vez de um proces..so pro liferativo. Ela resulta de dilatação vascuJar 
progres."iiva de vasos sanguíneos preexisten tes. Existe uma dimi­
nuição nas fibras nervosas associada aos vasos sanguíneos ectáti· 
cos e é postulado que a lesão resulta de urna deficiência neural da 
inervação simpátic.a dos vasos sanguíneos. 

Na maioria dos casos, essas lesões distintas são anomalias do 
desenvolvimento que não são geneticamente transmitidas. Elas 
e..~tão presentes ao nascimento em O, 1 º/o a 0,3% das crianç.as. A 
coloração vinho do Pono é um problema estético significativo 
que não desaparece com a idade. Essas lesões normalmente são 
unilaterais; elas frequentemente ocorrem na fuce., mas também 
podem surgir em qualquer lugar no corpo (Figs. 23-7 a 23- li). 
Elas podem ter poucos milímetros em diâmetro ou podem c<>­
hrir todo um membro. O tamanho peonanece estável por toda 
a vida. O nevo flâmeo smge ao nascimento c:omo uma mancha 
lisa, irregular, vermelho-púrpura. Inicialmente as lesões são li­
sas, mas posteriormente se tomam papulares e desenvolvem 

uma aparência semelhante a carvão (Fig. 23-10). Cerca de 66% 
de todos os pacientes desenvolvem nodularidade ou hipertrofia 
em tomo da quinta década de vida. Ao contrário da mancha 
salmão, o nevo tlâmeo tende a escurecer com a idade. Toda a 
profundidade da derme contém numerosos c.apilares dilatados. 
Aproximadamente JOo/o de todos os pacie.nte.-. com coloraç.1o 
vinho do Porto facial têm glaucoma sem envolvimento leptome­
ningeal. O glaucoma ipsilateral é frequente quando o nevo fJâ­
meo envolve as divisões oftalmológica e maxilar do nervo trige­
mina], mas é improvável quando a fuce é afetada nas divisões 

superiores do quinto nervo craniano ou apenas abaixo do olho. 
Vasos c:onjuntivais dilatados são comuns quando as pálpebras 
e..~tão envolvidas, mas esse achado não é c.orrelacionado com a 

presenç.a ou ausência de glaucoma. 

SINOROMES SIST~MICAS. o nevo flâmeo pode ser um 
componente das síndromes neurocutâneas (Tabela 23-4 ), tais 
como a sind.rome de Sturge-Weber (nevo flâmeo da área trigemj­

nal) (Pig. 23-13) ou a síndrome de Klippel-Trénaunay-Weber. 
Quando ela ocorre sobre a linha média do dorso, o nev<> flâmeo 
pode e.'ffilr associado a uma malformaç.1o arteriovenosa subja­
cente da medula espinal. 
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MALFORMAÇÕES VASCULARES 

Figura 23-7 Nevo flâmeo. A face é o local mais frequente­
mente envolvido. As lesões se tornam mais grossas e escuras 
com o avanço da idade. 

Figura 23-8 Nevo flâmeo. Uma extensa lesão com uma su­
perfície relativamente lisa. 
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MALFORMAÇÕES VASCULARES 

Figura 23-9 Nevo flâmeo. A superfície das lesões varia de lisa a pa­
pular. Esta lesão tem uma superfície papular de cor púrpura distinta. 

• .. .;i. 
j, 

Figura 2.3-10 Nevo flâmeo. As lesões po­
dem se tornar repletas de pápulas e desenvol­
ver uma aparência semelhante a carvão. 

Figura 23-11 Nevo flâmeo que recobre todo o 
membro inferior. O membro afetado é 2 cm mais 
longo que o lado normal. 
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Tabela 23-4 Síndromes Neurocutâneas com Anormalidades Vasculares 

Síndrome de Cobb Síndrome de Sturge-Weber Síndrome de Osler-Weber-Rendu 

Sinônimo Angiomatose Angiomatose encefalotrigeminal Telangiectasia hemorrágica hereditária 
cutaneomeningospinal 

Herança Não familiar Trissomia parcial dominante ou Mo Autossômica dominante 
familiar 

Distribuição entre Mais em homens Igual Igual 
os sexos 

Idade de início Crianças ou adolescentes Cerca de 66% presentes com heman- Criança 
gioma ao nascimento 

lesão de pele Coloraçao vinho do Porto ou Angioma capilar ipsilateral ou colora- Telangiectasia (pele e membranas mu-
angioqueratomas em distribuição ção vinho do Porto em distribuição cosas)' 
dermatomal correspondendo nos ramos superior e médio do nervo 
dentro do segmento ou duas das trigeminai;* mudanças cavernosas as-
áreas de envolvimento da medula sociadas podem ocorrer 
espinal• 

Relação não consistente entre a ex-
tensão da lesao da pele e o grau de 
envolvimento meníngeo. 

Achados no SNC Angioma arteriovenoso ou venoso Angioma das meninges• Angiomas no cérebro ou medula espi-
da medula espinal* 

Calcificações giriformes intracranianas 
nal com sinais de tumor localizado 

Sinais neurológicos de compressao 
Retardo mental (60%)' ou anoxia da medula 
Epilepsia (normalmente focal)* 

Hemiparesia contralateral às lesões de 
pele* 

Prejuízo visual (50% dos pacientes 
têm uma ou mais anormalidades ocu-
lares)• 

Achados Angioma de vértebra Angioma renal Anastomoses arteriovenosas 
associados 

Angioma renal Coarctação da aorta 
pulmonares 

Ciloescoliose Palato arqueado, alto 
Hemorragia das lesões na boca, trato GI 
e trato GU e anemia associada 

Orelhas anormalmente desenvolvidas 

Auxílios Radiografia da espinha lateral EEG Tomografia computadorizada 
diagnósticos 

Tomografia computadorizada Tomografia computadorizada Imagem por ressonância magnética 

Imagem por ressonância Imagem por ressonância magnética 
magnética 

Tratamento Remeção cirúrgica do angioma da Anticonvulsivantes Cauterização dos sangramentos das 
medula espinal, se possível 

Remoção cirúrgica da lesão intracra-
lesões 

niana, se possível 

Procedimentos estéticos para as lesões 
de pele 

'Principal componente dessa síndrome. 
SNC, sistema nervoso central; EEG, eletroencefalograma; G/, gastrointestinal; GU, geniturinário. 
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Síndrome de Fabry·Anderson Ataxía telangiectasia Doença de Von Híppel·Lindau 

Aflgioqueratoma corporal difuso Telangiectasia cefalo-oculocutânea Síndrome da angioma1ose retinae et 
cerebe//i 

Traço recessivo (cromossoma X) Autossômica recessiva Autossômica dominante 

Homens 1endem a ter a síndrome completa: Igual Igual 
angioquetatomas, dor nas extremidades; 
pressão sanguínea alta; cardiomegalia; albu-
minúria; hipoidrose 

Criança Criança Adulto 

Aflgioqueratomas pequenos agrupados (si- Telangiectasia (aumentada em áreas expostas Coloração vinho do Porto em alguns; a 
métricos, mucosais, aumentados por sobre ao sol) maioria com nenhuma lesM cutânea 
as proeminências ósseas) 

Falta de elasticidade Pontos •café-com-leite" 
Mancha palmar 

Acidentes vasculares cerebrais Ataxia cerebelar progressiva (movimentos vo- Hemangioblastoma cerebelar e dsto• 

Deposição de gliolipídeo neuronal (neurite 
luntários)• 

Hemangioblastoma espinal (raramente) 
periférica) Telangiectasia ocular (espalhamento do 

Hemangiomas retinianos (emaranhado de campo cantai)' 
vasos longe do disco)* 

Movimentos oculares peculiares (nistagmo, 
controle deficiente)• 

Retardo 

Fala lenta disártrica 

Reflexos reduzidos dos tendões 

Postura inclinada Infecções sinopulmonares* Feocromocitoma 

Membros finos; músculos finos, fracos Timo hipoplástico ou ausente Cistos pancreáticos 

Vasos da conjuntiva e retina dilatados, Baço pequeno Angiomas hepáticos 
tortuosos 

Retardo no crescimento Hipemefromas renais (20%) 
Veias varicosas e edema por estase 

Malignidades (sarcoma de célula reticular, Policitemia (substância eritropoética do 
Pelos faciais escassos doença de Hodgkin. linfossarcoma, carci- tumor) 

Hipogonadismo 
noma gástrico) 

Glicolipldios urinários (trihexoside ceramida) lgA diminuída ou ausente Hemograma (policitemia) 

lâmpada de fenda Alfafetoproteína sética aumentada Urinálise, urograma excretório 

Biopsia - renal ou de medula (depósitos de Tomografia computadorizada 
lipídios) 

Imagem por ressonância magnética 

Sintomático Controle das infecções Suporte 

lnfusões plasmáticas (lgA) 

Transplante de timo 

Fator de transferência 
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Síndrome de Sturge-Weber. A síndrome de Sturge-Weber 
(S\<\'S) é uma desordem neurocutânea congênit.1 com uma maJ. 
formação capilar facial (coloraç.1o vinho do Porto), vasos san­
guíneos cerebrais anormais ( angioma leptomeningeal) ou vasos 
sanguíneos anormais oculares que p redispõem ao glaucoma. 
Existem varia ntes nas quais somente uma des...,.as três estruturas 

está envolvida com malfonnaç.1o vascular. Esses pacient e.o;;: po­
dem desenvolver convulsões, dores de cabeça e enxaquecas, 
episódios de choque,. prejuízo neurológico fc>cal, problemas vi· 
suais e deficjências cognitivas. A SVVS ocorre esporadicamente e 

é congénita. Nenhum padrão de herança foi identificado. A sín­
drome de Sturge-Weber (Quadro 23-3) consiste em um grande 
nevas flãmeo na distribuição da divisão oft.1lmolôgica do nervo 
trigemina! {testa, olho e área maxilar) e angiomatose leptome­
ningeal ipisilateral (Figs. 23-12, 23-14 e 23-15). Oª"''º flâmeo 
bilateral ocorre em 40% dos pacientes. Epilepsia e retardo men­
tal ocorrem em muitos pacientes. Glaucoma, buftalmos e ce­
gueira estão presentes em 30% a 60ºAi dos casos. Pacie.nte.'i que 
não têm o nevo flâmeo nas áreas servidas pelos ramos Vl e V2 

do nervo trigeminaJ não têm sinais ou sintomas de envolvi­
mento do o lho e/ ou sistema nervoso central (SNC) (Fig. 23-13). 
O nevo tlâmeo elas pálpebras, a distrihuição bilateral do sinal 
congênito e o envolvimento uniJaternl do nevo ftâmeo, que en­
volve todos os três ramos do nervo trigeminai, estão associados 
a uma probabilidade significativamente maior de ter complica­
ções dos olhos e/o SNC. Vinte e quatro por cento dos pacientes 
com nevo Aâmeo no nervo trigeminai bilateral têm envolvi­
mento ocular e/ou no SNC, comparado com 6ºAi daqueJes com 
Jesões unilaterais. Todos aquele.'i que têm complicações nos 
olhos e/ou SNC têm envolvimento com coloração vinho do 
Porto nas pálpebras; em 91 -OAi, as pálpebras superior e inferior 
estão envolvidas, enquanto em 90,t, somente a pálpebra inferior 
está envolvida. Nen.hum paciente com nevo flâmeo somente na 
pálpebra superior tem m mplicações no o lho e/ ou SNC. Em re­
sumo, pacientes com nevo flâmeo das pálpebras, lesões bilate­
rais e lesões unilaterais que envolvem todas as três divisôe.'i do 
nervo trigeminai deveriam ser estudados para glaucoma ou para 
lesões no SNC. 

Síndrome de Klíppel-Trénaunay. A síndrome é caracteri­
zada por uma triade de maJfonnaçôes capilares e venosas, varico­
sidade venosa e h.iperplasia de tecjdos moles - e possiveJmente 
ósseo, na área afetada. Se em adição existir fístula arteriovenosa, 

o tenno síndrome de Park-\iVeberé u.\ado. O membro inferior é a 
área mais comumente afet.1da. 

TRATAMENTO. Um nevo flãmeo (coloração vinho do Porto) 
tem o potencial para causar efejtos psicológicos prejudiciais dura­
douros. 

Lasers. A terapia com laser é efetiva para lesões da linha média 
em adultos e crianças. lesões centrofuciais e lesões que envolvem 
áreas maxilares em adultos e crianças re.'ipondem menos favora­
velmente que lesões localizadas em outros locais na cabeça e no 
pescoço. 

Indivíduos são tratados como pacientes ambulatoriais; pacien­
te.'i abaixo dos 12 anos de idade normalmente nece.'i:sitam de al­
guma forma de sedaç.~o ou anestesia, já que o procedimento é 
doloroso e a cooperação durante o procedimento é necessária. 
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Quadro 23-3 Slndrome de Sturge-Weber 
(Angiomatose Encefalotrigemlnal) 

Malformações vasculares no sistema nervoso central e face (colo­
ração vinho do Porto ou nevo flâmeo) em uma distribuição no 
nervo trigeminai Vl . 

Coloração vinho do Porto (malfonnação capilar) 

• Envolve o ramo oftálmico do nervo trigeminai, em panirular a 
pálpebra superior e região supraorbital 

• Pode se estender para dentro das regiões maxilar (\12) e man-
dibular (V3) 

• Pode ter tecido macio e super crescimento ó~ associados 
• Pode estar escondido no escalpo ou boca 
• Pode estar ausente na forma frusta da síndrome de Sturge-

Weber 

Malformação leptomeningeal 

• Normalmente ipsilateral à coloração vinho do Pono 
• Anomalias capilares e venosas 
• Nenhuma relação entre o tamanho das malformações facial e 

do SNC 
• Achados característicos na tomografia computadorizada/res­

sonância magnética podem permitir o diagnóstico em pacien­
tes antes do início das manifestações no SNC 

Manifestações no SNC 

• Convulsões 
• Retardo mental 
• Hemipl09ia contralateral ou déficit hemissensorial 
• Hemianopsia homônima contralateral (visão comprometida 

em metade do campo visual) 

Envolvimento ocular 

• lpsilateral à coloração vinho do Porto 
• Pode ser visto com envolvimento de V1 ou V2 
• Glaucoma 
• Buftalmo (aumento do globo ocular) 
• Malformações vasculares da conjuntiva, episclera, coroide e 

retina 

De Mirowski GW et ai: J Am Acad Dermato/ 41:772, 1999. 
PMID: 10534644 

Cosméticos. A aparência estética de alguns pacientes com nevo 
Oâmeo pode ser significativamente melhorada pelo lL'iO de ma­
quiagem à prova d'água. A maquiagern é vendida na Internet 
f1iVW\v.covennarl.com). Uma mistura para a pele é um produto 
similar que geralmente está disponível em lojas de departamentos 
ou em wv."v.covermark.c.om. 

MANCHAS SALMÃO 

As manchas salmão (beijo de anjo, mordida da cegonha) na rea­
lidade são variantes do nevo fiâmeo; elas estão pres-ente.'i em 
aproximadamente 40º/o a 70ºAi dos recém-nascidos. Blas são man .. 
chas vermelhas, irregulares e marulares re."illJtantes da d ilatação 
dos capilares da derme. A localizaç.ão mais comum é a nuca (Fig. 
23-16), onde a lesão é denominada mordida de cegonha. Fre­
quentemente eJas são imperceptíveis e cobertas pelo cabelo. As 
manchas saJmâo na fuce desaparecem no prazo de 1 ano, mas 
aquelas na nuca podem persistir por toda a vida. 



Figura 23-12 Há envolvimento parcial de V1 . O risco para 
Sturge-Weber é baixo. 

Figura 23-14 Síndrome de Sturge-Weber. Envolvimento de 
toda a área V1 coloca o paciente sob alto risco de ter a sín­
drome de Sturge-Weber. 

Figura 23-15 Coloração vinho do Porto que envolve V2. 
Não existem achados oculares ou do SNC da síndrome de 
Sturge-Weber. 

Tumores Vasculares e Malformações 

Alto risca 

V1 Completo, sozinho 
v1 Completo e outra 

localização facial 

Baixo risco 1-·it-----f+. 

v1 parcial, sozinho 
ou com outra 

localização facial 

Nenhum risco 

V2 sozinho 
y3 sozinho 

lfl e V' 

Capítulo l 23 I 

V' 

Figura 23-13 Foloraçóes vinho do Porto na face e risco de 
síndrome de Sturge-Weber. (Adaptado de Enjolvas O, Riche 
MC, Merland JJ; Pediatrics 76: 48, 1985.) 

Figura 23-16 Mancha salmão (mordida de cegonha). Uma 
variante do nevo flâmeo encontrado em muitos indivíduos na 
nuca. 
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LESÕES VASCULARES ADQUIRIDAS 

Angioma cereja 

A malformação vascular mais comum é a cereja benigna ou an­
gioma senil. Essas pápuJas de 0,5 a S mm, lisas, fumes e veanelho­
escuras (Fig. 23-17), ocorrem em pmtic.amente qualquer pes.wa 
após a idade de 30 anos e aumentam numericamente com a idade. 
Os pacientes as reconhecem como novos crescimento..~, com preo­
cupação a te.'\{>eito de malignidade. Elas são mais comuns no 
tronco e variam de poucas: até centenas. AJgumas mulheres grávidas 
mostram um número aumentado de angiomas cereja durante a 
gravidez, que regridem no período pós-parto. 

Um trauma produz um ligeiro sangramento. As pápulas são 
fucilmente removidas por excisão ou e.letrodissecção e ruretagem. 

Angioqueratomas 

Os angioqueratomas são lesões caracterizadas por dilatação dos 
vasos sanguíneos dérm icos superfic-jais e hiperqueratose da derme 
sobrejacente. O tenno é aplicado a quatro diferentes maJfonna­
çôes vasrulares. Os mais comuns são os angioqueratomas do es· 
croto (pontos de Fordyr.e) ou da vulva (Fig. 23-18) caracterizados 

.. 

Figura 23·17 Angioma cereja. Múltiplas pápulas pequenas 
e vermelhas ocorrem comumente no tronco. 
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por múltiplas pápulas, de 2 a 3 mm, vermelho-púrpura que oca­
sionalmente sangram com o trauma. O início é entre as idades de 
20 e 50 anos. A pressão venosa aumentada pode estar implicada, 
tal como ocorre com gravidez e hemorroidas. Se desejado, a re· 
moção é realizada por uma simples incisão ou eletrodissecção e 
curetagem. /\s outras formas de angioqueratomas são raras. Elas 
c:onsistem em placas veanelho/marrom/negras-, hiperqueratóti· 
cas, que variam em tamanho e distribuição. Numerosos angio­
queratomas cutâneos { angioqueratoma corp-oraJ difuso) fazem 
parte da doeoça de Fabry-Anderson (Thbela 23-4). 

Figura 23·18 Angioqueratomas (pontos de Fordyce). Múlti­
plas pápulas vermelho-púrpura que consistem em múltiplos 
pequenos vasos sanguíneos. 



lago venoso 

Os lagos venosos são lesõe.a; azul.escuro, ligeiramente e.Jevndas, de 

0,2 a 1 cm de tamanho e em forma de cúpula, compostas por um 
canal vasruJar dilatado, cheio de sangue. Eles sã.o comuns nas 

superfkies expost.1S ao sol da borda vermelha dos lábios (Fig. 23-
19, A), da face e das orelha.' (Fig. 23-19, B). As lesôe.• se asseme­
lham ao melanoma, mas a finne compres..~ão força o sangue para 
fora e prova que elas s.1o vasculares. Elas oc.asionalmente sangram 

após um trauma e podem ser remo\'idas por eletrodissecção ou 
com laser. 

Figura 23-19 Lago venoso. Pápulas em azul-escuro causa­
das pela dilatação de vênulas encontradas na borda averme­
lhada do lábio inferior, das orelhas, do pescoço e da face. Vá­
rias lesões podem estar presentes. A compressão força o 
sangue para fora e achata a lesão, o que prova que ela não é 
um melanoma. Dano actinico é provavelmente a causa. 

Tumores Vasculares e Malformações Capítulo l 23 I 

linfangioma circunscrito 

P.s ... ~ malformação hamartomatosa incomum, mas distinta, con~ 

siste em canais linf.ítia>s dilatados que podem ser preenchidos 
com fluido serossanguíneo, que se comunica com canais linfáti­
cos mais profundos. A aparência das lesões foi comparada a uma 
massa de ovas de sapo. Elas consistem em mjnúsculas vesírulas de 
5 mm, grupada ... s, translúcidas ou hemorrágicas em uma base ver~ 

melha escura ou marrom (Fig. 23-20). Algumas lesões contêm 
uma mistura de canais vasculares e linfáticos. A"' lesões podem 
surgir no cenário de linfedema pós-mastectom ia como resultado 
de dano linfiítico após a cirurgia e radiação. Essa condição é de­
nom inada Lintàngioma serundário (linfangiectasia). 

As malformações consistem em uma coleç.1o de cisternas lin­
fáticas suba1tâne.as reve.\1:idas com um músculo espesso que se 
c::omunica, através dos canais dilatados alinhados com o endoté­
lio linfático, com as vesíru.la..s superficiais. Não existe comunica­
ção entre os cistos e os linfáticos normais adjacentes. A contração 
da cobertura muscular pode forçar o fluido para a superffcie e 
criar as vesículas. A profundidade e a extensão de envolvimento 
podem não ser adequadamente e.stimadas pelo exame cut.'\neo. 
Imagem por ressonância magnética tem sido usada para demons­
trar com precisão a verdadeira extensão do envolvimento. 

TRATAMENTO. O tratamento é indicado por razões estéticas e 
para prevenir o extravas.amento de fluido e infecção recorrente. A.o:; 
lesões reciclivam se as profundas cjstemas comunicantes não fo­

rem removidas ou destruídas. Os pequenos grupos de vasos da 
superfície podem ser destruídos por eJetrocirurgia. A remoç..âo á ­
nírgira das cisternas subrut.'lneas, deixando pele suficiente para o 
fechamento primário, resuJta em taxas de cura aceit.iveis. \7e.~íru­

las residuais na pele separadas por cistos subjacentes regridem. Os 
vasos linfáticos superficiais são vaporizados e os rnnais de comu· 
njc.ação com as cisternas mais profundas são selados com laser de 

C02, o qual, ao conttá.rio do laser de argônio, não depende de 
pigmento para a vaporização. 

Figura 23-20 Linfangioma circunscrito com canais linfáticos 
dilatados. A aparência foi comparada a uma massa de ovas 
de sapo. As lesões estão cheias com fluido claro ou tingido 
de sangue. 
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Figura 23-21 O granuloma piogênico tem uma superfície 
resplandecente ou vermelha. A base desta lesão contém um 
colar de escama branca. 

Figura 23-22 Granuloma piogênico. Um tumor em forma 
de domo com uma superfície úmida e frágil. A lesão pode 
sangrar profusamente com um simples trauma. 

Figura 23-23 Granuloma piogênico. A maioria das lesões é 
pequena. A principal queixa é o sangramento prof uso e pro­
longado. 
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Granuloma piogênico (hemangioma 
capilar lobular) 

O granuloma piogênico é uma lesão vasrular de peJe e membra· 
nas mucosas adquirida, que é c.omum em crianças e adolescentes. 
Ria frequentemente surge como resposta a um ferimento ou a fa­
tores hormonais. O granuloma piogênico pode se desenvolver em 
cistos de pacientes com ame tratados com isotretinoína. A base da 
lesão frequentemente é cirrundada por um colar de escamas (Fig. 
23-21 ). A.' lesões são pequenas (menos de 1 cm), com rápido 
crescimento, amarelas a vermelho brilhante, em fonna de cúpula 
(Figs. 23-22 e 23-23), com protrusões frágeis que têm uma super­
fícje brilhante, úmida e escamosa. Elas são mais comumente vjs .. 

tas na região da cabeça, do pescoço e nas extremidades, especial­
mente nos dedos. O granuJoma piogênico ocorre em mulheres 
grávidas ( epúlide gravídica) e é encontrado primariamente na 
gengiva. A palavra epúlide é utilizada para descrever um cresci­
mento Jocalizado na gengiva. 

O trauma simples causa sangramento que é difíci l de contro· 
lar. A derme é c.ompost.a de uma ma.'\....._, de c.apilares. Piogênico 
sugere uma origem infecciosa,. mas a lesão não é nem um heman· 
gioma nem uma neopla...tria. Ela é uma condição inflamat<>ria e 
hiperplástica, melhor interpretada como uma expressão de tecido 
de granulação exuberante. A."i lesões do tipo granuloma piogênico 
ocorrem em pacientes com síndrome da imunodefidêncja adqui~ 

rida (AIDS) que desenvolvem a doenç.a do arranhão de gato ( an­
giomatose bacilar). 

TRATAMENTO. O tratamento consiste em c:uretagem firme e 

completa da base e da borda. A eletrodessecç.'lo é frequentemente 
nece. ... -.ária para erradicar completamente as lesões e para contra· 
lar o sangrament.o. O granuloma piogênic.o reçjdiva se restar uma 

pequena parte de tecido anormal 1\1.últiplas lesões recorrentes são 
mais comuns em adolescentes ou adultos jovens e elas ocorrem 
após tent.1tiva.-. de eletrodi-.secç.;o ou remoção cirúrgica da tesão 
primária. A resolução espont.inea normalmente ocorre dentro de 
seis meses. O epúlide gravidico nonnalmente regride após o 
parto. 

ANGIOMATOSE BACILAR 

A angiomatose bacilar é uma doença infecciosa causada por duas 
espécies de Bartonella: B. quintana e B. henselae. Os gatos podem 
servi r como reservatório da doença em alguns pacientes. Uma 
mordida ou arranhão de gato pode transmitir a bactéria. Morar na 
rua, pobreza e alcoolismo são fatores de risco para infecção por B. 
qufntana, e condições de moradia com pouc.a higiene podem pre· 
dispor para ectoparasit.as que transmitem a infecção. 

As le ... ões de pele podem ser solitárias ou múltiplas e alguns 
pacientes têm uma erupção espaJ hada com numerosas lesões. As 
lesÕe.'i iniciam e.orno pápulas vermelhas a púrpura, de tamanho 
pontual que aumentam em tamanho para formar n<>dulos e tu· 

mores. As lesões superficiais se assemelham ao granuloma piogê· 
nicoj lesões mais profundas aparecem como n<>dulos vennelhos 
subrutâneos que podem aumentar para vários centímetros de di· 
âmetro. O envolvimento das membranas mucosas oraJ e genital 
também é frequente (Figs. 15-42). 



Sarcoma de Kaposi 

Os sarcomas de Kaposi (SK), ou sarcomas hemorrágicos idiopáti· 

cos múltiplos, são neoplasias vasa.dares que eram raramente vis· 
t.1S antes cfo era da AIDS. O SK pode ser dividido em cinco sub­

grupos com base em critérios clínicos e epidemiol6gicos (Tabela 

23-5). A incidência de malignidades secundárias (especialmente 
neoplasias linforretirulare.~} está aumentada no sarc:oma de }{a. 

posi c-Jássico e em paçjentes que apresent.1.lll SK com AJDS. Os 

sarcomas de Kaposi clássicos e os associado à AJDS s.âo causados 
pelo herpesvírus 8 (HHV-8). 

PATOG~NESE. O herpe.wírus humano 8 na presença de imunos­

supressão do hospedeiro é o fator primário no desenvolvimento de 
todas as formas de sare.orna de Kaposi. E.~tudos sorol6gicos mostram 

que, ao contrário de otttras herpesviroses humanas, o herpovírus 

a~sociado ao sare.oro.a de Kaposi não é ubíquo. A~im como outras 
heJ']'>õvi.roses humana.~, a maioria das infecções primárias parece ser 

assintomática. O vírus pode ser transmitido sexualmente e por ou· 

tros meios. O vírus foi enoontrado na s.1liva e no sêmen de pessoas 
infectadas. A' trums mais altas de infu.ção estão na África Central. 

Homens homossexuais, independentemente da sorologia para o 

HN, têm uma taxa. de infecção assintomátira de quase 40%. 

SARCOMA DE KAPOSI CLÁSSICO. A rara forma clássica 

geralmente surge nas mãos, nos pés ou na porção inferior das 
pernas e progride para os braços e pernas:. Tnicia como márulas e 

pápulas violáceas e progride muito lentamente para formar placas 

com múltiplos nódulos vermelho-púrpura (Fig. 23-24). O sar-

Tabela 23-5 Características Clinicas do Sarcoma de Kaposi 
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Figura 23-24 Sarcoma de Kaposi. A maioria das lesões está 
nas extremidades inferiores. Placas e tumores são mostrados 
aqui. 

coma de Kaposi clássico ocorre quase exclusivamente em homens 

idos.os de de.~endência judaica, grega ou italiana. A razão ho­

mem-mulher é de 15 pam 1. A progressão da doença no idoso é 
lenta (anos ou dé<.adas) e, embora possam ocorrer envolYimento 

de linfonodo e visceral, a maioria dos pacientes morre de c..1usas 
não relacionadas. Pacientes imunocompetentes assintomáticos 
com pouca progre.ssão podem simplesmente ser observados. A 
excisão ou injeç.âo intralesional de interferon aJfu.2b (um milhão 

a três milhões de unidades) é efetiva para lesões simples. 

Cutâneo Linfadenopático 
Clássico africano africano 

Epidemiologia Esporádico Endêmico Endémico 
(endêmico) 

Idade (anos) 50-70 < 10, >20 < 10 

Idade média 68 35 < 10 

Razão H:M 3:1 10-15:1 1-2:1 
--- --

Incidência 0,02 - o, 1-0,85*" 
--

% cânceres 0,06 - 9 
diagnosticados 

-
l ocais Pernas, pés Extremidades Nodos 

Tipo de lesão Nodular Nodular, exube- Linfadenopático 
rante, infiltrante 

Envolvimento Raro Incomum, Esperado 
de nodo indolente 

Curso Indolente localmente Agressivo 
agressivo 

Resposta ao Boa Boa Inicialmente boa 
tratamento 

De Piene WW: J Am Acad Dermato/ 16:855, 1987. PMID: 3553249 
·casos por população de 100.000. 
t lncidência representativa da Tanzânia. 

AIDS lmunossupressor 

Endêmico Esporádico 

25-42 20-80 

35 -
Homem, homossexual 10-17:1 

40%-70%, até 90% -
- -

Cabeça, pescoço, parte Variável 
superior do tronco 

Máculas, placas, Nódulos 
nódulos 

Comum Variável 

Fulminante Fulminante 

Fraca Variável 
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SARCOMA DE KAPOSI AFRICANO END~MICO. o sar· 

coma d~ Kaposi em pacientes tanto positivos quanto neptivos 
para o HTV to tumor de maior oconênáa na África Cernr.il. Ele é 
resporuá~ por até 50% dos tumores relatado.• em homens em 

alguns palse1. Existem duas formas: cutânea e linf.itic.1. Ambas são 
raras em p:tdentes entre 10 e 20 anos de idade. A (onna cutânea 

ocorre tipicamente em homens (idade média, 41 anos), com do­
en~ indolente e. nódulos ou placas nos membros edematosos. O 
envol·vimento sistémico ou de linfonodo.'i é incomum. A forma 

linf:idenopática agre.'isiva é vista em crianças mm menos de 10 
anos de idade. Na África Ocidental e na Áfrici Austral, o SK com>· 
titui 25% a 50% dos sarromas de teádos moles em crianças e 2% 
a 10% de todos os cinc.eres em crianças. As lesões cutâneas po­
dem vir à tona; o prognóstico é fraco. O SK endêmico responde à 
radioterapia ou quimioterapia. A regressão compleu (32%) ou 
paráal (54%) d.is lesões cutineas foi a.lcançada com radioterapia, 
que é o tratamento de escolha para essa doença. 

SARCOMA DE KAPOSI ASSOCIADO À IMUNOSSU· 
PRESSÃO. O sarcoma de Kaposi se desenvolve em 0, 1% a 5,3% 
dos pacientes transplantados (especialmente em ceno• grupos 
ém icos); dos quais, 67% a 80% são homen.•. O intervalo médio 
entre o transplante de órgão e o diagnóstico de SK é de 30 me.•e.•. 
Uma infec<;>'lo pri mária pelo herpesvírus 8 transmitido pelo órg.fo 
tmnsplantndo é uma possível fonte. Este tipo ele SK é agressivo e 
envolve: linfonodos, mucos.a e órgãos viscerais em cerc..1 de 50% 
dos pacientes, algumas vezes na ausênáa de lesões de pele. Alguns 
rumores regridem "1pós a terapia ser StL']lensa, e outros re,,pon .. 
dem à radia<;>'!<> e quimioterapia. 

SÍNDROME DE KAPOSI EPID~MICA OU RELACIO· 
NADA COM A AIDS. A inádênáa do SK em homens ameri­

rnnm com a AIDS diminuiu drasticamente delde 1981. Ele é o 
rumor mais comum que ococre em pacientes infectados com o 
víru.< da imunodeficiênáa humana. O SK provavelmente ocorre 
como uma doença muJticêntric.a e não metastática na AIOS. Ao 

Figura 23-25 Sarcoma de Kaposi - uma ampla placa su· 
perficial. 
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contrário da forrna dássica, as leoões frequentemente são multifo. 
cais e disseminadas quando primeiramente detectad.is. Elas são 
mais comumente encontnda..i no tronco e nas áreas da cabeça e 
pescoço. As membranas muc0$U estão envolvidas. Jniáalmente, 
as lesões formam infil trados lcveme.nte e.levados, ovais ou e:longa­

dos, pouco demarcados e cor de ferrugem . Uma rápida progressão 
para nódulos ou placas vermelhas ou púrpuras podem se seguir 
(Figs. 23-25 e 23-26). Eles podem parecer tecido de granulação, 
dermatite de esta.se; granuloma piogênico, hernangioma c.1pi lar 
o u granuloma trimfít.ic.o de Majocchi . Mais de 50% dos pacientes 
têm linfadenopatia genernliznda ao primeiro exame. Eventual­
mente, a maioria dos pacientes desenvolve doença extrarutânea 
(cavidade oral, trato ga.trointestinal IGll, pulmões e linfonodos) 
(Cap. 11 ). É importante tratar as lesões cutâneas por razões estéti­
cas, porque sua presença t uma lembrança constante de doença 
fatal. A doença rutãnea limitada t tratad.i mm gel de alitretinoína 
(Panrerin-J, vimbla.~tina intraJesional, radioterapia1 terapia com 
laser ou crioternpia. A terapia antirretroviral ajud.i a resolver a 
imunossupressão e lentifirn a p rogressão ou reduz o SI<. A res­
posta é imprevisível e ouU"OS rrntrunentos são necessários. A resposta 

à radioterapia e quimioternpia ~ mc.nor do que aquela observada 
noSK 

TRATAMENTO. O SK-AIDS não é curável. Os tratamentos do 
SK não são espeáficos e. dependem da reconstituiç.1o do sistema 
imune e da admini~tração sistêmica de agentes citotóxicns. o~ 
objetivos são o ali'vio dos sintomas, a reduç.âo dos tumores para 
aliviar o edema, o c.omprometimento de órgãos ou estresse psico­
lógico e a prevenç.io d;i progressão da doença. Terapias loctis e 

sistêmic.as são utilizada.,. A obSCIV3ção é apropriada para pacien­
tes imunocompetentes assintomáticos oom pouCil progressão da 
doença dur.inte um longo período. Em alguns casos a doença re­

gride espontaneamente. Em casos de SK iatrogêniro, os agentes 
imunossupressores devem ser reduzidos ou descontinuado~ se 
possível. A mudança para sirolimus em pacientes transplantados 
foi relatada como eficaz. O SK cl~ssico normalmente só progride 

Figura 23-26 Sarcoma de Kaposi. Lesão precoce que con· 
siste em máculas violáceas e placas. 



de modo lento e nem sempre necessita de quimioterapia. A tera· 
pia antirre:troviraJ sozinha ou em combinação com quim ioterapia 
(doxormbicina lipossomal) é o esteio do tratamento do SK asS<>· 
cjado ao HJV. Após a imunorreconstituição com frequência existe 

completa remis .. ~âo do SK assoáado ao HIY. 
Estagiamento (TI), contagem de célula CD4 (< 200 células/ 

µL) e DNA HHV-8 positivo no plasma no momento do diagnós­
tico prediz evolução para o óbito ou necessidade de quimiotera. 
pia. PM!D: 1B520.~45 

Acompanhamento. Reavalie a cada 6 a 12 meses parn doença 
associada ao HJV. Examine a pele e as membrana.'\ mucosas, os 
pulmões (raio X) e o trato gastrointestinal (sangue oculto, sono­
gra6a, talvez endoscopia). No sare.orna de Kaposi clássico, a ui· 
trassonografia de linfonodo e o exame de pele normalmente são 
suficiente.~. 

Terapia sistêmica. As terapias sistêmicas para SK-AIDS pro­
duzem efeitos colaterais significativos. O tratamento sistêmico 
para o SK é indicado para pacientes com doença muc.ocutânea 
rapidamente progres..~iva, que c.1usa linfedema, ulceração e dor, e 
para aqueles cnm envolvimento visceral sintomático e/ou envol· 
vimento puJmonar e sintomas relacionados ao SK debilitante. A 
regress.'o do SK aim terapia antirretroviml altamente ativa (HAART) 
é bem documentada. Ela frequentemente é a única terapia neces· 
sária nos estágios inicjais da doença ejou para doença c.om lenta 

proliferação. Em pacientes com doença de rápida proliferação, a 
primeira linha de terapia é a quimioterapia, com ou sem terapia 
antirretroviral, seguida pela manutenção com HAART. As antrnci· 

clina..-. lipossomais são a primeira escolha para o tratamento do 
SK-AIDS avançado ou rapidamente proliferativo, porque são mais 
efetivas quando usadas em combinação com HAART. O paditaxel 
é usado após o fracasso da quimioterapia sistêmica de primeira 
linha ou subsequente e também como terapia de segunda linha. 
A quimioterapia combinada (doxorrubicina, bleomicina" vincris. 
tina, vimblastina) é usada quando as antracic:linas lipo.ssomais ou 
o paditaxeJ não est.;o disponíveis. 

Cirurgia. A excisão é apropriada para lesões simples e recorrên· 
cias ressecáveis. 

Radiação. O sarcoma de Kaposi é um tumor radiossensível. A 
radioterapia foi a primeira forma de terapia toe.ai para o SK antes 
da AIDS epidêmica. 1lnras de resposta superiores a 80% foram 
alcançadas. A radioterapia é indicada para grandes massa~ tumo­
rais, especialmente aquelas que interferem na funç.;o normal. A 
taxa de regressão de lesões individuais após a radioterapia é de 
80% a 90%. Uma dose total de 20 a 30 Gy administrada em doses 
individuais de 4 a 5 Gy é necessária. Os linfonodos são t ratados 
com uma dose total no alvo de 40 Gy (5 x 2 Gy/semana). 

Crioterapia com nitrogênio líquido. A crioterapia com 

nitrogênio líquido é faci lmente aplicada como terapia primária. 
Uma resposta complet.1 é observada em 80% das lesões com sar­
coma de Kaposi tratadas. Com frequência existe sarcoma de Ka-
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posi persistente na derme mais profunda sob o local tratado, ma-. 
o efeito c::osmético é excelente. Os pacientes recebem uma média 
de três tratamentos por lesão; o tratamento é repetido em interva· 
los de três se.manas, os quais permitem adequado tempo de cira· 
trizaç.ão. Um tratamento consistia em dois cicJos de congela· 
mento e descongelamento, com o período de descongelamento 
variando de li a 60 segund<>s por ciclo (média de !O a 20 segun­
dos para lesões maculares e 30 a 60 segundos para lesões papula­
res ). O tratamento é bem tolerado. Bolhas ocorrem frequente­
mente, mas a dor é lim.itada. Não ocorre infecção serundária. 
~lantenha as lesõe.., t ratadas cobertas até que cicatrizem, porque o 

fluido das bolhas pode conter células de HN. 

Quimioterapia intra/esional. A quimioterapia intralesio­

naJ é mais efetiva do que a crioterapia para lesões nodulares com 
mais de 1 cm de diâmetro. Também é útil para o tratamento de 
lesões orais sintomáticas. A hiperpigrnentaçâo pós-inflamatória 
pode responder à c.rioterapia ou pode ser camuflada com cosmé­
ticos. A vimblastina é preparada a partir de soluções estoque para 
a concentração desejada. A."i seringas que contêm a vimblastina 
podem ser armazenadas sob refrigeraç.;o após o preparo. lJma 
dose de 0,1 mg de vimbla'!tina ( 0,5 mL de uma solução a 0,2 mg/m L) 
é injetada por centímetro quadrado de lesão. A.., lesões orais e le­
sões cutâneas maiores respondem melhor a 0,2 mg/cm.2. Nesse 
cenário, o aumento na c<>ncentraçâo de vimblastina para 0,4 a 0,6 
mg/ml é recomendado para reduzir o volume injetado por centí­
metro quadrado de lesão para 0,5 mL Uma dose total máxima de 
2 mg durante as visit.1s clínicas é recomendada. Após um inter­
valo de 3 semanas para cicatrização, cada lesão tratada pode ne:· 

cessitar de uma ou duas injeções adicionais para a resposta má· 
xima. A dor persi~'te por um a dois dias. A anestesia local não 
reduz a eficácja do tratamento ou a dor sentida pelo paciente. 

Retinoides tópicos. A alitretin<>ína (Panretin") usada por 12 
a 16 semanas produziu uma taxa de resposta de 36%. O gel de 
alitretinoína pode ser tL<>ado para o SK que não seja severo o sufi­
ciente para a utilização da quimioterapia sistémica e para pacien· 
tes que receberam quimioterapia sistêmic.a e querem tratar as 
Je..,ôes que pennanecem. 

A aHtretinoína não é indicada quando a terapia sistêmic.a anti· 
SK é necessária {p. ex., em paciente.., com mais de 10 lesões cut.1· 
neas no mês iniciaJ, linfedema sintomático, SK pulmonar sinto­

mático ou envolvimento visceral sintomátic<>). 

RADIOTERAPIA 
lnterferon. O interferon resulta em respostas relativamente 

longas em pacientes com funç.ão imune relati\Tamente preser· 
vada. A taxa de rt>.sposta ao interferon varia de 20o/o a 60%. Toxi· 
dade hepática, sintomas constitucionais e mielos.supressão limi· 
tam seu uso. 

O interferon resulta em respostas que podem durar até 2 anos. 
O tempo de resposta para o interferon .... alfa é de 8 a 12 semanas. 

Não é, portanto, apropriado para o SK em rápida progressão. O 
trat.1mento combinado com inte.rferon e agentes quimioterápicos 

pode cau.~ toxidade hematológica grave. 
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TELANGIECTASIAS 

Telangiectasias são pequenos vasos sanguíneos pennanente­
mente dilat.1dos que consistem em vênulas, capilares e arteóo­
Jas. O diâmetro máximo é de 1 mm. Os vasos aparecem e.orno 
capilares únicos, em grupos de pequenas máculas ou com um 
ponto central. As telangiectasias acompanham uma variedade de 
doenças e algumas vezes são pistas para o diagnóstico subja­
cente (Quadro 23-4). As telangiectasias normalmente são apenas 
um problema estéticoj elas raramente sangram. 

Angiomas em aranha 

Os angiomas em aranha (nevus araneus) se formam como arterío­
las (corpos de aranha), tomam-se mais proeminentes práximo a 
superfíàe da pele e irradiam capilares (perna de aranha) (Fig. 23-27). 
F.stâo presentes em 10º,.f, a l 5o/o dos adultos normais e crianças 
jovens. Uma vez formados-, tendem a ser permanentes. O sangra­
mento raramente ocorre. A face,. o pescoço, a parte superior do 
tronco e os braços estão acometidos em aduJtos. Em crianças, são 
mais frequentemente vistos nas mãos e nos dedos. Aument.1.lll em 

r 

Quadro 23-4 Oassificação da Telanglectasia 
>-

Primária {causa desconhecida) 

Ataxia telangiectasia 
Telangiectasia essencial generalizada 
Telangiectasia here<litária hemorrágica (síndrome de Osler-Weber-

Rendu) 
Angiomas em aranha 
Síndrome da telangiectasia nevoide unilateral 

Secundário (parte de entidade conhecida) 
Pele actinicamente danificada 
Após laser ou eletrocirurgia 
Após criocirurgia 
Carcinoma de célula basal 
Doença vascular do colágeno 
• Dermatomiosite 
• Lúpus eritematoso 
• Esderoderrna 
Síndrome de Cushing 
Excesso de estrogênio 
• Cirrose 
• Contraceptivos orais 
• Gravidez 
Carcinoma metastático 
Ne<:robiose lipoídica diabeticorum 
Poiquilodermas 
Pseudoxantoma elástico 
Dano por radioterapia 
Rosácea 
Telangiectasia macular eruptiva persistente (mastocitose cutânea 

generalizada) 
Induzida por esteroides tópicos 
Xeroderrna pigmentoso 
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número com doença hepática e durante a gravidez e provavel· 
mente são estimulados por concentrações de estrogênio mais aJ. 
tas que o normal. As lesões normalmente de.i;,:aparecem ao final da 
gravidez. Os angiomas em aranha devem ser distinguidos das 
placas arredondadas de minú.~rulos vasos de tamanho uniforme 

(esteiras teJangiect.í.ticas) vistos no e.'Kleroderma. 

TRATAMENTO. A anestesia local é opàonal no proceclimento 

a seguir para o tratamento. O sangue é forçado para fora ela ara· 
nha atravé."i de pressão firme na lesão; <.om a contínua pres.~ão, o 
dedo é movido lentamente para um lado para expor a arteríola 
centraJ e esta é gentilmente eletrodessecada. Se a arteríola tiver 
sido destruída, os rnpilare.~ irradiados podem não s.er preenchi~ 

dos. As lesões incompletamente destruídas podem recorrer. A 
dessecaç.âo vigorosa pode causar urna cicatriz pontual. .~s recor· 
rências são incomuns. Os las.ers também são efetivos. 

Figura 23-27 Angioma em aranha. As lesões surgem em 
10% a 15% das crianças e adultos. A maioria dos pacientes 
tem uma ou duas lesões. Elas são encontradas mais comu­
mente na face, na parte superior do tronco e no dorso das 
mãos. As lesões podem ocorrer durante a gravidez e se resol­
ver meses após o parto. Suspeite de doença hepática em pa­
cientes com muitas lesões. 



Telangiectasia hemorrágica hereditá ria 

A tdangieaasia hemonágica hereditária (THH) (síndrome de 
Oslcr-Weber-Re:ndu) é uma doença autossõmici dominante C3-

racterizada por e:pistaxe, telangieaasia wlinea e malformações 

artcriovenosas viscerais que afetam muitos órgJos. As lesões ra­
raccerísticas se iniciam como minúsculas tdangieoasias arredon­
d::id.is, rom J>OUCOS vasos que se irradiam de um único ponto. A~ 
arteríolas da derme tomam-se dilatadas e se comunicam direta­
mente com as vênulas sem c:apilare.'i interveniente.1t. Le.Wes ingur­
glmdas são frágeis e sangram facilmente com um simples trauma. 
Poucas ~ numerosas lesões ocorrem, primnria_mente. no.oe lábios, 

na língua (Fig. 23-28), na mucosa nasal, nos antebmços, nas 
mãos, nos dedos, nas palmas das mãos e dedos dos pés, sob as 
unhas e através do trato gastrointestinal, mas qualquer área de 
pele ou órgão interno pode estar envolvida. Epistaxe é a maniíes­
tai;io mais comum e pode precisar de múltiplas transfu_'1;es e su­

plementos orais de ferro. A epistaxe recorrente tan iníào por 
volta dos 10 anos de idade e se toma mais grave nas déadas se­
guintes. Embora as lesões possam ser proeminentes durante a 
infância, elas com frequência são tão pequenas e sutis que o aJon­

gamento do lábio é necessário para acenruá-las. Entre a terceira e 
a quana décadas, as telangiecta .. <;jias se tomam mais api'trente e o 
di3gnósrico é feito com fuci lidade. A THH é a musa m;,is comum 

de fístula arteriovenosa puJmonar; 5ºAi a 15º.ffl das pessons com 
THH te,m m;,lfonnações arteriovenosas pulmonares. A tomografia 

computadoriz.'lda helical de alta resolução sem o uso de material 
de conlra\te mostrn os vasos. Radiografia de tórax, medidas de gás 
sanguíneo anerial e oximetria de dedo são te51es de pesquisa para 

malfonnações aneriovenosas pulmonares suspeita.S. A maioria 

das lesões ocorre próximo à base dos pulmões. 
A di5tribuição e a aparência clínica da tdangiectasia na sín­

drome de CREST ( calcinose fenômeno de Raynaud, en\'Dlvi­
mento esofagiano, esderodac:tilia, telangiectasia) e na IBH são 
mu_ito similares. 

O sangrnmento recorrente das telangiectasias nasal e gastroin­
testinal é fut.'l l em um pequeno número de casos. O sangramento 
C I normalmente tem início na quinta ou sexta décadas de vida. 
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Testes genéticos. A testagem genética é complexa e somente 
realizada em poucos centros nos E.•tados Unidos. O diagnóstico 
pré-natal em gravidez de alto risco é possível pela análise do 
DNA extraído de células fetais obtidas por amniocentese, nor­
malmente realizada entre 15 a 18 semanas de gestação, ou pela 
amostrn de vírus coriônico (CVS) em cerca de 10 a 12 semanas 
de gestação. O alelo ciusador da doença de um membro de uma 
família afetad.a precisa ser identificado antes que o teste pré-nn· 
taJ possa ser realiz..1do. 

TRATAMENTO. Os pontos de sangramento são tratados com 
eletrOC1uterização. A hipe.rfibrinólise local foi demonstrnda em 
lesões mediadas por um aumento no ativador do plasminogênio 
tecidual. Esse achado fornece a base para o uso de fármacos anti­
fibrinolíticos. A e:pistaxe melhorou e os níveis de hemoglobina 
aumentaram com ~cido tranexãmico (1 gm quatro vezes ao dia), 
um fármaco antifibrinolltico 10 ~ mais potente que o ácido 
aminocaproico e com me:ia.v;da mais longa. O áàdo ttanexâmico 
intranasal também é efetivo. 

Escleroderma 

A telangiecusia da síndrome de CRE.'l'l' e o escleroderma têm uma 
morfologia única. Ele5 ocorrem r.omo coleções planas (macula­
res) e retanguJares de pec1uenos va!'los medindo 0,5 cm, também 
denominados tapete.< telangiectásic.o.; (Fig. 17-30). E..ses tapetes 
são mais frequentemente encontrados na fac.e, nos lábio.,, nas 
palmas e dorso das maos. A.< telangiectasias podem estar presen­
tes em tomo dos lábios, da língua e das membranas mucosas. O 

envolvimento da mucosa oral t.,mbém sugere a síndrome: de. 
Osler-Weber-Rmdu. 

Figura 23-28 Telangiectasia hemorrágica he­
reditária. As telangiectasias são encontradas 
nos lábios, nas mucosas oral e nasal, na pele e 
na conjuntiva. Epistaxe é a manifestação mais 
comum da doença. Podem ser necessárias 
transfusões de sangue. 
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Síndrome da telangiectasia nevoide 
unilateral 

t-:umeros.u tdangiect:asias que surgem em uma distribuição der­
matomal unilateral são denominadas te.langienasias superficiais 
unilaterais. Elas são formas adquiridas ou congénitas. A forma 
congênita é mais comum em homens; a forma adquirida se inicia 
com estágio de crescentes nívei~ de estrogênio s..1nguíneo: ( 1) na 
puberdade t!rn mulht!res, (2) durante a gravidez (Fig. 23-29) ou 
(3) com cirrose alcoólica. Em gravidezes suhse:<[uentes, a sín· 
drome. recidiva u ma vez que já tenha surgido anteriormente, em .. 
bora ela possa surgir pela primeira vez durante uma segunda 
gravidez. A maioria dos ossos envolve dermátomos trigeminais, 
C3, C4 ou adjacentes. A distribuição sugere uma anomalia ne .. 
voide sensível a estrogênio. As rdangiectasias podem envolver a 
mucosa oral • gástrica As lesões podem clarear, à medida que o 
atrogi:nio diminui. 

O laser pulsado, 585 nm, é um tr.1tamento efetivo, mas a res­

po$1a ~de curta duração, com 100% de recorténda. 

Figura 23-29 Síndrome da telangiectasia nevoide unilateral. 
A telangiectasia surgiu no lado direito do tórax e braço du· 
rante a gravidez. 
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Telangiectasia essencial generalizada 

A rdangiectasia idiop;itica disseminada (tdangiectasia essenàal 
generalizada) é uma desordem rara aracterizada pelo desenvolvi. 
mente e di.'l.SeJDinaçào gn1duaJ das tdangiectasias. Ela é vista 
prinàpalmente em mulheres e algumas vezes é fumiliar. A idade 
média de início é de 38 anos. Por nenhuma razão aparente, a te­
langiectasia começa a aparecer nn porção inferior das extremida­
des e progride de form:l r.onstnnte até envolver a pele do tronco, 
os braços e a fuce (Fig. 23-30 ). A s.iúde geral não é afetada, e os 
testes laboratoriais hn.bituais est.,o nonnais. As telangieCL1sias 
conjuntivais raramente são relatadas. 

As telangiectasias progridem lentamente ao longo de anos ou 
décadas e não são acomp:anhnda.s por problemas sistêmicos asso­
ciados. A transmissão auto5s6mica dominante foi sugerida. Re­
lata-se que as lesões se resol\'em com tetracidina. T'ratamento 
bem sucedido com Iasa de pigmento pulsado de 585 nm foi rda­
tado. 

Figura 23-30 Telangiectasia essencial generalizada. A idade 
de início normalmente é a quarta ou quinta décadas. Os va­
sos sanguíneos dilatados s.\o as telangiectasias capilares. Eles 
não sangram. 



Doenças do Cabelo 

CONTEÜDO DO CAPITuLo 

• Anatomia 

• Fisiologia 

• Avaliação da queda de cabelos 

• Queda generalizada de cabelos 

• Queda localizada de cabelos 

Alopecia androgenética em homens (padrão de 
calvície masculina) 
Padrão feminino de alopeda androgenética 
suprarrenal 
Hirsutismo 
Alopecia areata 
Tricotilomania 
Alopecia por tração (estética) 
Alopecia cicatricial 

• Tricomicose 

Os médicos frequentemente se deparam com problemas relacio­
nados aos cabelos. A m aioria das queixas é proveniente de pacien­
tes com padrão de calvície de ~urgi.menta precoce. O médico deve 
ser capaz de reconhecer esse padrão hereditário de queda de rnbe~ 

los, normal, de modo a serem evitadas avaliações detalhadas e 
dispendiosas. Outros pacientes apresentam queixas sobre um 
crescimento anormal de cabelos; essas doenças devem ser reco­

nhecidas e os paáentes não de\•em receber alta como se estives­
sem apenas tendo uma queda de cabelos usual. Os sinais de 
queda de cabe1os ou de crescimento excessivo são algumas vezes 
sutis. Os sinais geralmente observado.-, com doença cutânea, tais 
como inflamação, podem estar ausente.~. Uma abordagem siste· 
mática para a\o-aJiaçâo é essenc-jaJ. 
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ANATOMIA 

TIPOS DE CABELOS E PELOS. Existem três tipos de cabelos e 
pelos. Os pelos pigmentado.~, espessos, são denominados pelos 
terminais. Os pelos terminais sobre a parte superior da cabeça e na 
barba, áreas axilares e p tíbirns são influenciados por andrógenos. 
Os andrógenos s.1o importantes para a regulação do crescimento 
dos pelos. Na puberdade, "'' andrógenos aumentam o tamanho 
dos folíru.Jos na barba, tórax e extremidades e diminuem o tama. 

nho dos folíwlos na região bitemporal, que remodela a tinha de 
implanta~o dos <.abelos em homens e em muitas m ulheres. 

Pelos tipo lanugem s.1o os pelos finos encontrados no feto; pelos 
finos similares (tipo pelugem de pêssego) encontrados no adulto são 
<.hamados pelos vilosos. O pelo viloso é rurto, fino e relativamente 
não pigmentado e rnbre a maior parte do corpo humano. O pelo 
sobre o restante do corpo é independente de andrógeno.o;. 

ESTRUTURA DO PELO. A haste pilosa é proteína mort.1. É 

formada por células compactas que são cobertas por uma cutí· 
cuia delic..1da composta de escamas placoides. As células vivas na 
matriz se muJtiplicam mais rapidamente do que aquelas loc:ali· 
zadas em qualquer outro tecido humano normal. Elas crescem 
em direção ao canal folirular, sofrem desidratação e formam a 
haste pilosa, que consi!l.'te em uma massa dura, densa, de células 
queratinizadas. Os pelos normais apresentam uma extrem idade 
pontiaguda. O pelo no amai folicular forma um cilindro de diâ­
metro uniforme. Os pelos autos com extremidades cônicas têm 
cjdos de crescimen t<> curto ou apresentaram o surgimento re. 
cente de anágeno. 

A haste de crescim ento é árcuncL1da por várias camadas concên­
tricas (Fi~ 24-2). A camada mais externa e rica em glimgênio é de­
nominada bainha radirular externa. Ela é estática e contínua com a 
epiderme. A bainha racliatlar interna (ramada de Henle. camada de 
Hmley e artirula) é visível oomo uma massa gelatinosa quando o 
pelo é arrancado. Ele protege e molda o pelo em crescimento, mas se 
desintegra antes de alcan91r a superfície do infundíbulo. 

A haste pilosa que emerge tem três camada.-, - uma rutírula 
externa, um córtex e, algumas veze.'i, uma medula interna - todas 
essas camadas são compostas por proteína morta. A rutírula pro­
tege e mantém as céluJas cortic-.ais unidas. Ocorre o surgimento de 
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pontas duplas se a rutícula for lesada por tratamentos estéticos 
químicos ou com escovação. As céluJas corticais na haste pilosa 
em crescimento rapidamente sintetizam e arnmulam proteínas 
mesmo nas regiões inferiores do folículo piloso. Doenças sistêmi­
cas e drogas podem interferir no met.abolismo dessas células e 
reduzir o diâmetro da haste piJosa. Os melanossomos contendo 
pigmentos são adquirido..-. profundamente na matriz do bulbo e 
são depositados nas céluJas corticais e medulares. 

Glandula 
sebácea lnfundibulo 

>--- Istmo FOLÍCULOS PILOSOS. Os seres humanos têm aproximada­
mente 5 milhões de fol.ículos pilosos ao na&c:er. Não são mais 
formados folíatlos após o nascimento, mas seu tamanho muda 
sob a influência de andrógenos. O folía.tlo piloso é formado no 
embrião, por um cres.c-jmento epidérmico ruhoide em formato de 
taco de golfe - o germe epitelial primário, que é invaginado da 
parte inferior por um capilar em formato de chama de vela, con­
tendo a estrutura dérmica denominada papila do folíatlo piloso. 
A..<i céluJas centrais do crescimento inferior formam a matriz do 
pelo, cujas células formam a haste pilosa e suas estruturas circun· 
jacentes. A matriz situa-se profundamente no interior da gordura 
subcutânea. O folíruJo maduro contém uma ha...orte pilosa, duas 
hainhas circundantes e um bulho germinativo (Fig. 24-1). O folí­
culo é dividido em três seções. O infundíbulo estende-se da super­
fíde até o dueto da glândula sebár.ea. O istmo estende-se do dueto 
inferiorment~ até a inserção do múscuJo eretor: O segmento infe. 
rior, que existe somente durante a fuse de crescimento ( anágena ), 
estende~se da inserção do músrulo até a base da matriz. A matriz 

r.ontém as células que proliferam para formar a haste pilosa (Fig. 
24·2). A taxa mitótica da matriz pilosa é maior do que a de qual­
quer outro órgão. A'i células começam a se diferenciar na extremi­
dade superior do bulbo. A.Ili bainha...'i radiculares internas e externas 
protegem e moldam o pelo em crescimento. A bainha radicular 
interna desintegra-se no dueto na glândula sebácea. O cresci­
mento piloso é grandemente influenciado por qualquer estresse 
ou processo patol6gico que p<>ssa alterar a atividade mitótic.a. 

Segmento 1 
inferior -e 

Cutfcula - ----t'r-1#-l:Jft-lt 1 
pilosa 

Córtex ____ -r-/'1 HYJ~tH-ll 
piloso 

Medula ----'ffT-Jf,~ll::J't:-1+ 
pilosa 

Membrana 
basal 
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Bulbo 

Matriz 

l ........ .......... . 
Figura 24-1 Folículo piloso. Secção longitudinal mostrando 
as três secções: o infundíbulo, o istmo e o segmento inferior. 

Bainha 

l\.Cffl-1- t------ radicular 
externa 

Cutlcula da 
bainha 

radicular interna 

Camada 
de Huxley 

Bainha 
radicular 

interna 

Figura 24-2 Bulbo piloso. As bainhas radiculares 
externa e interna fundem-se e protegem a haste pi­
losa em crescimento. A haste pilosa consiste na me­
dula, córtex piloso e cutícula. 
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A reciclagem dos folírulos pilosos depende da interaç.;o entre o 
epitélio folirular com a papila dérmica. A papila dérmica induz a 
formação do folículo piloso do epité.Jio suprajacente no iníáo de 
cada novo dclo foliatlar (Fig. 24-3). A proruberânda consi'-te em 
células na bainha radiruJar externa, que é localizada próxima à 
inserç.i<> do músrulo eretor dos pe.los. A papila dérmica interage 
com células genninativas na protuberância do folírulo piloso 
para regenerar a parte inferior do folírulo. A." c:é.lulas-tronco na 

Papila 
dérmica , 

Estágio 1 

Estâgio3~ 

Abaula· 
mente 
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porção da protuberância da raiz externa migram para fora do fo­
lírulo e regeneram a epiderme após uma lesão. 

As células da matriz proliferativa que se p roliferam rapidamente 
no bulbo piloso produzem a haste pilosa. As células da matriz di­
ferenciam~ movimentam-se em direção superior e são comprimi· 
das e se afunilam para as..umir sua forma final pela bainha da raiz 
interna rígida. A forma ( alTvatllra) da bainha da raiz interna deter­
mina a forma do pelo. O abaulamento da haste pilosa é denomi­
nado cónex. O pigmento na haste pilosa é produzido por melanc)... 
citas que se in terpõem entre as e.é.lulas da matriz. O volume da 
papila dérmica determina o diâmetro da haste pilosa. 

Figura 24-3 Os estágios 1, 3, 6 e 8 representam os 
eventos embrionários do desenvolvimento do folículo 
piloso. O folículo então entra em um ciclo de cresci­
mento de três estágios (anágeno, catágeno e teló­
geno). O ciclo depende da interação do epitélio folicu­
lar com a papila dérmica. Os numerais romanos 
indicam os subestágios morfológicos da fase anágena 
e catágena . Catágena Ili, Conclusão da fase de cresci­
mento. Catágena Vil, Fase de transição; o segmento 
inferior se separa da papila. Te/ógena, O pelo ascende 
ao nível do músculo eretor. Anágena Ili, O ciclo de 
crescimento se reinicia. Anágena IV. O pelo em cresci­
mento força a saída do pelo em forma de taco de 
golfe. Anágena IV, o folículo maduro é restaurado. O 
gráfico-pizza mostra a proporção de tempo que o fo­
lículo piloso gasta em cada estágio. (Adaptado de 
Paus R, Cotsarelis G: New Engl J Med 341 :491, 1999) 
PMID: 10441606 

Bainha de 
tecido conj untivo 

Bainha 

Anágena IV 

Cabelo em 
taco de golfe 

Haste pilosa -

Melanócitos 

ln1cio do 
cido fol icular 

MúsaJlo 
piloeretor 

Coluna epitelial 
involuindo 

radicular 
externa 

Bainha 
radicular 

inte-rna 

- Haste capilar 

Anágena 

TelOgena 

Gl~ndula 

sebácea 

Cabelo 
em taco 
de golfe 

Anágena Ili 

Telógena 
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CICLO DE CRESCIMENTO DOS PELOS 

Em média, o couro cabeludo tem mais de 100.000 pelos. A fase 
de cresc-jmento dos pelos do couro cabeludo é de aproximada­
mente 1.000 dias (variação, 2 a 6 anos). Os pelos em outras 
áreas, tais como os das pálpebras e dos d lios, apresentam uma 
fase de crescimento mais curta (1 a 6 meses). Os pelos do couro 
cabeludo cre.~cem 0,3 a 0,4 mm/dia, ou aproximadame.nte 12 cm 
em um ano. 

Os seres humanos apresentam um padrão de crescimento 
mosaico; o crescimento e a queda de pelos não são ácJicos ou 
sazonais, como em alguns mamíferos, mas ocorrem aleatoria­
mente, de modo que a queda de rnbelos e pelos é contínua (Fig. 
24-3). Cada folículo piloso evolui perpetuamente por três está­
gios no cido de crescimento dos pelos: catágeno (fase de transi­
ção), telógeno (rase de repouso) e anágeno (fase de crescimento) 
(Fig. 24-4). Aproximadamente 90% a 95% dos pelos encontram­
se na fase anágena, e So/o a lOºAi est.1o na fase telógena. Até 100 
pelos telógenos são perdidos a cada dia, provenientes da cabeça, 
e aproximadamente o mesmo número de folículos entram na fase 
anágena. A duração da fase anágena determina o comprimento 
do pelo, e o volume do bulbo piloso determina seu diâmetro. 

Os pelos das fases anágena e telógena proveniente.-. de c.-ibelos 
arrancados são mostrados na Figura 24~5. 

ANÁGENA (CRESCIMENTO). A fuse anágena ou de cresá­

mento oomeça com o reinício da atividade mitótica no bulbo piloso 
e papiJa dérmica. As in terações entre a papila dérmica e o epitélio 
folicular suprajar.ente são necess .. irias para o início da fase anágena. 
O folírulo cresce em direção inferior e encontra a papila dénnira, 
recapitulando os eventos embrionário.'ic de desenvolvimento do fol í­
culo piloso. lima nava haste pilosa se forma e força o fio de cabelo 
em fonna de taco de golfe que est..-iva preso firmemente a emergir. 
Durante a fase anágena, o pelo cresce em uma taxa média de 0135 
mm/dia, ou 1 cm em 28 dias; essa taxa diminui com a idade. 

Os folírulos pilosos em áreas diferentes do corpo produzem 
pelos de comprimentos diferentes. O comprimento é propordo-­
nal à duração do ddo anágeno. Os cabelos do couro cabeludo 
permanecem em urna fuse de cre.~mento ativo por uma média 
de 2 a 6 anos. A fase de crescimento ativo é muito mais curta, e o 
est..1gio de repouso é mais longo para pelos nos braços, pemas1 
dlios e sobranr.elhas (30 a 45 dias), o que explica o motivo pelo 

Telógena 
3 meses 

Catágena 
3 semanas - --

Anágena 
6anos 

Figura 24-4 Ciclo de crescimento dos cabelos - couro 
cabeludo. 
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qual e.'icses pelos c<>ntinuam autos. Aproximadamente 90º/o a 9 5ºAi 

dos c.abe:los do cour<> cabeludo estão em uma fase de crescimento 
ativo durante todo o tempo. A fase anágena continua ocorre em 
aJguns c.achorros (p. ex., Poodles) e no carneiro Merino; esses 
animais não perdem e nem trocam pelos. 

CATÁGENA (INVOLUÇÃO). A fase catágena é um processo 

de involução q ue ocorre com a morte c .. elular em queratinódtos 
foliculares. É a fase de regressão folicular aguda que sinaliza o 
término da fase anágena. A qualquer momento, menos de 1 ºAi dos 
pelos do couro cabeludo estão ne.~-.a fase de transição que dura 2 
a S semanas. A divisão c.eJular na matriz pilosa cessa, e a fase de 
repouso, ou a c.at..igena, começa a seguir. A bainha radia.tlar ex~ 

tema se degenera e retra.i ao redor da porção inferior alargada da 
haste pilosa1 para se tomar um 60 de cabelo em forma de taco de 
golfe. A parte inferior do folículo encolhe, afastando-se da papila 
do tecido conjuntivo, e se elev;i ao níveJ da inserção do mú.'Klllo 
eretor. A papila dénnic.1 condensa .. se e se movimenta em direção 

superior1 passando a situar-se abaixo da protuberância do folírulo 
piloso. A conclusão da fase catágena é marcada pela formaç.~o do 
pelo normal em forma de taco de golfe. 

TELÓGENA (REPOUSO). Toda atividade r.e..sa, e a estrutura 

repou...,;a durante a fase teJógena. A fase telógena no couro cabe· 
ludo demora de 2 a 3 meses1 antes de os folírulos do couro c.abe .. 
ludo entrarem novamente no estágio anágeno e ocorrer a repeti .. 

ção do ciclo. A porcentagem de folícuJos no e.'ictágio telógeno varia 
de acordo com a região do corpo. Aproximadamente 5º/o a JOºA> 

dos pelos do couro cabe.ludo estão na fase te.lógena a qtL1Jquer 

momento1 e e.~ses folíooJos est.~o distribuídos aleatoriamente. A 
fase teJógena é muito mais longa nos pelos da sobrancelha, dlios, 
tronco1 braço e perna. Aproximadamente 40% a 50% dos f0Jí01 .. 
los no tronco estão na fase telógena. O pelo morto inativo1 ou 
pelo em forma de tar.o de golfe, apresenta um nódulo branco, 
seco1 rígido e sólido em sua extremidade proximal; a cor branca é 
devida a uma fulta de pigmento. O pelo em forma de tar.o de golfe 
é firmemente mantido em posição e então é eliminado. llm novo 
pelo anágeno cresce e substitui o pelo telógeno que foi el.i minado. 
Aproximadamente 25 a 100 pelos telógenos são eliminados: dia .. 
riamente,: possivelmente duas vezes es..'ie número é perdido nos 
dias em que o cabelo é lavado c-.om xampu. tJma queda sazonaJ 
ocorre em outros animais, mas é aleatória em seres humanos. 

: · y;;;:;f'.J - Cabelo na 
~ fase anágena 

'~ ' 8 
IS é5'~ 

;; > ~-cabelona 
:s~ ·--

Figura 24-5 Preparação de tamponamento piloso demons­
trando cabelos nas fases anágena e telógena. 



AVALIAÇÃO DA QUEDA DE CABELOS 

A.<i causas de queda de cabelos (alopecia) s..1o diversas. A maioria 
dos problemas observados pelo profissional deve.se a alterações 
no ciclo de vida do folículo piloso. A'i aJopeciatt cic.atriciais são 
devidas a outras causas. A çJassificação que é uti lizada neste tato 
baseia~se primariamente na distribuição e na cicatrização (ou 
seja, localizada (em p lacasl vs. generalizada; e cjc.atrizaç.;o versus 
não cicatrização). Uma abordagem sistemática para avaliação da 
queda de cabelos é rerumida no Q uadro 24-1 e na Tabela 24-1. A 
avaliação da mulher que se queixa que seus cabelos estão caindo 
em grandes quantidades é apresentada na Figura 24-6. 

DIAGNÓSTICO DE DOENÇA CAPILAR 

HISTÓRIA. Interrogue sobre o uso de substâncias químicas, 

restrição grave da dieta_, suplementação de vitamina A e sintomas 
tireoidianos. Determine o momento de início e a duração da 
queda de cabelos. Surgimento abrupto de eflúvio telógeno est.'Í 
mais frequentemente relacionado a um evento espeáfico. Os sur­
gimentos graduais ou imperceptíveis são mais complicados e en­
volvem u.ma possível fase anágena encurtada, bem como um 
diagnóstico diferencial que inclui alopecja areata, alopecia andro­
genética e aJopecias cicatriciais primárias difusas. 

EXAME FÍSICO. Ex.1minar a superfície do couro cabeludo e 
das hastes pilosas. Micro."tcopicamente., examinar as extremidades 
pilosas e os diâmetros da haste. A densidade do cabelo pode ser 

reduzida até 50% antes que o adelgaçamento do cabelo tome-se 
clinicamente aparente; portanto, a observação é um método im­
preciso para avaliar a densidade e a queda. 

TESTE DA TRAÇÃO DO CABELO. Para o teste da tração do 
e.abeto, obter uma amostra de 3 an acima do pavilhão auria.úar. 
Segure firmemente 20 a 40 fios de cabelo entre o pole@lr e o dedo 
ind icador. Exerça uma tração lenta e constante para elevar discre­
t.1mente o couro cabeludo, e deslize os dedos até as hastes pilosas. 
Deveriam ser extraídos menos de seis c.abelo.'i em forma de taco 

de golfe. Repetir a contagem no lado oposto da cabeça e em duas 
outras áreas. Examinar os bulbos pilosos. 

CONTAGENS DIÁRIAS. o paciente coleta a perda de cabelos 

na primeira vez que penteia os cabelos de manhã e indui es.sa 
perda durante a lavagem por 14 d ias, guardand<>-os em s..1.cos 
plásticos transparentes. O paciente oonta os cabelos e anota o 
número presente nos sacos plásticos. Examinar os cabelos sob o 
microsc.ópio para detenninar se os bulbos são anágenos ou teló­
geno.~. Contagens diárias do número de fios perdidos não são 
nece.~-.árias se o teste de trnç.1o for positivo. É. normal perder até 
100 cabelos diariamente e de 200 a 250 cabelos no dia de lavar a 

cabeça com xampu. Caso a cabeça seja lavada diariamente com 
xampu, as cont.1gens devem ser inferiores a 100. 

LARGURA DA RISCA. Faça uma risca coronária com um 
pente sobre o vértice. Observe a largura da risca. Faça uma série de 
riscas paralelas sobre o vértice e compare visualmente o diâmetro 
da ris.e.a. Faç.1 o mesmo sobre o couro cabeludo occipitaJ e temp<>­
ral. Compare visualmente os diâmetros da risca nas diferentes 
áreas anatômicas do couro cabeludo. A densidade dos cabelos é 
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máxima na infilncia e diminui progressivamente c.om a idade. O 
rnbeJo é menos denso no vértice em ambos os gêneros, e o adel­
gaçamento aumenta com a idade. 

EXAME DA HASTE PILOSA (TESTES DE CLIPE). Segure 

25 a 30 6os de cabelo entre o polegar e o dedo indicador no nível 
da superfície do e.ouro cabeludo. Corte o cabelo entre os dedos e 
o couro cabeludo. O cabelo imediatam ente acima dos dedos é 
cortado e de."tcartado. Coloque os cabelos imersos em uma lâmina 
microscópica úmida e cubra com outra lâmina. AvaJie a estrutura 
e o diâmetro da haste pilo.-.a. Existem muitas doenç.as raras que 
produzem anonnalidades estruturais da haste, tais como píli torti, 
no qual o cabelo é torcido sobre seu eixo. 

JANELA DE CRESCMENTO DE CABELO. Selecionar uma 

área onde o cabelo não esteja crescendo e uma área que possa estar 

recoberta pelo cabelo remanescente. Corte o rabelo bem curto; então 
depile uma área de 2,0 cm2 . OdtL1 a área com um atrativo oclusivo 
e remova-o uma semana mais tarei~ se houver suspeita de tricotiJo­
mania. O crescimento normal é 2,5 mm em uma semana e l cm em 

um mês. E..~e teste prova ao paciente que o cabelo está crescendo. 

ARRANCAMENTO DOS PELOS - TRICOGRAMA. F.ssa é 
uma témic:a dolo ro.'kl, mas ainda é utilizada por alguns d íilia >s. Ex~ 

traia abrupt.1.mente cabelo.-. do rouro cabeludo ç.om um porta·agu. 
lhas rom extremidade de borracha. Corte o exr.es.o;o de c.abelo a 1 cm 

das raízes, emerja os rnbelos em uma lâmina microscópica úmida ou 
em placa de Petri e examine mm uma lupa manual (Fig. 24-5). 

Os pelos telógeno.< têm pequenos bulbos ovoides e não pigmen­

tados e n.io contêm wna bainha radicular interna. Os pelos anáge­
nos têm bulbos maiores, alongados e pigmentados (se o rabelo for 
pigment.1do) rum formato semelhante ao da ponta de uma vas .. 
soara, drcun<L1dos por uma bainha radirular interna gelatinosa. 

Existem doenças nas quais os fragmentos pilosos com bulbos 
au.'ientes são obtido.~ durante uma tração capilar~ Os processos 
que interferem na divisão celular fazem com que a haste seja mal 
formada e. con,sequentemente, que ten.ha a maior probabiJidade 
de quebrar sob tensão. AJopecia areata, terapia antimetabólica e 
pequenas doses de radiação ionizante interrompem a atividade 

Quadro 24-1 Abordagem Sistemática para Avaliação da 
Queda de Cabelos 

-
Procedimentos 

História diagnósticos 

Queda súbita versus gradual Teste da tração do cabelo 

Presença de doença sistêmica ou Contagens diárias 
febre alta largura da risca 

Estresse físico ou psicológico Tricótilomania 
recente 

Exposição química ou Exame com hidróxido de 
farmacológica potássio para fungos 

Exame Biopsia do couro 

localizado vs. generalizado cabeludo 

Cicat ricial vs. nao cicatricial Provas hormonais 

Inflamatório vs. nao inflamatório 

Presença de tamponamento folicular 

Doença cutânea ern outras áreas 
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Tabela 24-1 Uma Ferramenta Simplificada para o Diagnóstico de Alopeda (Esse esquema irá diagnosticar 97% dos casos de alopecia) 

Teste de 
Doença Couro cabeludo Padrão tração Laboratório Tratamento 

Perda difusa (não clcatridal) 

Eflúvio telógeno Normal Difuso Telógeno 
aumentado 

Específico para a 
doença 

Específico para a 
doença - -

Alopecia areata difusa Normal Irregularmente 
difuso 

Telógeno 
aumentado 

lmunoterapia tópica 

Alopecia andr09ênica Normal Hamilton Negativo Minoxidil 
(homens) (Fig. 24-7) Finasterida 1 mg 

Cirurgia 

Alopecia andr09ênica 
(mulheres) 

Normal Ludwig (Fig. 24-8) Negativo Testosterona Minoxidil 
DHEAs Anticoncepcionais 

orais 
Espirinolactona 

Doenças sistêmicas Normal na maioria Difuso Normal ou FunÇão tireoidiana Específico para a 
(tireoide, deficiência de dos casos telógeno Ferro/ IBC doença 
ferro, lúpus eritematoso aumentado ANA 
sistêmico, 
dermatomiosite) 

Perda em placas (dcatrlcial) 

l úpus eritematoso Atrofia, dispigmen- Em placas Negativo Biopsia Esteroides 
discoide tação, tampo- intra lesionais 

namento folicular Hidroxicloroquina 
~ - -

líquen plano pilar Cabelos aprisiona-
dos em "ilhas" 

Em placas Negativo Biopsia 
lmunofluorescência 

Esteroides 
intra lesionais 
Hidroxicloroquina 

Alopecia fibrosante Pápulas perifolicula- Desenvolve na linha Negativo Biopsia O mesmo do líquen 
frontal res avançando pelas de implantaç!ío lmunofluorescência plano pilar 

margens frontal, estende-se 
em direção posterior 

Pseudopelada Cicatricial, não 
inflamatório 

Padrão em "roído 
de traça• 

Negativo Biopsia 
lmunofluorescência 

Esteroides tópicos 
Hidroxicloroquina 

Alopecia cicatricial Cicatricial em Em placas sobre a Negativo Biopsia Evitar a tração dos 
centrífuga central padrão localizado coroa do couro cabelos 

cabeludo - -
Foliculite decalvante Pústulas na periferia 

Tecido esponjoso 
Em placas Negativo Biopsia 

lmunofluorescência 
Antibióticos 

-Celulite/Foliculite Formação de Difuso 
dissecante abscesso 

Negativo Biopsia, cultura Antibióticos 

Acne queloide Pústulas e pápulas Couro cabeludo da Negativo Biopsia, cultura Antibióticos 
foliculares densas região occipital 

Foliculite em tufos Muitos cabelos se Couro cabeludo da 
originam de um 
folículo gigante 

região occipital 
Negativo Biopsia Antibióticos 

Perda em placas (não dcatridal) 

Alopecia localizada Normal Em placas + cabelos Pode ser + nas Crianças - Hidróxido Esteroides 
em ponto de margens de potássio intra lesionais 
exclamação Minoxidil 

Antralina 

Tinea capitis Escamas ou pápulas 
ou pústulas 

Em placas Cabelos 
quebradiços 

Hidróxido de potássio Antibióticos antifún-
Cuhura para fungos gicos por via oral 

Alopecia por tra(30 :!: Cicatricial Em placas. marginal Cabelos que- - Evitar 
bradiços ,_ -

Tricotilomania :!: Cicatricial. normal Em placas com fios Geralmente - Fluoxetina, outros 
pequenos e duros negativo Psicoterapia 

Sífilis Normal Roldo de traça Aumento da RPR Penicilina 
fase telógena 

Cabelos quebradiços Normal Em placas ou 
marginal 

Cabelos - -
quebradiços 
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AVALIAÇÃO DA QUEDA DE CABELOS 
"Meus cabelos estão caindo em grande quantidade" 

Adelgaçamento difuso adquirido 
do cabelo do couro cabeludo "'Estou com medo 

Adelgaçamento 
frontoparietal 

de lavar ou escovar os belos" ca l . •estou ficando calv o 

Menos comuns 
Eflúvio anágeno 
Hipotireodismo 

Pode levar para o 
f----> 

Deficiência de ferro 
médico um saco com lnsufíd~nàa renal e he~tica 

os cabelos ca1dos Distúrbios nutricionais 
(p. ex., hipervitaminose A) 

Ooenç.as sistêmicas 

Causas comuns 
Eflúvio telógeno agudo 
Eflúvio telógeno crônico 

- Drogas e outras subs~náas 
químicas 

Adelgaçamento dos cabelos como 
parte do processo de enlll!!hecimento 

aos 50, 60 ou 70 anos 

Parto, doe nça aguda, 
doença febre, 

sistêmica crónica, 
estresse emoá onal 
heparina, drogas, 

hipotireoidismo, interve-nções 
cirúrgicas, anestesia, 
dietas intempestivas 

l 
Eflúvio telôgeno agudo 

Adelgaçamento 1-3 meses 
após o evento 

Oura < 6 meses 
Adelgaçamento difuso por todo 

o couro cabeludo 
Perda pik>sa pelas ratzes 

Sem peios miniaturizados 
Teste de tração telógena posllivo 

Teste da tração 
(2<>-40 fios de cabelo) 

Normal 1-4 fios d• cabelos 
ETC 2·8 fios de cabelos 
ETA> 4 fios de cabelos 
AAG Normal 

Idiopáticas 

Eflúvio telógeno crônico 
(mulheres de meia-idade} 
? Devido ao pertoclo anágeno 
encurtado 

Mulheres com 31).60 anos 
- Aumento da queda 

Afinamento - infcio abrupto 
Evolução flutuante e longa > 6 meses 
Afinamento leve difuso 
Retração bitemporal 
Perda pilosa pelas ratzes 
Aus@ncia de cabelos miniaturizados 
Teste da tração telógena positivo 

Biopsia do couro cabeludo 
Dois punches de 4 mm 

Incisões horizontais 
lnâsões verticais 

Eflúvio telógeno crônico 
14· Proporção 1erminallve-Joso 9: 1 

% anágeno/telógeno 89: 11 
(normal ou levemente aumentado} 

Alopecia androgênica 
Proporção terminal/veloso 2:1 

% anageno/teló<Jeno83:17 

ETC Eflúvio teló<Jeno crônico 
ETA Eflúvio telógeno agudo 
AAG Alopeáa androgênica 

Figura 24-6 

Afopecia 
androgênica 

l 
Surgimento - Adolescentes, 20, 30, 40 anos 

50% das mulheres com idade < 50 apresentam 
alopeàa androgênica 

Dois terços de toda queda de cabelos em mulheres 
• 1 • 

H1stóna 
! 

1. Adelgaçamento difuso gradual 
2. Ausência de aumento da queda de cabeços 
3. História familiar pode ser+ 
4. O paciente corta o cabelo mais curto 
5. Não está fazendo uso de drogas que causam queda de cabelos 

Exame do coLro cabeludo 
l 

1. Espaço aumentado entre os fios de cabelo 
2. Adelgaçamento nas áreas frontais ou parietais 
3. A risca do cabelo ao longo da linha de implantação 

frontal dos cabe1os é mantida 
4. Pode ter retração bitemporal leve 
S. "A parte central" parece mais ~arga na região frontal 
6. O rabo de cavalo é mais fino 
7. Teste de tração normal 
8. Cabelos miniaturizados variando em di3metro e comprimento 

! 
História e EF 

para 
sinais ~ excesso 
de andrógenos 

1 

Sem t nais 

1 Menstruações irregulares 

Geralmente não Infertilidade 

são necessários Hirsutismo 

exames laboratoriais Acne dstica grava 
Virilização 
Galactorreia 

Tes1osterona total 
Radiografias DHEAS 

Prolactina 
?TSH 

Menstruações 
abundantes ou 

prolongadas 

MinoxidiJ 
Ferro 

Capacidade de 
(Rogaine•) ligação com feao 

Ferrit ina 
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mitótica nas céJuJas que normalmente contribuem para o cresci· 
mento do pe.lo. 

QUEDA GENERALIZADA DE CABELOS 

A queda difu."'1 de cabelos (Quadro 24-2 e Tabela 24-2) geral­
mente ocorre sem inflamação ou cicatrização. A queda afeta cabe­
los de todo o couro cabeludo em um padrão mais ou menos 
uniforme. O teste de tração do cabelo é importante para o diag­
nóstic.c> diferencial. 

EFLÚVIO TELÓGENO. Foi documentado que, em diversos 
eventos, a fase anágena tennina prematuramente e fuz com que 
um número anormalmente alto de cabelos normais entre na fase 
de repouso, ou telógena (Quadro 24-2). O fol írulo não está do­
ente, mas teve seu relógio biológico zerado e pas.s.a por um pro~ 

cesso de involução normal. Geralmente uma quantidade não SU· 

perior a 50% dos cabelos do paciente é afetada. Cicatrização e 

Quadro 24-2 Queda de Cabelos 

GENERALIZADA* 

Eflúvio telógeno 

Perda sanguínea aguda 
Parto 
Diet<ls intempestivas (baixo conteúdo de proteína) 

Medicamentos 
Cumarínicos 
Heparina 
Propranolol 
Vitamina A 

Febre alta 
Hipotireoidismo e hipertireoidismo 
Estresse físico (p. ex., cirurgia) 
Fisiológico (p. ex., recém-nascido) 
Estresse psicológico 
Doença grave (p. ex., lúpus eritematoso sistêmico) 

Eflúvio anágeno 

Agentes quimioterápicos para trat<lmento do câncer 
Intoxicação 

Tálio (veneno para rato) 
Arsênico 

Radioterapia 

Em p lacas generalizadas 
Sífilis serundária: alopecia com aspecto de "roído de traça" 

inflamação estão ausentes. Os cabe.los em repouso no couro cabe~ 

ludo são mantidos por aproximadamente 100 dias, ante.~ de se­
rem perdidos; portanto a queda de cabelos telógenos deveria 
ocorrer aproximadamente 3 meses após o evento que determinou 
a cessação do cresámento dos cabelos normais. 

Kligman explicou esse processo e identificou os vários eventos 
precipit.·mtes (Quadro 24-2). As causas mais comuos são breve­
mente d isrutidas aqui. Febre alta de\>ida a qualquer causa pode 
resultar em uma perda súbita difusa dos c.abeJos em forma de taco 
de golfe 2 a 3 meses mais t..rde. A queda de rnbelos começa 
abruptamente e de.mora aproximadamente 4 semanas. Os testes 
de arrancamento dos cabelos mostram uma quantidade de fios na 
fuse telógena que varia de 30º/o a 60o/o. Pode~se esperar uma reru· 
peração completa. 

Foi dorumentado que traumatismo.'\ físicos e emocionais graves 
causam queda clifu.o;a de cabe.los. Foi relatada a ocorrência de queda 

de cabelos 2 semanas após um traumatismo ffs ico ou psia>lógico 
grave, mas, uma vez que esse é um período rurto demais para a in· 
dução da fu.se telógena, a perda dei..-e ter ocorrido por outro me<.a· 

LOCALIZADA' 

Alopecia androgênica 
Padrão masculino 
Padrão feminino 

Hirsutismo 
Alopecia areata 
Tricotilomania 
Alópeda pôr tra~o 
Alopecia cicatricial 

Defeitos de desenvolvimento: aplasia cutânea 
Dano físico: queimaduras, pressão 
Infecção 

Fúngica: quérion 
Bacteriana: foliculite, furúnculo 
Virai: herpes-2óster 

Neoplasias 
Carcinoma metastático 
Carcinoma esclerosante de células basais 

Outras 

l úpus eritematoso 
líquen plano 
Penfigoide cicatricial 
Esclerodermia 

·Queda uniforme, difusa, mas muitos cabelos pennane<em distribuídos aleatoriamente na área da queda. 
tA maior parte ou todos os cabelos ausentes na área envolvida. 

Tabela 24-2 Características que Diferenciam o Eflúvio Telógeno e o Eflúvio Anágeno 

Apresentação clinica Telógeno Anágeno 

Surgimento da descamaÇllo após a agressão 2-4 meses 1-4 semanas 

Porcentagem de perda de cabelos 20-50 80-90 

Tipo de perda de cabelos Em forma de taco de 90He normal (bulbo Cabelos anágenos (bulbo 
branco) pigmentado) 

Haste pilosa Normal Estreitada ou fraturada 
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Rismo. Alguns indivíduos podem apreimtu um aumento da perda 
de rnbdos rnusado por enrunammto idiop.itiro d.1 fu..., an.ígena 

(uma síndrome mm fase anágena wrta ). Ela apreomttm um au­
mento d.1 queda de cabelos e uma redução do mmprimento dO! 6os. 

Para rnda redução de 50% na duração da fase an~a. exi.<te uma 
duplicaçAo mrrespondente dos folírulos na fase tdóg<:na. 

EFLÚVIO TELÓGENO CRÔNICO. o termo eflúvio telógeno 

crônico (ETC) refere•se a uma q ueda difusa de c.1belos em todo o 
couro cabe.ludo e persiste por mais de 8 mes.es. Os pncientes têm 

perda de cabelos com um aumento da queda e adelgaçamento de 

surgimento repentino e c.om evolução flutuante. Existe adelgaça·­
me.nto difuso de todo o couro rnbelucio, frequentemente acom­

panhado de retração bitemporal. O ETC geralmente 3fer.1 mulhe­

res com 30 a 60 anos de idade. Pode ser diferenciado do eflúvio 
tdógeno agudo clássico por seu padrão evolutivo flutuante longo 

e pode ser diferenciado da alopecia anclrogênirn por seus adiados 

clínicos e histológims. O ETC dura de 6 meses a 7 anos. O an'SO 
Rutuant"' longo, é diferente daquele observado no eflúvio teló­
geno agudo. A presença de 20% a 30% dos C'lbelos tdógenos e de 

15% a 35% de c.1belos distróficos no tricograma (cabelos arranca­
dos) confirma o diagnóstico. Uma biopsia pode dar ""'paldo ao 
diagnóstico, mas geralmente não é nere;s.íria. O l!TC é diferen­

ciado dn a lopecia androgênira pela distribuiç.ão e pelo tricograma 

e n re:ilizaç ... io de uma biop.'iia gera lmente é desnece.'isária. 
Os homens s..io tratados com solução de minoxidil a 5%. As 

mulhere.< na fuse da pré-meoopa>L<• recebem pre.<criyio de solu­
ção de minoxidil a 5% mais acetato de ciproterona (n3o disponí­

vel nos E.•t.1dos Unidos), 50 mg do quinto ao 15° dia do ciclo 

menstru."11,, sempre tomados juntamente com dinil estradiol, 
0,035 mg/dia. As mulheres na fase da pós-menopausa s.'io trata­

das com oolução de minoxidil a 5% mais acetato de óproterona, 

50 mg/dia. Alternativas ao acetato de cíproterona, 50 mg/dia, 

poderiam ser a espironolactona, 50 a 100 mg/dia. 
Att biop~ias mnfirmam o diagnóstico, mas geralmente não são 

neass~rias. Amostras de biopsia por arrancamento de 2 :i 4 mm 

são retiradas do meio ou da região parietal posterior do couro 
rnbeJudo. As amostras são seccionadas horizontal e verticalmente. 

Os achados são exibidos na Figura 2 4-6. 

QUEDA DE CABELOS PÓS-PARTO. A porcentagem de fo­

lículos na fuse teJógena diminui progressivamente. durante a gra­
videz. principalmente durante o último trimestre. A queda difusa 

de C'abelos, mas principalmente na região frontote:mporal, ocorre 

e.m um número signi6cativo de mulheres, em 1 a 4 meses após o 

pano. A queda pode ser bastante signi6rntiva, mas a ~peração 
ocorre em meno.< de 1 ano. O crescimento de cabelos geralmente 

voll3 ao estado anterior à gravidez. 

Quadro 24·3 Medicamentos Provavelmente Associados a 
Eflúvio Telógeno 

Ácido aminossalid lico 
Ac1tretina 
Anfetaminas 
Bromocriptina 
Captoprila 
Carbamazepina 
Cime11dina 
Coumadin (Varfarina sódica) 

Oanazol 
Enalapril 
levado~ 
Lítio 
Metoprolol 
Pindos~9m1na 
Proptanolo4 
Tnmetadoona 
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DROGAS. Drogas dtotóxicas que afetam diretamente a prolife­

ração de células da matriz capilar ocasionam uma queda de cabe· 
los profunda, ind.Wndo a um e:flúvio anágeno. Um grande nú· 
mero de drogas prova\'dmente causa eflúvio telógeno. EMas 

drogas estão relacionadas no Quadro 24-3. 

EFLÚVIO ANÁGENO. O eflúvio anágeno (Quadro 24-2 e a 

Tabela 24-2) é a queda repentina de cabelos dos folírulos que .,,1llo 
em sua fase de crescjmento. Uma <-lgress.1o repentina ao aparelho 

reprod utivo folicular e metabólico deve oc.orrer para a ge.ração de 

um evento desse tipo. Agente.'i: quimioterapêuticos para tral.:'lmento 
do câncer e radioterapia são capazes de causar uma agres.\âo dessa 

natoreza. As células da matriz e do cóne:x que se dividem rapida· 

mente são afetadas. A agress.~o cau.'" uma modificação na taxa de 
crescimento de cabelos. mas não ronvene o folíru.lo em uma faM:: 
de crescimento diferentt, como ocorre no eflúvio telógeno. Alta.\ 

concmtraÇÕC\ de antimetabólitos ou radiação levam todo o pro­
cesso metabólico a dar um salto abrupto, e todo o cabdo e a raiz 
do cabelo são eliminados intaam. Os únioos cabelos que restam 

são aqueles que se encontram na fa.çe telógena Esses são mortos, 
presos no interior do c.ann.I piloso, e não são afetados por qualquer 

evento agudo. As ctllulas·tronco do.• folírulos pilosos são poupa· 

das, por causa de seu ciclo lento, e elas gemm um novo bulbo pi~ 
loso. Agressões de intensidade menor diminuem a taxa m itótirn do 

das células corticais e do bulbo, ílltL"-1ndo deformidade bulbar e 

estreitamento da haste pilc>s.1 inferior. Hastes pilosas enfraquecidas 
e estreit.'ls são faólment.e quebradas e são eliminadas sem o.s bul· 

bos. Uma vez que 90% dos cabelos do couro cabeludo estão na fu.<e 
anágena, um grande número de cabelos pode ser afetado. Pacientes 

que permanecem com 10% • 20% de seus cabelos após uma agr<3-

são quase certamente foram vítimas de um eflúvio anágmo. O uso 

tópico de minoxidil 2% não tem benefícios na pr"""'1çâo da alope• 
cia induzida por quimioterapia .. 

SÍNDROME DOS CABELOS ANÁGENOS FROUXOS. A 
síndrome dos cabelos anógenos frouxos (SCAF) é um transtorno 
capilar raro, familiar ou espor.ídico, que afeta crianças, mas pode 

ser observado em adultos. A proporção de mulheres para homens 

é 6:1. A SCAF é devida n uma anmmgem defeituosa da haste p i­
losa ao folírulo, que fnz com que o c:abeJo seja arrancado com 

facilidade e de modo indolor. 

A SC.AF pode resultar da queratinização p rematura da bainha 
radiru1ar interna, que produz uma adesão defeituosa entre a cud'· 

cuia da bainha radirufar interna e a cutírula da haste pilosa. 

O paciente típico com SCA.F é uma menina jovem, com cabe­
los loiros curtos, que não ficam compridos, mas a SCAF pode 

afetar ai:anças com cabe.los esruros. Os sinais são: comprimento 

diminuído dos cabelos, aumento da queda dos cabelos e altera· 
ção da textura dos cabelos. Os pacientes podem ter cabelos escas­
sos, que. não ficam compridos-, e ter placas de cabelos opacos e. 
desobedientes. Outros apresentam apenas aumento da eJimina· 
ção dos cabelos. A crinnça precisa de poucos cortes de rnbelo, e 

eles são difi'ceis de ruidttr. O exame. mostra adelgaçamento difuso 

e placas irreguJares, totalmente se.m cabelo, atribuíveis à extração 
indolor traumática. dos tufos de. cabeJos. Os cabelos são opacos, 

de"SObedieotes ou desbot.1do" Até 300 6os de cabelos são e limi· 

nadas diariamente... Na maioria dos casos, a síndrome é isolada, 
mas pode ocorrer em trnnstomos hereditários ou de desenvolvi· 

menta, incluindo ooloboma,, síndrome de Noonan e displasia 

eaodérmica hipo-hidrótica. 
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O exame microscópico mostra cabelo.o; anágenos sem bainha. 

O bulbo frequente é deformado, e sua porção proximal frequen­
temente mo.rua uma cuticuJa decomposta visível. O teste de trn· 
ção em crianças com SCAF mostra mais de 3 e, frequente.mente, 

mais de 10 nos de cabelo anágenos frouxos. o teste de tração em 
crianças normais mostra um ou dois fios de cabelos anágenos 
frouxos. O tricograma revela pelo menos 70% de pelos anágenos 
frouxos. A maioria dos pacientes melhora com a idade. 

QUEDA LOCALIZADA DE CABELOS 

Alopecia androgenética em homens 
(padrão de calvície masculina) 

A caJvície nos homens não é uma doença, e sim uma reação fisio­

lógica induzida por andróge.nos em homens geneticamente pre­
dispo~1-os. O padrão de herança é provavelmente poligênico. O 
adelgaçamento dos cabelos começ.' entre as idades de 12 e 40 
anos, e aproximadamente metade da populaç.;o expre.s:sa esse 
traço antes dos 50 anos de idade. 

PADRÕES DE HAMILTON. A progressão e diversos padrões 
de queda de cabelos são classi6c.ados pelo sistema de dassifica· 
ção de calvície masculina de Hamilton (Fig. 24-7). A retração 
frontotemporal triangular ocorre nonnalmente na maioria dos 
homens jovens (tipo J) e em muJ heres após a puberdade. O 
primeiro sinal de que uma pessoa est.i se tomando calva é o 
aumento da retração front.otemporal acompanhado de retração 

da porção frontal mediana (tipo li). Segue-se queda de cabelos 
em uma área redonda no vértice, e a densidade de cabelos dimi· 
nui, algumas vezes rapidamente, sobre a parte superior do couro 
cabeludo (tipos íll até VTJ). 

FISIOPATOLOGIA. A alopecia androgênica é devida ao encurta· 
mento progressivo dos ciclos anágenos sucessivos. Existem duas 
popuJações de folírulos do couro cabe.ludo: folírulos sensíveis aos 
andrógenos na parte superior da cabeça e folículos independentes 
de andrógenos nas partes laterais e posterior do couro cabeludo. 
Em indivíduos geneticamente predi~postos, e sob a influência de 
andrógenn~, folículos predispo.rtos são gradualmente miniaturiza. 

dos, e cabelos grandes, pigmentados (<.abelos terminais) são subs· 
tituídos por cabelos finos, despigmentados (cabei<>• velosos ). 

A inJ1amação cirrunda a área p roeminente da bainha radicular 

externa. A inflamação pode lesar as células-tronco dos folículos, 
que resulta em uma diminuição na densidade dos folículos pilo· 
sos. Folículos pilosos ainda se encontram presente.<;, mas a sus~ 

pensão de andrógenos ou o tratamento com minoxidil ou finas­
terida não resultam na conversão de folícuJos miniaturizados de 

volta a seu tamanho tenninal. 

Metabolismo andrógeno da pele. A te•'!osterona é con­

vertida para o composto mais potente diidrotestosterona pela 
5(.(..redutase. As células da pele contém 5(.(..redutase (tipos 1 e 11). 

A enzima tipo 1 é encontrada nas g'lânduJas sebáceas, e a enzima 
tipo TI é encontrada nos folículos pilosos e na pró~'tat.'1. A testos~ 
terona e a diidrotesto.rterona atuam nos receptores andrógenos na 

papila dérmica. Elas aumentam o tamanho dos folículos pilosos 
em áreas dependentes de andrógeno, tais c,omo a área da barba, 
durante a adolescência, mas mais tarde a diidrotestosterona se 
liga ao receptor andrógeno do folírulo e ativa a transformação de 
folícuJos terminais grandes para folículos miniaturizados. A dura­
ção da Í.'lse anágena toma-se encurtada com os sucessivos cidos 
dos cabe.los, e os folículos tomam-se menore.,., produzindo cabe­

los mais curtos e mais finos. A aJopecia androgênica não se desen­
volve em homens com uma ausência congênita de Scx.-.redutase 
tipo 11. A finasterida, que inibe a 5a-redutase tipo 11, toma mais 
lenta ou reverte a progressão da alopecia androgênica. 

Figura 24-7 Classificação de Hamilton de padrão masculino de calvície. 
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TRATAMENTO. A vontade de se submeter ao tratamento varia. 
Alguns homens aceitam o inevitável; outros mnsideram a calvície 
intolm""I. O tratamento tópioo (minoxidil), o trntamento por 
via oral (finasterida) e divenos procedimentos cirúrgicos encon· 
tram-se disponíveis. Os medicamentos podem aumentar os cabe­
los e:xÍ$tentes e retardar o adeJgaç.-imento no vértice: e nas regiões 
frontais. Esses tratamentos não trazem bene.Jlcio parn homens 
que est3o calvos ou para aqueles com retmção bilemporal sem 
c:tbelos. Os benefícios são observados em 6 a 12 meses. O trnt.1· 

n1ento deve ser mantido indefinidamente. Se o tratamento for 
interrompido, os beneffcios se perdem em 6 a 12 me."es, e a den­
sidade. dos cabeJos será iguaJ a antes do tratamento . Pacientes que 

começam a ficar caJvos em uma idade precoce. são ma.is puturba. 
dos pelo problema e são tentados a con!!:ultar "'especialistas" não 
médicos em clínic:as de cabelos. Esses dínicos oferecem uma va­
riedade de preparações tópicas, nenhuma das quais apresenta 
qualquer valor. Pacientes selecionados podem ser enraminhados 
para a realização de transplantes de cabelm, rotação de retalhos 
de cirurgia plástica ou para a colocaç.fo de peruca!. 

Minoxídil. O minoxidil foi desenvolvido para o tratamento da 
hipertensão arterial. Ele aumenta a durnç;to d::i fuse anágena, faz 
com <[Ue. os folírulos restantes cresçam e aumenra os folírulos 
miniaturizaclos. Esses efeitos ocorrem somente em uma pequena 
quantidade de pacientes. MinoxidiJ a 2% (Rogaine"') e minoxidil 
a 5% (Extra Strength Rogaine" ) encontram,se disponíveis como 
medicamentos de venda livre na forma de soluç.fo ou de uma 
preparação na forma de espuma. Mar<"1s genéricas da solução a 
2% estllo disponíveis. Um mililitro de solução é aplicado duas 

~ por dia. sendo espalhado levemente com um dedo. Um 
apliador administra a medicação de modo adequado e efetivo. O 
minoxidil aumenta os cabelos não ve.losos. A rcva"São espontânea 
para o eslado pré .. tra.tamento ocorre em 1 a 3 mesa 2pós a inter· 
rupçilo do tratamento. Os candidatos idelis são homens com 
menos de 30 anos de idade que tenham apresentado a perda de 
cabelos há menos de 5 anos. As soluções produzem um aumento 
moderado nos cabe.los nos couros cabeludos de homen.s e mulhe· 
res jovens, com queda de cabelos de leve a moderada, com a 
aplic.1çflo contínua duas vezes por dia, diariamente para manter o 

efe ito. Em homens com alopec.ia '1ndrogênic._i, o uso tópico de 
minoxidil a 5% foi nitidamente superior ao uso 16pico de mincr 
xidil a 2% em rdaç.ão ao .aumento do recrescimento de cabelos, e 
a magnitude de seu efeito foi acentuada (recrescimento de cabelos 
45% maior em comparação ao uso tópioo de minoxidiJ a 2% na 
semana 48). PMTD: IE96747. 

Um e.tudo de 48 semanas em mulheres demonstrou que o 
uso tópico de minoxidil a 5% foi superior ao uso tópico de mino­
xidil a 2% na avaliação dos benefícios do tratamento fota pelo 
paciente. Nase estudo, a aplicação tópica de minoxidil a 2% de­
monstrou que as diferenças aa ava1iaç.io do cre:w:.imento dos ra,.. 
belos feitas pelo paciente na semana 48 fornm signific..itivnmente 

diferent•s das com o placebo. PMTD: 150.1451H Um estudo de 48 
semnn:.is e.m homens encontrou um aumento médio de 12,7 ai· 

belos por cm' com aplicação de minoxidil n 2% e de 18,5 com 
minoxidi 1 a 5%. Um estudo demonstrou <1ue o uso tópioo de 
minoxidi 1 a 2% causou aumentos peque.nos, m:.ts estatisticamente 
~ignificativo~ no volume diastólioo final do ven1:rírulo esquerdo, 

do débito cardíaco e da massa ventricular esquerda. Foi relatada a 
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presença de tontura e taquicardia oom o uso da solução a 2%. 
Irritação locai, coceira, secura e eritema podem ocorrer e são pro--
113ve.Jmente atribuíveis ao vdculo de álcool e propileno glicol. A 
medicação é aplicada sobn: o oouro cabeludo seco, duas vezes por 
dia. O cabelo não ~ fic:ir úmido por pelo meno.s 1 horn aJ>Ó'I 
a aplicação. Aproximadame.nte em um terço desses pacientes há 

crescimento de cabelo que é sutiáentemente longo para ser cor~ 
tado ou penteado. O cre5cimento dos cabelos é evidente em 8 a 
12 meses. O minoxidil pode interromper ou retardar a progre."-São 
do padrão de c.tl lvfc:ie masrulina. Em um grande estudo que ava. 
liou o us<> em longo prazo, notou·se que quase todos os pt1cientes 
gradualmente evi1,.1ram continuar o tratamento. As causas de in. 
tenupção na grande m:.iiorin dos pacientes foram o efeito estético 
insignificante e um:) aversão a esse método de tratamento tópico. 
PMTD: 17917938 

Finasterida. A finasterida (Propecia" l mg) tomada diaria­
mente é uma terapia por via oral efetiva para a alopecia androgê­
nica em homens. Alguns mEdicos prescrevem finasterida (Pros­
ear* 5 mg) e instruem os pacientes a dividir o comprimido de 5 
mg em quatro panes iguai~ com um dispositivo próprio. A re<iu· 
ção do rusto é c:onsider.'ivel. 

A alopecia androgênicn (padrão masculino de queda de cibe­
los) é causada pela mininturização dos folículos pilosos depen­
dentes de andrógenos do couro cabeludo, com o nível de diidro· 
testosterona (DHT) no couro cabeludo sendo implirndo e.orno 
uma causa contribuinte. A finasterida bloqueia a 5a-reduL1se tipo 
IJ, que inibe: a conversão de testosterona em diidrotestosterona e 

diminui as ooncentrações súicas e w.tâneas de diidrotestosterona. 

Isso leva a uma diminuição adicional da velocidade de queda de 
cabelos, inibe a miniaturização dos folículos pilosos dependentes 
de andrógenos e melhora o crescimento e o peso dos cabelos em 
homens com alopecia androgênirn~ 

Em homens com padr.lo masculino de queda de cabelos, a fi . 
na•terida l mg/dia d iminuiu a velocidade de progressão da perda 
de cabelos e aumentou o crescimento de cabelos em ensaios clí. 
nicas com duração de 2 nnos. A terapia leva a uma diminuiç.io 
adicional da ve.locidade da queda de cabelos. 

A efir.ácja é evidente em um prazo de 3 meses de terapia. O 
medicamento produz aumentos progres..'iivos nas contagens de 
cabelos em 6 e em 12 meses. O tratamento com fina'iterida por 4 
anos leva a uma melhora continuada no peso dos cabelos. O peso 
dos c.abeJos aumentou proporcionalmente mais do que a conta­
gem dos cabelos. PMTD: 16781295 A 6nasterida é efetiva em ho­
mens oom padrão masculino de queda de cabelos no vértice e 
queda de cabelos na ;,.,... anterior/ média do oouro cabeludo. 
Pode não ser efeti113 para homens com mais de 60 anos de idade, 
porque a atividade da Sa-redutase de tipo 2 no couro rnbeludo 
pode não ser tão alta quanto em homens mais jovens. 

Em mulheres na f::ase da pós.-menopausa, com alopecia andro­
gênic.~ a fina.sterida 1 mg/dia tomada por 12 meses não aumen· 
tou o cresáme.nto de c.ibelos e. nem diminuiu a velocid.1de. ele 
progressão do adelb'llÇamonto dos cabelos. A finasterida é con­
ttaindicada em mulheres que e.'itejam ou possam est.1r gr.ívidtls 
por cau..'\.-1 do risco ele a inibição da conversão da testosterona fetal 
em DHT comprometer a virilizaç.fo de um feto masculino. Apro ­
ximadamente 20% a 30% dos homens não respondem ao medi­
camento. O tratamento d"'" ser mantido indefinidamente. 
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EFEITOS COLATERAIS. Em ensaios clínicos, 4,2% dos homens 
relataram efeitos colaterais relacionados à disfunç.io sexu.1.l, os 
q uais se resolveram após a interrupc;ão e espontaneamente em 
muitos ho mens que optarnm por permanecer em tratamento me· 
dicammtoso. Um estudo po«taior mostrou que os efeitos colate­
rais sexuais são muito menos comuM do que relaL1dos nos ensaios 
clínicos. A função sexual de todos os pacientes permaneceu estável 
durante o tratamento mm l mg de finasterida. PMID: 152626?8 
Nenhum outro efeito advaJO signifirntivo relacionado ao trata­
mento com finasterida foi observado. Em homens mm idade de 40 

a 60 anos. 1 mg/dia de finasterida por 48 semana.• reduz a concen­
tração de antígeno prosi.itico espedfim. PM/D 171%5117 A 6naste­
rida é benélirn em mulheres com hirsutismo, mas a droga deve ser 
usada com cautela em mulheru, em vinude de seus potenóais 
efeitos feminilizantes em fetas do gênero masrulino. 

MINOXIDIL VERSUS FINASTERIDA. Um esrudo demons­
trou que minoxidil a 2% produziu uma meJhora inicial mais rá· 
pida em rasos de alopecia arral4 (M) d• região frontal mediana/ 
vértice em até um terc;.o dos pacientes tratados, enquanto a finas-. 
terida produziu resul tados um pouco mel ho res com uma duração 
crescente. do tratamento. Ambos os agentes s:io igualmente efe.ti~ 
vos em deter a progressão de AA. PMID: 12')75174 

TRANSPLANTES DE CABELOS. Os tr.msplantes de cabelos 
têm sido utilizados com sucesso por anos para restaurar os rabe­
los de mane.ira permanente. A idt.lde não é um fitto r dete.rminante. 
Os cabelos independentes de andr6geno.< da.< nre.>S la teral e pos· 
terior do couro cabeludo 5ao usados. O cirurgião deve ter um 
senso de estética para desenhar adequacLimente a linha de im ­
plantação anterior dos cabelos. Existem muiras técnic.1.s usadas 
para colmr e: implantar os enxertos. A\ técnicas est.1o constante­
mente mudando e melhorando. 

REDUÇÃO DO COURO CABELUDO E RETALHOS. Uma 
exósão elíptica anterior·posterior do vénice do couro cabeludo 
calvo, mm fechamento primário, pode fomec.er um efeito de 
'cabelo instantâneo•. O procedimento pode ser repetido a cada 4 
semanas, até que as margens dos cabelos pas...'fem a convergir ou o 
teódo do couro cabeludo tome.se excessivamente delgado. l!n­
xertos ou retalhos podem ser usados mai• tarde para preencher 
qualquer espaço vazio remanescente. Alternativ.lmente, diversos 
tipos de retalhos podem ser planejados pelo óruigião criaóvo 
para preencher os espaços vazios. 

APLIQUES DE CABELO. Os apliques de cabelo têm sido 
aprimorados pelo HAIRCLUB (www.hairdub.com) nos Estados 
Unidos. Eles criam uma matriz de fibras transparent~ entreau­
zadas, adaptadas e modeladas à área de adelgaçamento do cliente. 
A matriz é porosa, permitindo que o couro cabeludo •respire•. O 
cabelo novo é adicionado à matriz mttha a mecha., parn recriar o 
modelo e o fluxo de cabelos do próprio rnbelo do cliente. A ma· 
ttiz é então fundida ao cabdo em ae:scimento, remaneKente do 
cliente, usando um adesiro médico chamado Polyfu~. O cliente 
retoma ao HAIRCLUB para cortes de cabelo e para substituir o 
Polyíuse" a cada 5 semana.... Os clientes geralmente ficam s.1tisfei­
tos com o processo e preferem essa opçlo a uma peruca. 

Padrão feminino d e a lopecia 
androgenética suprarrenal 

A queda de Glbelos difusa, progressiva, crônic.1 em mulheres c.om 
idade na faixa dos 20 aos 30 anos é uma queixll (requente. P~.._,, 
muJheres, que ge.raJmente têm um ciclo menstru31 nonnal e não 
apresentam quaisquer ano nnaJidacles ao exame A'sico, têm sido 
classificadas co mo tendo ~padrão masrulino de c..ilvt'cle•, um 
traço genético, e têm recebido alta sem q ualq uer nvaliaç!fo. E.~tu­
dos recentes demonstraram que algumas dessas mulhe.re~ têm 
níveis séricos aumentados de anclrógeno sup r:i rrenal su lfu to ele 
desidroepiandrosterona (OHEA~~) e um padrfo distin to ele alo­
pecia da região central do couro cabeludo, que foi chamado de 
alopecia and rogenética suprarrenal c.om padrito femin ino. 

O padrão masrul.ino de ca.Jvície resulti em umn regre:ss.io gra­

dual dos cabelos na região central do couro cabeludo e retraçio 
gradual da região frontotemporal, bem como uma reduç:io gra­
d ual no d iâmetro da haste pilosa nas área.< de queda de cabelos. 
Em contrapartida, a maioria das mulhe~ com alopecia difusa 
apresenta uma queda gradual dos cabelos na pane central do 
couro cabeludo, com retenção da linha de implantação normal 
dos cabelos, sem retração frontotemporal. Existe uma variedade 
de diâmetros de fios de cabelos anágmos. Com o ;ivanço da 
idade, o adelgaçamento central toma·se: mais acenruado; em con­
traste com o padrao masculino de calvfóe. persistindo uma franja 
de cabelos ao longo da linha frontal de implantação dos rnbelos 
(Fig. 24-8}. Em casos excepóoruU.., observa°"" um curso similar 
ao que ocorre em homens, com retraçâo frontotempornl pro· 

funda. 

Tabela 24-3 Valores Laboratoriais para Avaliaçao de Alopecia Feminina Difusa 

Padrão de alopeda 
Padrão de aloped a Padrão de alopecia masculina (retração 

Parâ metro laborato rial fe minina feminina com hirsutismo fronto te mporal) .... 
OHEA-S Normal ou elevada Nlormal ou elevada Elevada 

T Normal Nlormal ou elevada Elevada 
-

TeBG Normal Diminuída ou normal Diminuída ou normal 
- --

T/TeBG prolactin• Normal Elevada Elevada 

DHEA-S, sulfato de desidroepiandrosterona; 7; test~erona sérica normal; TeBG, globulina hgadora de testosterona-estradiol; T/TeBG, índice 
androgênico. . . . 
*Se elevado, suspeitar de doença hipofisária (p. ex., adenoma hipofisário secretor de prolactina). 

924 



Doenças do Cabelo Capítulo 

ALOPECIA - PADRÃO FEMININO 

Padrão de Ludwig. Evolução do tipo feminino de alopecia androgênica. 

Alargamento da risca do cabelo é uma alteração inicial. Alargamento mais extenso da risca do cabelo. 

Queda difusa de cabelos sobre a coroa do couro cabeludo. A linha frontal de 
implantação de cabelos é preservada. 

Figura 24-8 

l 24 I 
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ACHADOS LABORATORIAIS. A pesquiso laooratorial de p•· 

àente< do gênero feminino com alop<cia difusa, tmto rom padrão 
feminino quanto m.1"'11lino, é apresentada na Thbela 24-3. A avaliação 

laboratorial p.ira algum p.iàente< com alopecia androgênica d""' in· 
duir iniáalmente a detamin.1ção dos nf,'Ois iérioos de DHFA.S e de 
testosterona tom~ o ní'oel de globulina de ligação testosterona-<Stra­

diol (ThBC) para a relaÇlo T{n!BC e os nMós oérioos de prolactina 

TRATAMENTO. Em um estudo de 48 semanas que avaliou 381 
mulheres mm padrão feminino de queda de cabelos. o uso tópico 
de minoxidil a 5% apliado duas vues por dia demonstrou uma 

superioridade e<tatínica maior cm relação ao grupo que fez uso 

tópim de minoxidil a 2%, n.1 avaliação dos bendràos do trata­

mento do paàente. A aplicação tópica de minoxidil a 2% mos­
trou que diferenças na avaliação do crescimento dos cabelos do 

paáente na semana 48 não Jpresentamm diferenças significativas 
em relação ao pla<:ebo. l'i\110; 15034503 

Hirsutismo 

O hirsutismo é definido como o exce8so d!! peJos terminais q ue se 
manifestam e.m um padrão masrulino (ou seja, pe los sexuais) em 
mulhere•. O hirsutismo afet<l 5% a 10% das mu i heres. O d iagnós­

tico diferencial é mostrado no Quadro 24-4. 

HIRSUTISMO IDIOPÁTICO. Pacientes hir.mtas c.om função 

ovulatória e nive.is de õlndrógenos circuln_ntes normais apre.'ientam 
hirsutismo idiopático (Hl). Umn hi>'1.6ria de menstruações regula­

res não é suficiente para excluir a pre:;cnça de disfunção ovulató­
ria, uma vez que até 4()0A, das mulhere. .. hirsutas com menstrua· 
ções são anovulatórias. O excesso de polos corporais é devido a 

uma sensibilidade aument.iida da unidade pilossebácea 3 níveis 
plasmáticos normais de andrógenos. Essas mulheres podem ter 

um aumento do número de rec.eptores andrógenos e um aumento 

da atividade da sa.reduta.e. E...•as paàentes re<pondem à terapia 

antiandrogênica ou à terapia inibidora da Sa-redutase (finaste· 
rida). Menos de 20% de todas as mulheres birsutas têm HT. 

Quadro 24-4 Etiologia e Diagnóstico Dlfeninclal para um 
Paciente que se Apresenta com Hlrsutlsmo 

Escala de Femman-Gallwey 
fndice de 8 a 15 - hirwtismo ielle 
50% apresentam condiçllo 1d1opática• 
50% apresentam nlveis elevados de andrógenos 

Hiperandrogenisrno 
Síndrome do ovário policfstico - a maiona dos casos 
Hiperplasia suprarrenal congênita não clássica - 2% 
Tumores secretores de andrógenos - 0.2%; 50% são malignos 

Sintomas de apresentação primária (nao hirsutismo) 
Síndrome de Cushín9' 
HiperprolaC1inemía 
Acromegalía 
Oistunçao tíreoidiana 
Hiperandrogenismo, resistência à insulina + acantose nigriCJJns• 
Hiperandrogenismo idíopá1ico, leve - 8% 

*Hirsutismo_em um paciente com nlveis normais de andrógenos e 
funç.10 ovanana normal (ovulação normal e ovários não policísti· 
cos ao ultrassom). 
t Se os achados cllnicos forem altamente sugestivos desses trans· 
tornos raros, testes bioqulmicos adicionais podem ser necessários. 
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VIRIUZAÇÃO. A viriJização é a combinação de hirsutismo com 
outros sinais de masa.t.liniz.1ção, tais e.orno engrossamento da. voz 
e o fàto de tomar.se calva na região temporal (Quadro 24-5). A 

virilização pode ser o sinal de um tumor ovarii\no ou suprarrenal. 

A \miÍ2açâo é associada a um aumento acentuado da produção de 
andrógeoos pelos ovários ou glândulas suprarrenais (ou ambos) e 

níveis acentuadamente aumentado• dos andrõga>os plasrn:lticos. 

PELOS CORPORAIS. O número de pelos por unidade de ;irea 

é determinado por fàtores genéticos. Homens e mulheres medi· 
tectâneos têm mais pelos corporal• por unidade de área corporal 

do que os asiáticos. Os folículm pilows cobrem o corpo inteiro, 

exceto os lábios, palma.• das mâ"" e plantas dos pb. Existem dois 
tipos de folículos pilosos: vel050S e terminais. No assim chamado 

•padrão sexual masculino•, a maioria das mulhaes tem alguns 

pelos terminais ao redor da°' aréolas, e essa pilificação cimbém se 
estende do pube na linha mediana do abdome. Nas mulher .. , o 

excesso de produção de andrógeno• "'rimula os pdos vdosos a se 

desenvolverem para pelos te.rminais pigrnent.idos, grosso..,, com· 
pridos na maioria das áre.ci.s do corpo, exr--eto no e.ouro cabeludo, 

o nde os pelos terminais .s.1o convenidos em cabelos velosos, re. 

suJtando em calvície. Mulheres nas ([unis ocorre o de.1tenvolvi~ 

menta de h.irsutismo após a puberdade,. principalmente se acom. 

panhado por sinais de viriliz.1ç.1o tnis como menstrunç.ões 

infrequentes ou ausentes, apresentam uma condiçlio anormal e 
necessitam de avaliaç.i'.o adicional. 

HIRSUTISMO NÃO É HIPERTRICOSE. Hipertricose é o 
crescimento excessivo de pelos em um padr:lo n!'io sexual, que é 
estimulado por medirnçõe.~ e.orno glicocorticoicles, fenitonfnas, 

minoxidil ou ciclosporina; ou existe como um c.omponente here~ 

ditário. 

1,....,.. .............. ._, __ ª'-- 1 
Mulheres 

Hirsutismo: Crescimento excessivo de pelos em mulhe­
res em nove principais sítios anat6micos senslveis aos 
andrógenos: 

Face 
Tórax 
Aréola 
Linha alba 

Parte inferior da região dorsal 
Parte superior da regiao dorsal 
Nádegas 
Porção interna da coxa 
Genitália externa 

Virilização: A combinação de hirsutismo mais: 

Acne e aumento na produção sebácea 
Hipertrofia d itoriana 

Diminuição no tamanho das mamas 
Engrossamento da voz 
Calvície fronto1emporal 
Aumento da massa muscular 
MenS1ruações pouco frequentes ou ausentes 
Aumento da libido 
Hirsutismo 

Transpiraç.10 com odor desagradável 



DIRETRIZES GERAIS. o..,'elll ser realizados tates para deter­
minar a presença de níveis elevados de andrógenos em mulheres 
com hirsutismo moderado ou grave ou hirsutismo de qualquer 
grnu quando de: iníào súbito4' rapidamente progres...1ivo, ou asso. 
dado a outras anonnalidades tais como disfunç3o menstrual, 
obesidade ou ditorimegalia. A síndrome do ov:lrio poliástico 
(SOrC) é o diagnóstico mais provável em uma mulher com hir­
sutísm<> mode.rndo ou grave e níveis elevados de testosterona. 
Mulheres que btL"<tuem a terapia são trat.1das com medicação oral 
ou métodos de retirada de pelos, tais como;, nplicaçflo de laser ou 
fotoepilação. Contraceptivos orais são dro~s de primeira linha. 
Deve.se naescentar ao tratamento um andandrógeno npós 6 me· 
ses, caso se obtenha pouca resposta. A monoternpia antiandrogê .. 
nic.1 é utilizada apenas com urna anticonccpÇlo adequada. Dro­
gas redutoras dos níveis de insulina não são recomendadas. 

Até 80% dos pacientes com hirsutismo têm SOl'C, enquanto 
aproximadamente 10% apresentam hir.cutismo idiop~tico ou fil.. 
pera.ndrogm.i.smo funcional inespeáfico. Menos de 10% apresen­
tam outros transtornos elencados no Quadro 24,.4, como tran.s-­

tomos identificlveis espeáficos. 

PATOG~NESE DO HIRSUTISMO. o crescim.,nto de pelo.• 
S1:xuais é dependente da presença de andrógenos. Os andrógeno.' 
induzem os folírulos velosos em áreas sexunis especfficas a se 
desenvolverem para pelos terminais, que sffo m::iiore.o; t:. mais in· 
tensamente pigmentados. O hirsuti.smo é caut-1ado por um au· 
mento na produç.io de a.ndrógenos efou uma sensibilidade au-

2 3 4 
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mentada dos folículos pilosos aos a.ndrógenos. Os pelos \'l<losos 
são =•formados de modo irre>nsível em pelos terminais em 
áreas da pele seruívás •OS andrógenos. A raça e a etnia são fatores 
importantes. A• mulheres asiáticas têm pelos menos densos do 
que as mulheres leucodérmicas. 

A testosterona é considerada o principal andrógeno dradante. 
É produzida pelos ov:lrios e pelas glândulas suprarrenais. Os ní­
veis de testosterona encontrnm·se em seu nível máximo no co­
meço da manhil. A mensuração do.'i' níveis de testosterona livre no 
plasma é mnis sensível do que a <los níveis de testosterona total 
para detectar um exce.~o de produção de andrógenos. 

DOCUMENTAÇÃO DO HIRSUTISMO. A presençi de hir­
sutismo é determinad> pelo sistema de classificação de Perriman­
Callwey modificada (mFC, do termo em inglês) para hinutismo. 
Esse sistema dassifica o aesàmento dos pe.los entre O (ausência 
de pelos terminais) e 4 (crescimento extenso de pelos terminais) 
em nove diferentes sítios corporais (lábio superior. mento, tórax, 
parte superior e inferior da região dorsal, parte superior e inferior 
do abdom., braços e coxa) (Fig. 24-9). 

Menos de 5% das mulheres mela.nodérmicas ou leuoodé.rmi­
c.as em idade reprodutora têm um índice total superior a 7. Em 
uma mulher leucodérmirn ou mdanodérmi~ diz.se que o hirsu­
tismo está presente quando o fndice mFC recai entre 6 e 8. 

Medic.:'lções que rnus.~m hir.;utismo incluem esteroides anah61i­
cos ou androgênicos e o ácido valproic.o. Ca.~o o hirsutismo seja 
moderado ou intenso, ou se o hirsutismo for acompanhado por 

1 2 3 4 

Figura 24-9 Sistema de classificação do hirsutismo segundo 
Ferriman-Gallwey. Cada uma de nove regiões do corpo mais 
sensível ao andrógeno é designada por um escore de O (ausên­
cia de pelos) até 4 (visivelmente viril). Os números registrados 
em cada região são somados para que se obtenha um escore 
total. Um escore de 6 a 8 geralmente define a presença de hir­
sutismo. 
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Quadro 24-6 História e Exame Flsico para um Paciente que 
se Apresenta com Hirsutismo 

~~~~~~~~~~~~-

História 

• Curso aonológm do crescimento dos pelos 
• Outros sintomas androgênicos 
• História menstrual e reprodutora 
• Sintomas de virili2:3Ç.1o* 
• Mudança no tamanho das ex1remidades do paoente, mudan­

ças no tamanho da cabeça ou mudanças no contomo c0<poral 
• Medicamentos (p. ex., medicamentos androgênicos, irritantes 

cutaneosJ 
• Aspectos psícossociais 
• Históna ramiliar (principalmente transtornos de excesso de an­

drógenos e/ou diabetes tipo 2) 

Exame f lsico 

• Classrlic:aç.1o padrao do excesso de pelos no corpo (escore de 
Femman-Gallwey modificado} 

• Pressao arterial 
• Medidas antropométricas 
• Pele: sinais de acne, alopeóa androgênica ou acantose 

nigricans 
• Sinais de virilizaçao• 
• Tireoide 
• Evidências de galactorreia 
• Massas suprarrenais ou ovarianas 
• Características da síndrome de Cushing ou de acromegalia 

*Características clinicas de virilização incluem hirsutismo, acne, 
alopecia androgênica, clitoromegalia, engrossamento da voz, au­
mento da massa muscular, atrofia das mamas e amenorreia. 

caraaerfstica~ que sugerem a presença de um transtorno subjacentt, 

a possibilidade de ni\1'is elevados de andrógenos deve ser exduícL1. 
Transtornos n serem considerados são neoplasias e endooinopatias 
(SOPC é a mais comum). Mensurar o nível plasmático de testost.e­

rono no começo da manhã no quarto ao décimo dia do ciclo 
menstrual. O nível p lasmático de testosterona tot.11 deve ser che­
cado mais uma vez, juntamente com o níve.I de testosterona livre, 
se o n ível pl::tsmátic<> de testosterona total estiver nonnal n:i pre­
sença de tiltores de ri= ou se houver progress3o do hir.iutismo 

apesar da terapia. A realização simultfinea de tales pam men'\urar 
o nf•-d de 17-hidroxiproge<t.erona pode ser indicada em indivíduos 
sob alto risco de hiperplasia supranmal rongênita. 

HISTÓRIA E EXAME FfSICO. o surgimento de hirsutismo 

pré-puberal, com progressão com o passar dos anos, sugere a 
presenç.1 de transtornos funcionais como SOPC. A r:\pida progres­

são do aocimento de pelos terminais excessivos e. sinais de viri­
lizaç._ll(o s!io indic.:1çõ~ da presença de um rumor ovariano ou ,;u­
pmrren~I produtor de andrógenos (Quadro 24-6). 

Determinar a existência de hirsutismo. O crescimento 

de peJos não de.'llejados pode representar apenas uma predi.spo.'\Í­
ção étnica o u genética aumentada para crescim• nto de pelos na 

tiice. ~ importante estabelecer que o excesso d e pelos é do tipo 

terminal e não velosos e que existe um paclrão de distribuição 
masculino. 
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Quadro 24-7 Pesquisa lnldal em um Paciente que se 
Apresenta com Hlrsu11smo 

Exd~ dos transtornos relacionados 
Níveis de 17-hidro~iprogesterona basais ou após a estim~ 
Níveis de TSH 
Níveis de prolactina 

Determinação de h1perandrogenemia bioquímica 
Nlveis de testosterona total e de testosterona livre, níveis de 
sulfato de desidroepiandrosterona 
fndice de andrôgenos livres (Clllculado como a proporção de tes­
tosterona total dividida pelo SHBG e multiplicado por 100) 

Confirmaç:lo da funçao ovulat6ria 
Nlveis de progesterona nos dias 20 a 22 do ciclo menstrual 
Ultrassonografia pélvica 

SHBG, Globulina de l~ào aos honnõnios sexuais. 

Avaliação laboratorial. As pesquisas iniciais são mostradas 

no Q1L1dro 24-7. A u ltrassonografi" pélvica e os níveis de 17 -hi· 
droxiprogeste.rona podt.m ser solicitado.'\ para que se pos.-.a excluir 
a presenç.a de transtornos relacionados. A determinação do.e; nf .. 
veis de hormônio tireo<lltimulante (1'SH} e de prolactina é solici­
tada se estiver presente oligomenorreia ou amenorreia Drtermi· 
nar os níveis de andr6genos parn hirsutismo moderado a grave, 

ou nos casos de hirsutismo e disfunção menstrual Ni\1'is basais 
de testosterona total > 6,9 nmol/ l (> 200 ng/dl} e de sulfato de 
desidroepiandrosterona > 18,9 nmol/l (> 7.000 ng/ml) sugerem 

a presença de um nunor ovariano ou suprarrenal produtor de 
and:rógmos. Pacientes com esses rumores apresentam o iníào 
súbito e a progress;io nlpida de hirsutismo e a presença de viriLi· 

zação. Para um algoritmo detilhado ver l'M!D: 16.3548?4 • 
182527'>3 

SÍNDROME DO OVÁ.RIO POLICÍSTICO. A síndrome do 

ovário polióstico (SOPC) é a c:au.a mais frequente de infertili­
dade anovulatória e hín1uti.smo. t uma síndrome heterogênea que 
afeta 6% das mulheres em idade reprodutora. A etiologia é desco­

nhecida. O surgimento ocorre em idade peripuberal. Há resistêr» 
eia à insulina, e:xc:es.so de andrógenos e secreção anormal de gona ... 
dottofinas. Estão presente.. sinais e sintomas de níveis elevados de 

andrógenos, irregularidade menstrual e amenorreia. 
Um defeito genético pode o us.1r um aumento nas ooncentr.1· 

ções de andrógenos intrnovarianm e a interrupção da ovulação. O 

ovário poliásticn é formado quando existe um estado anovulató-­
rio. Desenvolvem·se ovários poliásticos aumentados biJateraJ. 
mente, defirudos pela presença d e mais de oito folículos por 

ovário, com os folíru_los com diâmetto inferior a 10 mm. F...<iSes 
achados são observados nos ex.:tmes de ultrassom em mais de 
90º.lb das mulhere.-. com SOPC, m:ls e.les t.1mhém estão presentes 

em até 25% cL'ls mulheres normais. Os níveis sérico.'i de testaste .. 
rona e de hormônio luteinizante (lH') encontram·se e.levados nas 
mulheres afetadas. A>. mulhere.. se apresentam rom irregularida­

des menstruais, infertilidade. além de ame e sintomas de hirsu­
rismo por excesso de andróS""OS. Algumas mulheres têm ciclos 



SfNDROME DO OVÁRIO POLICÍSTICO 

Qualquer 2 dos seguintes 3 transtornos Todos os seguintes transtornos exclutdas: 
confirmados: • Hiperprolactinemia 
• Oligomenorraia ou amenorreia • Hiperplasia suprarrenal congf!nita não clâssica 
• Hiperandrogenjsmo (p. ex., hirsutismo, • Stndrome de Cushing 

acne, alopecia) ou hiperaodrogencmia • Neoplasia secretora de andrógenos 
(p. ex., n1vets elevados de testosterona • Acromegalia 
total ou livre) 

• Ovários policfsticas à ultrassonogtafia 

Stndrome do 
ovário polidstico 

Estudos aná lares 

l 1 l l 
Avaliação do risc.o Avaliação do risco Exames em jejum de Avaliação do risco 

de carônoma de intoler:Jncia colesterol, HDL deapneia 
de endométrio à glicose colesterol, triglicérides obstrutiva do sono 

l 1 e LDL colesterol l 
Biopsia do Teste de tolerância à PoJisomnografia se 

endométrio em caso glicose oral em caso risco aumentado 
de risco aumentado de risco aumentado 

Figura 24-10 

Tabela 24-4 Condições para Exclusão no Diagnóstico de Síndrome do Ovário Policístico 

Hiperandrogenemia, DIFERENCIAÇÃO DAS CARACTERISTICAS 
hiperandrogenismo, Oligomenorreia 

Condição ou ambos ou amenorrieia Clínicas Hormonais ou bioquímicas 

Hiperplasia suprarrenal Sim Nao História familiar de infertili- Nlveis (basais) elevados de 
congênita não clássica frequentemente dade, hitsutismo, ou ambos: 17-hidroxiprogesterona pela 
causada por deficiência comum em judeus Ashkenazi manha ou à estimulaç!lo 
da 21-hidroxilase 

-
Síndrome de Cushing Sim Sim Hipertensl!o, estrias, facili- Nfveis elevados de cortisol livre na 

dade de formar hematomas urina de 24 horas 

Hiperprolactinemia ou Nenhum ou discreto Sim Galactorreia Níveis plasmáticos elevados de 
prolactinoma prolactina 

Hipotireoidismo Nenhum ou discreto Pode estar presente Bócio pode estar presente Níveis plasmáticos elevados de ti-
primária rotropina e subnormais de tiro-

xina; os níveis de prolactina po-
dem estar aumentados 

Acromegalia Nenhum ou discreto Frequentemente Aumento das extremidades, Aumento nos níveis do fator de 
características grosseiras, crescimento semelhante a 
prognatismo insulina 1 

Insuficiência ovariana Nenhum Sim Pode estar associado a ou- Níveis plasmáticos elevados de 
prematura tras endocrinopatias autoi- hormônio foliculoestimulante e 

munes níveis normais ou subnormais de 
estradiol 

Obesidade simples Frequentemente Nao 
frequentemente 

Diagnóstico de exclusão Nenhum 

Neoplasia ovariana ou Sim Sim Clitorimegalia, hirsutismo ex- Nfveis plasmáticos de andrógenos 
suprarrenal viriliuJnte tremo, ou padrão masculino extremamente elevados 

de alopecia 
- -
Condição relacionada a Frequentemente De modo variável Evidências fornecidas pela Nenhum 
drogas• história 

De New Eng/ J Med 352(12): 1223-1226, 2005. PMID: 15788499 
•uma condição relacionada à droga é uma condiç!lo atribuível ao uso de andrógenos, ácido valproico, ciclosporina ou outras drogas. 
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menstruais normai-s. Sinais virilizantes, tais como ditoromegalia_, 

engrossamento da voz, calvície temporal ou masculinização do 
hábito corporal, estão quase sempre ausentes. A obesidade está 

presente em até 70% das pacientes. 
A SOPC está associada a hiperinsulinemia, rcsistencia à insu­

lina, um risco aumentado para o diabetes melito tipo 2, acantose 

nigric'2ns, ononnalidades lipídicas e bipertens.'io. A hiperinsuline­

mia pode ser a rnu~a d.i superprodução de andr6genos Ovt.1rianos. 
O risco de câncer do endométrio é três vezes mais elevado em 

cornparnção r.om as mulheres nonnais. 

Diagnóstico de SOPC. Na ausência de gravidez e em caso.• 

nos quais a ame.norreia ou oligomenorreia tenha persistido por 6 
meses ou mais sem um diagnóstico, uma história e um exame fí­
sico devem ser realizados, com atenção especial aos padrões de 

distribuição dos cabelos e uma pesquisa para acantose nigric'2ru. 
o diagnóstia> de sorc é primariamente clínico (Fig, 24-10). 

l11tuita.s mulh~ apresentam níveis elevados de u:stosterona, lH 
e de insulina de jejum e níveis reduzidos de globulina de ligação 
aos hormônios sexuais.. As condições a serem excluídas no diag­

nóstico de síndrome do ovário poliástico são apresentadas na 

Tubela 24-4. 
A<tt paciente~ com hir:sutismo e SOPC devem ser submetidas a 

uma :.iv:ili:.i~o e ;io tratamento de todos os futores de risco mos­

trados nn Fib'llm 24-10. 

Tratamento da SOPC. Redução de peso, dieta • exercícios 

físicos são essenciai.-ç. Baixas doses ele pílulas anticoncepcionais 
previnem a hiperplasia e o câncer do endométrio e. lnt.am o hir­

surismo e a acne. Os anriandrógenos podem ser as.>Ociados a pí­

lulas anticoncepcionais para o tratamento do hir.iutismo (ver 
tratamento do hirsurismo na próxima seção). 

Quadro 24·8 Medicamentos Administrados por Via Oral para 
o Hlrsutlsmo• 

~~~~~~~~~~~~-

Anti c o n c e p cio na is orais 

Antiandrogênicos 

Acetato de ciproterona 50-100 mg/dia nos dias 5-15 do ciclo 
menstrual, com etinil estradiol 20-35 µg nos dias 5-25 
Esporonolactona 100-200 mg/cfia (administrado em doses dividi­
das (duas vezes po< dia)J 

Finasterida 2,5-5 mg/dia 
FM.amoda 250-500 mgldia (dose alta), 62,5 a < 250 mg (dose 
bauca) 

Gliccxorticoides 

HodrocortiSona 10-20 mg duas vezes por dia, diariamente 
Prednisona• 2,5-5 mg todas as noites ou em dias alternados 
Dexame1asona 0,25-0,50 mg todas as noites 

Análogos do honnllnio liberador d e gonadotrofina de 
longa duração 

Terapia associada 

' Pelo menos 6 meses de tratamento~ necessários para se obter 
uma resposta. 
' Prednisona é preferivel à dexametasona porque as doses podem 
ser tituladas com mais precisão, para evitar efertos colaterais. 
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TRATAMENTO DO HIRSUTISMO (DIRETRIZES GERAIS) 
Hirsutismo em pacientes obesos. O hirsurismo melhora 

com a perda de peso. Mulheres com hirsurismo têm ansiedade e 
depressão relacionadas com sua aparência.. e isso precisa ser abor· 

dado pelo médico. Uma diminuição dos pelos com a terapia 

pode levar de 6 a 24 meses. Mulheres mm SOPC podem ter infer. 
til.idade anovulatória, diabttes tipo 2 e. um aumento no risco de 

doenc;.a cardiovasrular e. de dnce.r do endométrio. Observam·se a 

alteração da tolerância ~ glia>se ou o diabete.• tipo 2 em até 40% 

dos pacientes com sorc. 

Medicações orais. Consulte no Q uadro 24-8 a relação das 

medicações orais utiliz.1ili1s parn trat.1r o hirsu tismo. Os contra· 
ceptivos orais são o tratamento de. primeira linha para pacientes 

com birsurismo e sorc. Eles controlam as alterações hiperandro­

gênicas da pele, regulam os cidos mensttuais e promovem a 
contracepção. Pode-se dar prcfainda aos anticoncepcionais orais 

que contenham progestinas anriandrogênicas (acetato de ciprote­

rona e drospirenona). 
Os anriandrógenos também podem ser usados como trata­

mento de primeira linha. Essa medicamentos têm potencial tera· 

togênico e devem ser u.sados com contrac..eptivos orais. Os quatro 
antiandrógenos apresentados no Quadro 24-8 são igualmente 

efetivos. A associação de contraceptivos orais e antiandrógenos 

promove a contrac.epção, reduz o risc1> desangramento menstrual 
irreguJar e suprime os n ív~is de andrógenos por um mecanismo 

diferente. 
Os testes de função hep:ltica s:io realizados antes de a paciente 

tomar contraceptivos omi.s. e anriandrógenos. A função renal e os 

níveis séricos de potássio são mensurados quando a espironolac· 

tona é: utilizada, principalmente an paáentes mm diabetes ou 

hipertensão. 
Os glia>a>rticoides e os análogos do hormônio liberador de 

gonadotrofina de long;i duração são utilizados como terapia de 
segunda linha em pacientes com hirsutismo grave que. não res. 

pondam aos anriandrógenos. 

Tratamento (medicações específicas)_ o tratamento 

consiste em terapia funnnr.ológica ou na remoção direta dos pe .. 
los, ou em ambos. O hirsutismo é c:.1usado por níveis aumentados 

de andrógenos circulantes e pela resposra do folículo piloso aos 

andrógenos locais. As opç.ôel terapêutirns incluem (1) o uso de 
dro~ que tem por alvo a ação ou a produção de andrógenos ou 

(2) a aplicação de laser e terapia de luz pulsada intensa (IPLJ, ou 

ambos. 

Tabela 24-5 Seleção dos Métodos de Fotodepi~ - Terapia a 
laser e po< Luz Pulsada Intensa (IPl) 

Corda pele/ 
cabelos 

Pele dara/cabelos 
escuros 
Pele escura/cabelos 
escuros 
Cabelos claros/ 
brancos 

Escolha do aparelho de 
fotodepilação 

Comprimento de onda relativamente 
curto 

Comprimento de onda relativamente 
longo ou IPL 

IPL + radiofrequência 

Adaptado de J Oin Endocrinol Metab 93(4): 1105-1120, 2008. 
Epub 2008 Fel> 5. PMID 18252793 



MEDIDAS ESTÉTICAS. As medida• estéticas para o manejo 
do hirsutismo induem a depilação mm lâminas. o mo de agentes 
depilató rios químicos para dissolver o pelo, e métodos de depila­
ção, tais como o uso de e.era quente ou fria. Cicatrizaç:3o, folirulite 
e hipapigmentação podem ocorrer com o uso de cera quente ou 
fria. O darearnento mm produtos rontendo peróxido de hidrogê­
nio e sulfatos ajuda a mascarar os pelos escuros. O da~amento 
pode causar irritação. 

Creme de ef/ornitina. A eflomitina (Vaniqa") tópica é um 
inibidor irreversível da omitina desc.arboxilase, um3 enzima que 
catnlisa o passo limjtador de veloddi-tde para síntese poliamina 
folirular, que. é necessário para o crescimento de pelos. A prepara· 
ç~o tópica reduz a taxa de crescimento de pelos. Os resultados 
demoram aproximadamente 6 a 8 seman•s. m3' os pelos crescem 
novamenk uma vez que o uso do creme tenha sido interrompido. 

Fotoepilaçáo. A redução dos pelos a.sistida por fonte de luz 
(fotoepilação) é efetiva. Os métodos incluem fontes de luz mm 
14Se7J e não lasen, tais romo a terapia de luz pulsada intensa (lPL). 

Os folrrulos pilosos velosos podem permanecer e podem ser 
convertidos em cabelos terminais quando estiver presente um 
excesso de andrógenos, e isso aplicaria por que muitas mulhere.<ç 
apresentam um novo crecimento dos pe.lo,Of, Essas técnicas são 
especialmente efetivas nas mãos de ternpêutas experientes, que 
são suficientemente agressivos para produzir resuJt.idos duradouros. 
O aeme de eflomitina durante o tratamento )Xlde produzir uma 
re.çposta mais rápida. O rusto é um f.ttor limitante significativo 
para muitos pacientes. Diferentes tipos de pele nec~sitam de 

abordagens diferentes (Thbela 24-5). Es..as técnic.is slo mais efeti­
vas do que • dettólise. 

TERAPIA FARMACOLÓGICA. A maioria cLu mulheres é 
tratada com contraceptivos orais.. Os antiandrógenos têm poten-­
cial terntogênico. Portanto, a monote.rapia com antiandrogênicos 
é evitada, a menos que seja utilizada contrncepçllo. Reduzir far­
macologicamente. os níveis de insulina atenua tanto a hipe.rinsu· 
linemia quanto a hiperandrogenemia. Contudo, drogns como a 

metfonninn mostraram-se ser menos efetivns do que os antian· 
drógenos. 

Monoterapia com contraceptivos orais. Os contracep­
ti\'OS orais contêm um estrógeno sintético, o e:tinil estradiol, em 
associaçllo de uma progestina. A maioria dessa.• progestinas é de· 
rivada da testosterona e exibe graus 1...,. d• androgenicidade. 
Outras progestinas, incluindo o acetato de ciproterona (CPA) e a 
drospirenon~ são estruturalmente não relacionadas à testaste· 
mna e: atuam como antagonistas dos receptoro de andrógmos. 
Os contraceptivos orais reduzem o hipernndrogenismo por su­
pres:s.1o da secreção de LH (e, portanto, a secreçllo de andrógenos 
ovarianos) e da estimulação da produç.io h"pálico de globulinas 
de ligação aos hormônios sexuais (SHGB) (desse modo aumen­
tando n ligação <los andrógenos no soro e reduzindo as concen­
tmções série.is de andrógenos livres). As evidências de esn1dos que 
dão respaldo à efetividade dos rontmceptivos orais sfo fracas. 

Monoterapia com antiandrógenos. A espironolactona é 
um antagonista da aldosterona que exibe uma inibição mmpe:ti­
tiva do receptor de andrógenos que é dependent• da dose e uma 

Doenças do Cabelo Capítulo 124 1 -

inibição da ativid.ide da Sa-redutase. Estudos mostram que a es­
pironolaaona 100 mgfdia pode reduzir significativamente os fn. 
dices de Fariman-C'.allwey. Os efeitos da espironolaaona !Ião de­
pendente< da dnse. A espironolactona é bem tolerada, m3' 
apresenta uma associaçao dependente da dose e as irregularidades 
menstruais, a menos que também seja usado um anticoncepcio­
nal oral. A hiperpot.issemia é rara. Pode causar diurese, hipoten· 
são postural e tontum precocemente no tratamento. Os antian­
dróge.nos podem causar pseudo-hermafroditismo masOJlino 
fetal, se utilizado!l durnnte a gravidez. 

Acetato de ciproterona (CPA). o CPA não se encontrn 
disponívd nos Estados Unidos. Ele é um composto progestogê­
nico com atividadade :'lntiandrogênica que inibe os receptores de 
andrógenos e a atividade da 5a-redutase. O CPA suprime os níveis 
séricos de gonadotrofina e andrógenos. Em vinude de sua meia. 
vida long;i, o CPA geralmente é administrado de um modo se­
quencialmente rewno. As doses de etinil estradiol (20 a 50 mgfdia) 
!Ião administrada.• durnnte 3 se=as (dias 5 a 25), para g;irantir 
a presença de cirJos men$truais norrnai~ e o CPA é ad:mini<itrndo 
durante os primeiros 10 dias (dias 5 a 25) do ciclo. Doses de 50 a 
100 mg/dia de Cl'A são frequentemente prescritas, até que o efeito 
máximo seja obtido, e. entilo pre.o;crevem .... ~e doses mais baixas 
(tais romo 5 mg/din), para a manutenção dos resultados. O CPA 
também est.i dh.-pon(vel como um ç.ontraceptivo o ral, e.m do.~'f 
diárias mais baixas, de 2 rng de GPA com 35 µg de etinil estradiol. 
O CPA é geralmente b"m tolerado, mas existem efeitos metabóli­
cos dependentes da dose similares àqudes das doses mais alt." de 
contrac.e.ptivos orais. 

Finasterida. A finasterida é a terapia de segunda linha. A espiro­
nolactona é a droga pttferida. A finasterida inibe a ativid.1de d.i 
5a.redutase tipo 2. A maior atividade da 5a-redutase obsew.ida no 
hirsutismo prov:Mclmente en.-ol"" tanto as enzimas 5a-redutase tipo 
1 quanto a.< do tipo 2. Portanto, a finastetida produz somente um 
efeito inihitório pnn:ial. Não existem efeitos adversos import.1ntes. A 
espimnolnctona 100 mg por dia pode ser mais efetiva do que a finas· 
tericla 5 mg por dia para o traromenlo mais prolongado. A dose ideal 
de finasterid.1 não foi detenninacL1; 5 mg de finasterida parer.e ser n 

dose mais oomumente utilizada, mas 7,5 mg podem ser mais efeti· 
vos. Doses de 2,5 e S mg podem ser igualmente efetivas. 

Flutamida. A Aut.imida t a terapia de segunda linha. Ela não é 
utilizada para o manejo de rotina do hirsutismo. O potencial para 
bepatotoxicidade •seu alto rosto limitam seu valor. A flutamida 
é um antiandrógeno puro, rom uma inibição dose-resposta do 
receptor androgénico. Doses Y.1riando de 250 a 750 mg/dia s.io 
similares em elicicla à eipironolactona 100 mg/dia e à finastetida 
5 mg/dia. A dose mat. f'ttquenternente usada é 500 mg/dia; a 
dose de 250 mg{dia pode ser igualmente efetiva. Foi relatada a 
ocorrência de hepatotoxicidade resultando em insufiáênàa hepá­
tica e óbito. O efeito pode. ser relacionado à dose; não foi obser­
vada a presença de hep+ttotoxicidacle em meninas adolesr..entes e 
em mulheres que receberam Outamida 62,5 a 250 mg/dia ou em 
mulheres jovens recebendo até 375 mg/dia. Portanto, a dose mí­
nima efetiva deve ~er usada, e o paciente deve ser monitorado. 

Terapia com glicocorticoides. Os gliromrtiroides não •ão 
a terapia de primeira linha. Eles têm um potencial para efeitos 
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adversos significativos e s3o menos efetivos do que os antiandró· 
genos. Baixas doses de glicocorticoides reduzem a secreção de 
andrógenos suprarren:tis, sem uma inibição signifiCJtiv;i da secre· 
ção de conisol. Infelizmente. • supressão da concentração sérica 
de testosterona não é ideal. Os glicocorticoides são usados para 
suprimir os andrógenos suprarrenais em mulheres com hiperpla~ 
sia suprarrenal congênita dássica causada por deficiência da 
21-hidroxilase (CYP21A2). Nesses paciente!, os glicoconicoides 
ajudam a prevenir o hirsutismo. Em mulheres com a fonna não 
clássica de deficiência de CYP21A2, os glicoconicoides produum 
indução da owlação, mM seu papel no manejo do hirsutismo é 
menos evidente. 

Análogos do hormônio liberador de gonadotrofina 
(GnRH}.A terapia com agoni.\tas dos GnRH é a terapia de se· 
gunda linha. Não tem V3ntagens terapêuticas quando comparada 
com os contrnc:eprivos orn.is e antia_ndr6gen0-". Apresenta custo 
elevado, e seu uso é complexo. 

Alopecia areata 

A alopecia arettta (AA) é uma doenç.1 ;is.~intomática comum, ca· 
rncterizada pelo surgimento rápido de tJueda de cabelos total em 
uma área bastante definida, geralmente arredondada. O diagnós· 

Placas redondas e OYais múltiplas de queda de cabelos. 

Queda dos cílios e sobrancelhas é um achado comum. 

Figura 24-11 
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tico é feito por observação. Qualquer supe.rA'cie que possui pelos 
pode ser afetada. A cau.<a é desmnhecida. Uma interaçao entre os 
fatores geoéticos e ambientais pode desencadear a doença. A alo­
pecia areata é uma queda parcial dos cabelos do couro cabeludo, 
a alopecia total é queda de 100% dos cabelos do couro cabeludo, 
e a alopecia universal é queda de 100% dos cabelos do couro ca· 
beludo e todos os pelos do mrpo. 

PREVALÊNCIA 

A incidência de AA nos Estad°" Unidos situa-$e enm: O, 1%e0,2% 
da população. Ses.'lmta por cento d°" pacientes apresentam-se 
com sua primeira área de falha na pilifir.ação antes dos 20 anos de 
idade. A incidência familiar é 37% nos pacientes que tivaam sua 
primeira área de falha na pilificação até os 30 anos de idade e 
7,1% nos pacientes que apresentaram essa ororrência ap<\$ os 30 
anos de idade. 

APRESENTAÇÃO CLINICA. Observa-se um amplo espectro de 
comprometimento. A maioria dos pacientes relat.i n ocorrência 
súbita de uma a várias áreas de 1 a 4 cm de queda de cabt:los no 
couro cabeludo, que pode ser fucilmente ocultada cobrindo·•• com 
os cabelos das áreas adjacentes.. A pele é H~a e branca ou pode ter 
tufos curtos de cabelos. A haste pile"ª na AA é !Tacamente formada 

O cabelo que cresce é branco. 

Alopecia total. O cabelo cresce novamente por periodos curtos. 
O prognóstico para esse crescimento normal é desfavorável. 

Alopecia areata. 



e se quebra ao atingir a superl'ície (Fig. 24-11 ). Algun< pacientes 
queixam-se de coceira, sensibilidade o u urna sensação de q ueima· 
ção antes do aparecimento das áreas de falha na pilific.ação. 

AA pare.-.e progredir como uma onda de folículos que entram 
prematuramente na fase telógena. O evento enfraquece ou estreita 
a haste pilosa, que continua a crescer antes que a fase telógena 
tenha se completado. A m:tior parte dos cabelos enfraquecidos 
fratura ao alcançar a superl'ície. Os cabelos afetados, q ue são fre­
quentemente encontrados retidos na periferia de uma lesão, têm 
uma haste superior normal e uma base estreit.ada - cabelo em 
,,.p<>nto de exclamação". 

O novo crescimento se inicia em 1 a 3 meses e pode ser se­
gt1ido pela queda na mesma área ou em outras áreas. O cabelo 
novo geralmente é da mesma cor e textura, mas ele pode ser fino 
e branco. Ocasionalmente a cor branca permanece. Os álios, a 
barba (Fig. 24-12) e. raramente, outras partes do corpo podem ser 
envolvidos. A queda total de cabelos do couro cabeludo ( alopecia 
totaJ), observada mais frequentemente em pessoas jovens, pode 
ser acompanhada de cjclos de crescimento e queda, mas o prog­
nóstico para o um novo crescimento em longo prazo é ruim. A 
queda de pelos do corpo ( alopecia universal) é muito rara. 

IMPLICAÇÕES PSICOLÓGICAS. o cabelo representa um 
papel import.1nte na aparência e na autoimagem do indivi'duo, e 
a queda repentina de cabelos com um padrão bizarro é psicologi­
camente dolorosa. l!la afeta a q ualidade de vida e limita a liber­
dade social. As pessoas afetadas entendem a queda parcial de ca­
belos como uma calvície e temem a queda total de cabelos. A 
aparência é chocante, e a imagem do paciente atrai olhares ruriosos. 

.. 

·, 

.' 

Figura 24-12 Alopecia areata. A região da barba é a se­
gunda região mais comum a ser afetada. 
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A AA é devastadora para a consciência de autoimagem dos adoles­
centes. Os pacientes fazem tentativas de e.o;;conde.r as áreas de cal­

vície cobrindo-as com cabelos compridos das áreas adjacentes. As 
pessoas com queda extensa que não podem disfarçar as falhas de 
modo adequado podem usar estratégias para esconder a falha ou 
podem utilizar uma peruca. Uma rede de grupos de apoio nos 
E.irtados Unidos está disponível para ajudar as pessoas a lidar cDm 

medos, isolamento e p reocupações. A National Alopecia Areata 
Foundation (\VW\•.r.naaf.com) fornece folhetos informativos, notí­
cias periódir.as, pesquisas, atualizações, fontes de próteses de 
couro cabeludo, videotapes para estudante.'\ e a localização dos 
grupos de apoio, além de realizar uma conferência anuaJ para 
ajudar pacientes a lidar com a condição. O médico pode fornecer 
apoio continuado para esse difícil problema. 

ALTERAÇÕES UNGUEAIS. A distrofia ungueal pode serª"''º· 
dada a AA. A incidência é 10% a 66%. A formação de fóssulas 
com um padrão irregular, ou em fi las longitudinais ou transversas 
organizadas e estriações longitudinais, pode resuh .. ar em uma 
aparência de lixa d' água observada em uma ou em todas as unhas 
de alguns pacientes c.om AA (Fig. 24· 13). A distrofia precede, 
coincide ou ocorre após a resoluç.;.o da AA. 

PROGNÓSTICO. O curso é imprevisível; a recuperação pode ser 
completa ou parcial. A presença de vários episódios de queda e 
crescimento sucessivo é típica dessa condição. O prognôstir.o para 
o crescimento sucessivo permanente total, em rasos com compro. 
metimento limitado, é excelente. A maior parte dos pacientes apre­
senta um totaJ crescimento suces.'iivo dos cabelos em um prazo de 

1 ano sem tratamento; 10o/o desen\>ulvem doença crônica e podem 
nunca voltar a exibir um novo crescimento dos cabelos. Pacientes 
com uma história familiar de AA, jovens no momento inicial, por· 
tadores de doenças imunes, distrofia ungueal, atopia e queda de 
cabelos extensa têm um prognósticD desfavorável. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. o diagnóstico diferencial 
inclui tricotilomania e eflúvio telógeno. Em rasos de tricotiloma· 
nia, existem cabeJos rurtos e quebradiços. lJma biopsia com um 
p1u1ch de 4 mm pode ser nec.ess..1ria. A queda de cabelos ocorre em 
todo o couro cabeludo com eflúvio telógeno. A aJopecia difusa ou 
com aspecto em 11roído de traça"" da sífilis serundária pode ser 
confundida com a AA. 

Figura 24-13 Formação de fóssulas superficiais da unha 
ocorre em alguns pacientes com alopecia areata. 
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ETIOLOGIA. A etiologia é desconhecida. O. fatora ~néticos 
são imponanta F.xiste uma incidência mais deva.da de uma his­
tória familiar em pacientes com AA. A presença de estrase fre­
qumtemmte: é ótada. Um esrudo conduiu que. existem pouca.'\ 
ev;dências de que o estresse emocional desempenhe um papel 
significativo na patogênese da AA. 

FATORES IMUNOLÓGICOS. M pode ser uma doença au­
toimune mediada por linfócitos T direcionados aos folírulos p i lo­
sos. Existem associaç.ões entre AA e transtornos nutoirnunes. Foi 
relatada um> incidência de 8% a 11,8% na frequência de doença 
tireoidiana. Pacientes com AA têm uma prevalência :JumenL1da 
de anticorpo.s antitireoidianos e microssomais tireoidkanos.. Pa­
cientes com M têm uma inàdência quatro vezes maior de apre­
sentar vitilígo. O •ignificado desses achados é de!eônhecido. 

PATOLOGIA. Um infiltrado linfocítico peritubular ("enxame 
de abelhas•) com ausênàa de cicatriz é caractcrlstico. A inflama­
ção folicular aguda ataca o bulbo piloso na gonlUt:I subcut.;nea. 
Essa inBamaç.io termina o estágio anágeno, forçando o folículo • 
evoluir para o e;:t.igio rntágeno. Uma \"eZ que a ~rea abaula.cla é 
poupada, um novo bulbo piloso e sua haste piJosa crescem no 
iní<"jo do est.1gio anágeno, desde que a inflamação tenha regre.­

elido ou tenha sido c.ontrolada com glicoc.ortir.oide.ot. 

TRATAMENTO. Os traL1mentos controlam, ma• não n1rnm, e 

não impedem a disseminação da AA. Os tratamentos, de ac.ordo 
com a idade e a gravidade, são apresentados nos Quadros 24-9 e 
24-10. 

Observação. Pode-se assegurar à maioria dos pacientes com 
algumas pouca.< áreas de queda de cabelos que o prognóstico para 
crescimento sucessivo é e:xcelent~ Caso exista grande. ansiedade: 

ou se as :lreas calv.1.• não puderem ser ocult;idas, dever.! ser consi­
derado o tr3tame.nto com injeções intraJesionais. 

Esteroides tópicos. Os esteroides tópicos são de pouco v:ilor. 

Injeções intralesionais. A.< injeções intralesionais de corti­
costeroides s~o a terapia de primeira linha par::t pacientes com 
comprometimento do couro cabeludo inferior a SO<>A>. O cresci­
mento $UCessivo é observado em 4 a 8 semanas. Repetir :is inje­
ções a cada 4 a 6 semanas .. A atrofia ocorre com volumes e con­
centrações maiores de triancinolona e com injeções que sejam 
excessivamente $Uperficiais. Crianças com menos de 10 anos de 
idade podem não tolerar a dor. Interrompa o trat<lmento caso não 
haja resposta após 6 meses de tratamento. As injeções intrale.<io­

nais de esceroides não alteram o mrso da doença, e os cabelos 
podem volt.ir a cair. 

Minoxidil (solução tópica). Minoxidil (Rog;iine" solução a 

5%) deve ser aplicado d uas vezes po r dia, diariamente. A concen­
trnçi!o a 5% é mais efetiva. A resposta é variável. O crescimento 
sucessivo dos c;tbe.lo.~ <>corre em 20º,.f, a 45% dos pacientes com 
20% a 99% de comprometimento do couro cabeludo. A resposL1 
é lenta e neCe..1.Sita de meses de tratamento. O crescimento suces­
sivo inici01I de cabelos geralmente é observado após 12 semanas. 
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Quadro 24-9 Tratamento para Pacientes com Alopecia 
AtNta de Acordo com a Idade e a Gravidade da Condição 

Pacientes < 10 anos de idade 

SolUÇãO tópica de minoxid~ a 5%. 9licocol1icoide tópico ou ambos 
Antralina (contato curto)• 

Pacientes > 10 anos de idade 

< 50% do couro cabeludo afetado 
Glicocorticoide intralesional, soluçllo tópica de minoxidil a 5%, 

ou ambos, com ou sem glícocorticoide de uso tópico 
Antralina (contiito curto) • 

> 50% do couro cabeludo afetiido 
Solução tópica de minoxid1I a 5%, com ou sem glicocorticoide 

de uso tópico 
lmunoterapia tópica 
Antralina (contato curto)' 
Glicocorticoide oral 
Prótese do CO\JIO cabeludo 

Afeta as sobrancelhas e a ba rba 

Glicocorticoide inttalesional. solução tópica de minoxidíl a 5%, ou 
ambos 

DePriceVH:NewEng/JMed341, 1999. PMID: 10577120 
•Deixa-se a antralina em contato com o couro cabeludo durante 
20 a 60 minutos. 

O minoxidiJ não altera o curso da doenç.-i,. e o uso contínuo é. 
necessário para que o crescimento $e mantenha. A antralina e o 
dipropionato de bt:tamcta$0na aumentam a eficácia da soluçiio 
de minoxidil. A antralina t aplicada 2 horas após a segunda apli· 
cação de minoxidil. O creme de dipropionato de betametasona é 
aplicado dua. vezes diariament4'. 30 minutos após cada utilização 
do minaxidil Esses tratamentos não são efetivos para o manejo 
da alopecia total/universal. 

Antralina. A antralina re,,uhn em um crescimento sucessivo de 
cabe.los em 20% a 25ºfi> dos paciente.~. Não é necessário p rovocar 
irrit.aç.ão, e a terapia com pouco cont.1to é efetiva. Os efeitos cola .. 
terais incluem irritação, escnmnç.io, foliruli te e linfadenopatia 
regional. Deve-se p roteger a pele traL1da da exposição solar. A 
antralina p igmenta temporariamente a pele. Pode ter um efeito 
imunomodulador inespedflco. O tr.namento é seguro e pocle ser 
considerado para casos refrntários. A terapia que associa minoxi· 
dila 5% mais antralina a 0,5% i mais efetiva do que quando cada 
droga é usada com um agente único. O cre:sàmento de fios de 
cabelo novo é obscrr.ido em um prazo de 3 meses. A antralina é 
uma boa escolha para crianças. 

lmunoterapia tópica. A imunoterapia tópica com sensibili· 
zadores de contato é o tratamento mais efetivo para AA grave e 
crônica. O mecanismo n5o é nítido, mils provavelmente apresenta 
um efeito im uno modulador. Tem-se u tilizado o d initrocloroben .. 
zeno ('DNCB), a difenilciclopropenona (DPCP) e o dibu tilester 
do ácido esquárico (SADBE). A taxa de sucesso nas mãos mais 
experien tes é de aproximadamente. 60% em pacientes com 25% a 
99º/o de envolvimento do couro 01beludo. Essa não é a terapia de 
rotina e não está disponível em alguns centros de ensino. 
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Quadro 24-10 Métodos de Tratamento Sugeridos para a Alopeda Areata 

Glicocorticoide intralesional 
Todos os sítios 

O composto prefe<ido é o acetonido de triancinolona (1 O mg/ml), administrado com uma seringa de 3 mi, com uma agulha com 1 V. pole­
gada e calibre 30. Concentrações de 2,5 a 8 nig/ml também podem ser usadas; 2,5 mg/ml é usada para a área da barba e sobrancelhas. In­
jetar O, 1 mi ou menos na mesoderme em múltiplos sítios distantes 1 cm um do outro; náo deixe formar bolhas, nem injete no tecido subcu­
tâneo. Repetir a cada 4 a 6 semanas; caso ocorra atrofia da pele, náo reinjetar o sítio afetado até que a atrofia apresente resolução. 
Opcionalmente, pode-se utili2ar uma anestesia t6pica: aplicar uma mistura de lidocaína a 2,5% e prilocaína a 2,5% (creme EMLA) na fonna 
de uma camada espessa sobre a pele intacta e cobrir com curatiVú oclusivo por uma hola, antes da administração das injeções; remover o 
creme imediatamente antes das injeções. 

Couro cabeludo 
A dose maxima é 20 mg por sessão. Quando mais de 50% do couro cabeludo tiver sido afetado, injetar somente os sltios selecionados. 

Sobrancelhas 

A dose máxima é 1,25 mg por sessão, injetado no interior da mesocienne de cada sobrancelha, em cinco ou seis sítios (para um total de 2,5 
mg para ambas as sobrancelhas). 

Barba 

A dose máxima é 7, 5 mg por sessão. 
Solução t6pica de minoxidil a 5%. 

Couro cabeludo e barba 

A dose máxima é 1 mi por aplicação. Aplicar nos sítios afetados, duas vezes por dia. Espalhar a soluçáo com os dedos. Lavar as maos após a 
aplicação. Esse tratamento não é efetivo para pacientes com queda total (100%) do cabelo. 

Sobrancelhas 
Com um dedo, realizar duas aplicações em cada sobrancelha, duas vezes por dia, usando um espelho para garantir uma colocação com pre­
cisáo. Segurar uma bola de algodáo sobre o olho, para proteçáo. Lavar as máos a seguir. 

Antralina (contato curto)* 
Aplicar 0,5% a 1 % dê creme de antralina no couro cabeludo afetado, uma vez por dia. Deixar agir durante 20 a 30 minu1os, todos os dias, 
durante 2 semanas, e então por 45 minutos, diariamente, por 2 semanas, até um máximo de 1 hora diariamente. Lavar as máos em seguida, 
e evitar que a antralina caia nos olhos. 

Remover do couro cabeludo com óleo mineral; entáo lavar a área com água e sabão. Não usar nas sobrancelhas e nem na barba . Alguns pa­
cientes toleram a aplicação mantida durante toda a noite. 

Glicocorticoide tópico 

Aplicar duas vezes por dia. 

lmunoterapia tópica 
Usar dilenciprona ou o dibutil-éster do ácido esquárico para indu?ir a sensibilização de contato. Para a sensibili2ação inicial, aplicar solução a 
2% do alérgeno de contato selecionado, em acetona, até uma área de 4 cm2 em um lado do couro cabeludo. Após a sensibiltzaçáo inicial, 
aplicar solução diluída do alérgeno de contato, semanalmente, à me:sma metade do couro cabeludo, em duas camadas. Tanto para a aplica­
ção de sensibilização quanto para as aplicações semanais subsequentes, o paciente deve eliminar o alérgeno, lavando a cabeça depois de 48 
horas. Ajustar a concentraçáo de alérgeno, de acordo com a resposta ao tratamento da semana anterior. Respostas desejadas incluem pru­
rido leve, eritema e escamação. 

Concentrações de alérgenos que provocam respostas variam de 0,0001%, 0,001%, 0,01 %, 0,025%, 0,05%, 0,1 %, 0,25%, 0,5% e 1,0% 
até 2,0%. Após o crescimento de o cabelo ter sido estabelecido no lado tratado (em 3 a 12 meses), então ambos os lados do couro cabeludo 
serão tratados. Aplicar sensibili2ador de contato com aplicador de madeira, com a extremidade com uma quantidade generosa de algodão (o 
médico ou a enfermeira que estiver fazendo as aplicações semanais do tratamento deve usar luvas). Para minimizar os efeitos colaterais, reco­
menda-se que o alérgeno seja aplicado em um consultório médico e: n~o seja dado para o paciente usar em casa. 

Glicocorticoides orais 

Alopecia areata ativa, extensa ou com rápida disseminação 

Para pacientes com peso > 60 kg, o tratamento recomendado é 40 mg de prednisona oral, por dia, por 1 semana; a seguir, 35 mg por dia, 
por 1 semana; 30 mg por dia, por 1 semana; 25 mg diariamente, por 1 semana; 20 mg por dia, por 3 dias; 15 mg por dia, por 3 dias; 10 mg 
por dia, durante 3 dias; e 5 mg por dia, durante 3 dias. A prednison.a pode ser usada na fonna de solução tópica de minoxidil a 5%, duas 
vetes por dia, diariamente, e injeções intralesionais de acetonida de triancinolona, administrada conforme descrito anterionnente, a cada 4 a 
6 semanas. A terapia t6pica deve ser repetida duas vezes por dia, com ou sem injeções intralesionais a cada 4 a 6 semanas, após a dose de 
prednisona ser titulada. 

Alopeda areata ativa, menos extensa 

Vinte miligramas de prednisona oral devem ser administrados diariamente ou em dias alternados; a dose deve ser titulada lentamente, em 
aumentos de 1 mg, após a condição se tomar estável. 

• Antralina é deixada sobre o couro cabeludo durante 20 a 60 minutos. 
Adaptado de Price VH: New Eng/ J Med 341, 1999. PMID: 10498493 
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Corticosteroides sistêmicos. Os conicosteroides sistêmi· 
e°" são efetivos, mas raramente usados. O• efeitos colatu.iis, a 
alta t3J'3 de nridiva, °'longos períodos de tratamento e a incapa· 
cidade de ahu.ir o prognóstico limitam seu uso. Pacientes adultos 
jo""ns com doença ativa afetando mais de 50% do couro cabe­
ludo são os melhores candidatos. Foram relatados resultados 
desínvor.lveis em longo prazo para casos de a/11/J«Ía arraia grave 
em aian(as tratadas com puJsoterapia com alta~ doses de. corti· 
costemides. f>MID:11127'J46 Um tratamento titulado por 6 sema· 
nns com pred ni.sona resuJtou em 25% de r.re.~c:irnento sucessivo 
ele cabe.los em 30% a 47% dos pacientes com AA leve a t!Xte.nsa, 
alopecia total ou alopecia universaJ, com efeitos colaterais previ· 
síveis e transitórios. Paciente.~ com AA de surgimento recente 
(menos de 1 ano) e uma superffciecah'll superior a 30% do couro 
cabeludo foram tratados com 250 mg de metilprednisolona por 
via intrave:nosa du.a.s vezes por dia durante: 3 dias consecutivos. 
(Jm outro estudo u.sando as mesmas do.~ dá supone a CSKS 

achados. f>MJD: 18205838 O mrso do episódio vigente de AA foi 
interrompido cm oito pacientes. No seguimento de 6 me:5e,\. um 
crescimento sucessivo de 80<>A. a 100% das superfícies calvas foi 
observndo em se.is pacientes. 

Ciclosporlna. A ciclosporina por via oral é efetiva para o trata· 
me.nto da Ai\. C'..ontuclo, os efeitos colater;:iís, a :-ilta taxa de recorrên~ 
da e os longos períodos de tratamento limit.1m o uso d essa droga. 

Apliques de cabelo e perucas. Consultar a seç.ão de trata· 
mento para alopecia androgênica em homens. Perucas de alta 
qualidade est.ào disponíveis. 

Tricotilomania 

A tricorilomania (TIM) é um transtorno crônico do controle do 
impulso caracterizado por puxar os cabelos de modo repetitivo, 
resultando em aJopecia. Outros autores consideram que. e5.5a con· 

Figura 24-14 Tricotilomania. A reti­
rada dos cílios pode produzir uma apre­
sentaçao clinica que é idêntica à alope­
cia areata. 
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diçiio d~ ser classificada mais adequadamente como um trans­
torno no espectro obses.•ivo-compulsivo. 

Existe uma tendo aummtada imediatamente antes de puxar 
ou ao tentar resistir ao comportamento. Sentimentos de prazer, 
gratificação ou alívio ao arranC'ar o cabe.lo são característicos. 

PREVALtNCIA. A• taxas de prevalência variam de 0,6% a 13%. 
F.s • ..e hábito ou tique nervoso consciente ou subconsciente é mais 
comumente realizado por crianças pequena.'\, adolescentes e m u-
1 heres. tvtuiL1s criança~ aprescnt.1m uma fonna autolimitada, be­
njgna de puxar os rabeJos. A idade média de início é 11 a 13 anos. 
A proporção entre mulheres e homens é de 2,5:1. Foi dowmen­
tada uma prevalência aumentada em aduJtos com ansiedade e 
com transtornos afetivos. 

MANIFESTAÇÕES DERMATOLÓGICAS. o cabelo é tor­
cido ao redor do. dedos e tracionado ou esfregado até ser extraído 
ou quebrado. O sírio favorito ~ a região frontoparietal do couro 
cabeludo facilmente alcançida, mas qualquer área do couro cabe­
ludo ou das sobrancelhas e dlios pode ser vítima desse transtorno 
(Fig. 24-14). A área afetada tem uma margem angulada irregular, 
e a densidade do cabelo é grandemente reduzida; mas o sítio 
nunca é caJvo, como na alopecia areata. Vários c-.abelos curtos, 
quebrados de comprimentos variáveis são aleatoriamente distri­
buídos no sítio envolvido. O cabtdo que cresce além de 0,5 a 1 cm 
pode ser seguro pela ponta dos dedos pequenos e extraído (Figs. 
24-15 e 24-16). 

MANIFESTAÇÕES PSIQUIÁTRICAS. o sintoma pode pri­

meiro se manifestar durante períodos inativos na sala de aula, 
enquanto assiste televis.io ou na cama. mquanto espera para pe­

gar no sono. Os: pais raramente observam o componamento. Rm 
muitas crianças, a tricotilomania é desencadeada por hospitaliza­
ções ou intervenções médicas, problemas domésticos ou dificul­
dades na escola. C.1sos também ocorrem com competição entre 



Figura 24-15 Cabelo foi retirado manualmente de uma re­
gião ampla do couro cabeludo. Não há inflamação ou cicatriz. 

irmãos, um relacionamento perturbado entre os pais e a criança e 
por retardo mental. A comorbidade com transtornos de ansiedade 
e humor e em pacientes com uma doença depres..,iva primária 
aumenta em incidência, com a tricotilo mania que se origina d u­

rante a adolescênáa e na vida aduha. AJguns psiquiatras elas.si.fi­
cam-na como um transtorno obsessivo compulsivo em adultos. 

A evolução é crônica, com remisS<)es e exacerbações. Os pa­

cientes podem gastar uma a 3 horas por dia tracionando o cabelo, 
result.-indo em intensa queda de cabelos, sofrimento e deteriora­
ção das relações de trabalho e sociais p rodutivas. A vergonha é um 
componente proeminente. Os indivíduos com mania de puxar os 
cabelos têm medo de ser descoherto..'i e evitam consultas a locais 
de cuidados de saúde e se preorupam em serem julgados critica. 
mente. O sofrimento psicológico é intenso. 

DIAGNÓSTICO. Os critérios diagnósticos são apresentados no 
Quadro 24#11. Primeiro, o pacien te deveria ser interrogado se 
manipula os cabelos. Pais ou professores podem estar cientes do 
hábito. Um exame com hidróxido de potássio e luz de Wood ex­
cJui a presença de tinea capitis não inflamatória. As área-. de aJope­
cia areatJJ. são completamente isentas de cabeJos. Em casos ques# 
tionáveis, um tufo de cabelos pode ser retirado das áreas doentes; 

na tricotiloman.ia, ele mostra raízes pilosas na fase não telógena. 
Quase lOOo/o dos rnbelos estão na fase a.nágena, com crescimento 

ativo. A ausência de c.abelos telógenos é a razão de nenhum ca­
belo ser liberado com uma tração suave dos fios. Amostras de 
biopsia de pele (com pu11cl1 de 4 ou 5 mm se estendendo para o 
tecido subcutâneo) mostram a presença de rnbeJos normais, au­
sência de ctbelos nos folírulos e ausência de infiltração de leucÓ· 
cjtos. Os cabelos catágenos e.'itão presentes e.m 74%, fios p igmen­
tados em 61 % e bulbos pilos0-s traumatizados em 21 % dos 
pacientes; e.sses achados são mais evidentes nas áreas afetadas há 
menos de 8 semanas. 

Doenças do Cabelo Capítulo l 24 I 

Figura 24-16 Diversos pelos curtos encontram-se distribuí­
dos aleatoriamente no sítio envolvido. 

Quadro 24-11 Cfttérios Diagnósticos para Tricotílomania 

1. Existe um nível crescente de tensáo imediatamente antes de 
puxar os cabelos ou durante as tentativas de evitar o ato de 
puxar os cabelos. 

2. Existe uma sensação de alfvio, pra2er ou gratificação durante 
o ato de puxar os cabelos. 

3. O ato de puxar os cabelos nâo é mais bem explicado por uma 
condição médica nem por transtorno mental. 

4. Uma perturbaçáo ou um comprometimento significativo na 
área ocupacional, social ou em outras áreas de funcionamento 
apresenta-se como resultado do ato de puxar os cabelos. 

De Psychiatr Clin North Am 29(2):487-501, 2006. PMID: 
16650719 

Quadro 24-12 Diretrizes para o Tratamento da Tricotilomania 

• Estabelecer um relacionamento adequado médico-paciente 
para melhorar o entendimento, a compreensão da doença e a 
cooperaçao com o tratamento. 

• Avaliar todos os sítios de tração. 
• Avaliar a motillaçáo para o tratamento. 
• Questionar o paciente a respeito de tricofagia. 
• Considerar a possibilidade de encaminhamento ao psiquiatra. 
• Avaliar e tratar as condições comórbidas (p. ex., punctura da 

pele, transtornos do humor, transtornos de ansiedade). 
• Encaminhar o paciente para grupos educacionais e de apoio. 
• Avaliar em relação à terapia de reversão do hábito. 
• Instituir a reversao de hábito modificado. 
• Avaliar a farmacoterapia: clomipramina (avaliar os efeitos ad­

versos da clomipramina). 
• Considerar a introduçáo de sugestões pós-hipnóticas. 
• Instituir estratégias de recaída-prevenção. 

Modificado de Koran LM: Trichotillomania. ln Obsessive-compu/sive 
and related disorders in adules. A comprehensive dinical guide 
(p 185), Cambridge, U.K., 1999. University Press. 
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TRATAMENTO. Um resumo das estratégias de tr.namento é 
apresentado no Quadro 24-12. Muitos paàentes estio esr.ivcis 
psicologicamente e necessitam apenas de uma discuss;Io do pro­
blema com os pais ou com um médíc.o compremsivo. Muitos 
des.ses casos se resolvem espontaneamente. Deve-se aconsdhar os 
pais a distraírem a atenção da criança quando o cabelo esr.1 sendo 
tracionado e a terem uma postura mais de ac:eitação e de suporte 

do que de julgamento ou punição. Pacientes com comprometi· 
m ento extenso ou aqueles que persistem no hábito deveriam 

passar por nvaliação psiquiátric.a. Não foram estabelecidos n efeti· 

Quadro 24-l 3 Alopeda acatridal Primária 
(Classlfl<açlo Baseada na Apresentação Oinlca e Hlstologla) 

Inicialmente linfocitica 

Lúpus entematoso c:ulâneo aõnico 
liquen planopdar 

Uquen planopelar clássico 
Alopecia fibrosante frontal 
Síndrome de Lassueur-Graham-Little (LPP e LP e lesões 

espinhosas) 
Pseudopelada (Brocq) 

Alopecia cicatricial centrifuga central (síndrome de degeneraç.!lo 
folicular, alopecia por escovas aquecidas) 

Neutrofllica 

Fol1culite decalvante 
Celulitelfoliculile dissecante 

Mista 

Acne queloideana 
Foliculrte em tufos 

Acne nectótica 
Dermatose pustular erosiva 

----
Adaptado de Cicatrioal alopecia: dinico-pathological lind1ngs and 
rreatment, Oin Oermatol 19(2):211-225, 2001. 
PMID: 11397600 

Alopecia por tração (estética) 

A tensão prolongada criada por certos estilos de a belo (tais cnmo 
coques ou rabos de cavalo), escovas àrculares de cabelo e pentes 
alisadores podeni resultat em uma queda de cabelos temporária 
o~ rar.tmente. pamanmte em uma área corrapondmdo exata· 

mente aos fi°" de cabelo estirados. O couro cabeludo pode pare­
cer nonnal ou pode mostrar evídênàas de inflamaç.:~o ou de. cica ... 
trizac;Jo, 

Alopecia cicatricial 

A classificação da a1opecia cicatriciaJ é confu,;ri, As alopeci:is cica .. 
tridais ou escarificantes causam a destruição de folículos e resul· 
t.1m em queda irreversível dos c.abeJos. Elas ocorrem com a des· 

truição do folículo ou com a àcatrização da denne reticular. 
Alopeàas àcauiàais são classificadas como primárias ou secun­
d.írfas. Nas alopeàas àcatriàais primárias (Quadro 24-13), o fo-
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,.;dade relativa e os bendíà°" em longo prazo dos tratamentos 
farmacológicos e compon.amentais. Uma mera-análise demon.'­

trou que a terapia de rewerslo do Mbito foi superior à fannacore­
rapia com domipramina. A domipramina foi mais efic.az do que 

o placd>o, embora não haja evidênàas para demonstrar que o.• 
inibidores de recaptação de serotonina seletiva (SSR!s) sejam 
mais eficazes do que o placebo no tratamento de tricotilomania. 

PMTD: 17727824 MuiL1s outras medicações orais têm sido testa­
das. Pa.ra obter mais informilções, visite o Trichotillomania Lear­

ning Center no endereço \Y\Vw.trich.org. 

Quadro 24-14 AJopecla acatrlclal Serundárla 

Transtornos congênitos e hereditários 

Aplasia c:ulânea, condrodisplasia punctata, rutis veffids gyrata. 
doença de Oarier. hamanoma krino, nevo epidérmico, epider· 
mólise bolhosa, hamartoma do foliculo pioso, hipotricose con­
gênita, ictiose (recessiva Sgada ao sexo), incontinência pigmentar, 
queratose pilar espinhosa descalvante, neurofibromatose, disp!a­
sia fibrosa polióstica, poroqueratose de Mibelli, queratose lolirular 
cicatricial. 

Agentes flsicos/qufmicos 

Queimaduras químicas, picadas de insetos, traumatismo ou lace­
raçao mecAnica, dermatite por radiaçao, queimaduras térmicas. 

Transtornos esderosantes 

líquen esclerosante e atrófico, morfeia, esclerodermia em golpe 
de sabre e hemiatrofia facial, porfiria cutânea tardia escleroder­
moide. 

Infiltrações granulomatosas dénnicas 

Granuloma actínico; amiloidose; 11fecções causadas por fungos, 
protozoários, sífilis, tubertulose. WIJs etc.; ~uloma de Miescher; 
necrobiose ipolcica; sarteidose 

Infiltrações dénnicas neoplásicas 

Tumores de anexos, carcinoma de células basais, dermatofibros­
sarcoma protuberante. linfoma, melanoma, carcinoma metas­
tático, carcinoma de células escamosas etc. 

-~~-----------~ 
Adaptado de Cicatrióal alopecia: dinico-pathological findings and 
treatment, Oin Oermatol 19(2):211 ·225, 2001. PM/D: 11397600 

Quadro 24-15 Alopecla Cicatricial Centrifuga Central 
(Síndrome de Degeneração Follcular. AJopeda por Escova 
Aquecida) 

• Mulieres de meia-élade me1anoc1énmcas. a1gt.11S homens negios 

• Alguns tem história de uso de secador com escova 
• A alopecia cicatricial ccme<;a no vértice do couro cabeludo, 

dissemina-se anteriormente e para a lace externa e assume 
gradualmente a configura<;ao alongada central do padrao de 
alopecia feminina; doença mais alNa na periferia; com elimi· 
naÇão total eventual. 

• lnftamaçao linfocltica 
• Desintegraçao prematura da bainha radicular interna 
• Liberaç.!lo de fragmentos capilares na derme, causando infla· 

mação granulomatosa 
• Diagnóstico diferencial - lúpus eritematoso discoide, líquen pia· 

nopilar, foliculite descalvante, pseudopelada, foliculite em tufos 
• Tratamento - manobras capilares mlnimas; nenhuma prepara­

Çáo oleosa para o couro cabeludo, trac;ão. calor. substânóas 
químicas, alisadores, permanentes ou tinturas; tratar com es­
teroides tópicos ou intraleslonais, monoxidil tópico 



lícuJo é o alvo da inflamação. Nas alopecias c.icatriciais secundá­
rias (Quadro 24-14), o folículo é destruído por um processo não 
folicular. Nas alopec.ias cicatric.iais primárias, a inflamação é pri­
mariamente l.infocitic.a ou neutrofílic.a. Todas as partes do folírulo 
podem ser envolvida..'i, mas a área abaulada do folícul<>, onde os 
múscnlos eretores dos pelos se inserem, é o alvo primário do 
processo inflamatório. Esse abaulamento contém as células· 
tronco para regeneração do folíado inferior durante o cido de 
evolução folimlar normal. O est.'Ígio final é a formação de uma 
pele lisa, c.om ausência de orificios foliculares. A causa primária 
pode ser relacionada às glândulas sebáceas. 

ALOPECIA CICATRICIAL CENTRÍFUGA CENTRAL (SÍN· 
DROME DE DEGENERAÇÃO FOLICULAR). F..""' doença é 
comum e ocorre mais frequentemente em indivíduos meJanodér­
micos. A alopec:ia cicatricial é mais proeminente na coroa do 
couro cabeludo (Quadro 24-15). Existe migração das hastes pilo­
sas através da bainba radicuJar externa. A hainha radicular in­
terna desaparece em um ponto muito baixo no folículo, abaixo 
do istmo. A descamação prematura da bainha radicular interna 
é encontrada nos folículos inflamados e não inflamados e no 
couro c..'lbe.ludo "'normal"'. Existe um espectro de gravidade desde 

lentamente progres.,ivo (durante décadas) e doença relativa­
mente não inflamatória até rapidamente progressivo (durante 

Figura 24-17 Lúpus eritematoso discoide. Placas escamosas, 
vermelhas. que evoluem para formar placas hiperpigmentadas 
ou hipopigmentadas atróficas irregulares. Escamas preenchem 
os folículos pilosos dilatados e formam aparência de "tachi­
nhas de tapeceiro". 

Doenças do Cabelo Capítulo l 24 I 

Quadro 24-16 Lúpus Eritematoso Cutâneo Crônico 

• Mulheres jovens até meia-idade 
• Lesões nas áreas expostas ao sol - face, orelhas, oouro cabeludo 
• Placas escamosas. eritematosas, bem circunscritas 
• Formaç30 de tampões foliculares, telangiectasia, atrofia e des­

pigmentação 
• Lesões ativas, precoces podem ser sensíveis e pruriginosas 
• Lesão desenvolvida - crosta escamosa com espículas folicula· 

res (escamas achatadas e lisas f ixadas à superfície subjacente) 
• Sem bordo ativo como no líquen planopilar e outras 
• Placas sem inflamação visível podem lembrar a alopecia areata 

ou a pseudopelada 
• Alteraçao da interface na junção dermoepidérmica 
• Infiltrados linfodtioos - perifolicular + entre folículos, ao redor 

dos vasos sangufneos superficiais e profundos, e nas glândulas 
écrinas e a seu redor 

• O diagnóstico é diffcil no estágio de fibrose 
• lmunofluorescência - lgG, lgM ou depósitos de complemento 

em uma banda na junção epidérmica-dérmica 
• Tratar com propionato de dobetasol tópico, uma ou duas ve­

zes por dia, diariamente; suspensão de acetonida de triancino­
lona intralesional 1 O mg/ml repetida a cada 4 a 6 horas (muito 
efetiva); creme de imiquimod (PMID: 17142214); pomada de 
tacrofimus O, 1 % 

• Corticosteroides orais, tais como prednisona 1 O a 20 mg, dia­
riamente pela manhã e posteriormente reduzir para terapia 
em dias alternados com uma redução gradual da dose para 
múttiplas lesões pruriginosas 

• Usar sulfato de hidroxicloroquina, retinoides (isotretinoína, aci­
tretina), azatioprina e ciclosporina para a doença mais extensa 

Figura 24-18 lúpus eritematoso discoide. Lesões por fim 
formam cicatrizes atróficas lisas, conforme observado no 
meio dessa lesão. 
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anos) e doenç;i altiUnente inftamatória. !'adentes com doença 
altamente inflamatória devem ser descritos como tendo folirulite 
deolvante. O est.igio final pode ser descrito como pseudopdada. 

LÚPUS ERITEMATOSO CUTÂNEO CRÔNICO 

O lúpus eritematoso rut.1.neo crônico (lúpus erirematoso di,s.. 

coide) é uma causa comum de alopecia cicatricial (p. 683] 
(Quadro 24-16 ). As mulheres são mais frequentem ente afetadas. 
As ~re.as c..1lv:is disc.retas precoces parecem r..om pseudopeladn ou 
líquen plnno pi laL Lesõe.-. tardias são mais acentuadas e clinica .. 
mente dirtgnósticas. A combinação de escamação difU~n, eritema, 
telangieaasias e hiperpigmeotaç'io mosqueada dentrO das áreas 
de c:iauiz.aç.ão é ah:amente caraaerística. Ocorrem um tampona ... 
mento folicular e a atrofia epidérmica (Fígs. 24-l 7 e 24-18). Com 
o tempo, os fullrulos tamponados desaparecem, e a pele toma-se 
lisa, atrófica e cicatricial. A biopsia de lesões precoces mosua alte­
rações inflamatórias folírulares; lesões tardia.• mosuam cicatriza· 
çâo na derme: retirular. O tratamento indui o lL'<> de esteroides 
intral~ionais e antimaláricos (hidroxidoroquina) . 

LIQUEN PLANO PILAR (Fig. 24-19) 

O líquen plano folirular do couro cabeludo (líquen planopilar 
[LJ>Pl) é mais comum em mulheres. Existem \<:irias apre.'ICntoções 
clínic.is (Quadro 24-17). Lesões típirns apresentam-se com eri· 
tem• e escamaç'io perifolicular ou como queda de r;ibelos parcial 
ou em focos disseminados. Pode ser insidio!Ca ou fulminante. Ao; 

Figura 24-19 Uquen planopilar. Alopecia placoide, pápulas 
foliculares hiperqueratóticas. O espectro dos achados varia de 
um comprometimento folicular puro, sem evidências de oca­
trização, até alopecia cicatricial do couro cabeludo. 
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Quadro 24-17 llquen Planopllar Oàsslco 

• Mulheres adultas 
• As lesões mostram um padrao centJffugo centrado no llértice, 

mas pode ocorrer em todo o couro cabeludo 
• P.lpulas foliculares, hiperqueratóbcas, espinhosas com eritema 

perifolicular 
• Placas de alopecia com formato poligonal, atr6ficas, lisas, com 

atividade nas margens das lesões que es~ se disseminando 
para fora; restar uma cicatnzaçao central é uma ocorrência ti­
pica 

• Derma1ite liquenoide na junçlo dermoepidérmica 
• Fibrose lamelar concêntnca ao redor dos fol!culos em lesões 

em estágio avançado 
• lmunofluoresc~cia é positiva em 50% dos pacientes; enfati· 

zando os corpos otoides com tgG, lgA. lgM ou C3 
• Diagnóstico diferencial - lúpus eritematoso, pseudopelada e 

foliculite descalvante 
• Tra1af com esteroide tópico ~ base de propionato de dobetasol 
• Suspensão de acetonido de triancinolona 1 O mgfml de aplica­

ção intralesion.al para lesões a!JVas 
• Agente oral: tetracídin.a PMID· 17467854 
• Outros agentes orais - CO<tKosteroides, suHato de hidroxidoro­

quin.a em longo prazo, tetraCldina, azatioprin.a e cidosporina 

partes frontal e c.entrnl do couro cabe.ludo e da coroa são mais 

comumente envolvida~. Grande." áreas do couro cabe.Judo podem 
estar envolvidas. A~ lesões são mais ativas na margem por onde 

ocorre a expansão. tJ>r é m:tis Ativo n.a periferia da placa do que 

o lúpus eritematoso discoide. Outras lesões rutâneas e mucosas 

do líquen plano podem est.ir presentes. Os pacientes queixam-se 
de dor, formigamento ou queimação nas áreas ativas. Outros têm 
urna grande área de alopecia dcatridal cenual na coroa, a.sim 
chamada alopeda dratricial centrifug;i central (CCCA) (p. 938). 
F..s.sa condição será discutida em uma seção posterior deste capí· 



Quadro 24-18 Pseudopelada Clássica de Brocq 
(Alopeda Cicatricial lnespedfica) 

• Uma alopecia cicatricial progressiva, Mo inflamatória de ori-
gem desconhecida 

• Placa original geralmente está sobre a coroa do couro cabeludo 
• Ocorre primariamente em mulheres jovens até a meia-idade 
• As lesões são redondas ou ovais; diversas podem coalescer 

para formar placas ligeiramente deprimidas, calvas, irregulares 
• Ausência de áreas de foliculite; os fios de cabelo na periferia 

silo facilmente extraídos. 
• As placas disseminam-se lentamente duranté dêcadas ou a 

progress~o é rápida 
• Podem se tornar calvas em alguns anos 
• Fa2er a biopsia na pele que possui cabelos no boldo de uma 

placa cica1ri2ada 
• Infiltrados linfocitários ocorrem ao redor do infundíbulo folicu­

lar e folículos centrais nas lesões precoces 
• Diagnóstico diferencial - lúpus eritematoso, lfquen planopilar, 

foliculite descalvante, síndrome de degeneração folicular; 
pode ter se originado como essas doenças, mas com o passar 
do tempo sofreram degeneração e perderam suas característi­
cas clínicas e histológicas 

• O tratamento resistente aos esteroides tópicos, minoxidil a 
5%, esteroides intradérmicos; medicações orais geralmente 
ineficazes 

Figura 24-20 Pseudopelada. Uma região calva, de cor averme­
lhada, assintomática está presente sobre o couro cabeludo parie­
tal. As lesões coalescem para formar placas calvas, atróficas, irre­
gulares com um aspecto de " pegadas na neve". Encontram-se 
mais áreas de atrofia do que cicatriciais. 
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tulo. A comprovação histológica é neces.~ária para o diagnóstico. 
A biopsia de lesões precoces mostra inflamação da interface Hque· 
noide envolvendo somente os folículos e a denne perifolicular. A 

imunofluorescência em est..igios ativos mostra uma pigmentação 
corporal cistoide por anti-lgM e anti-lgA. 

LPP é uma condição de difícil tratamento. Esteroides tópicos 
superpotentes, esteroides intralesionais e pequenos wrsos de es· 
teroides oral são os tratamentos de primeira linha mais comuns. 
Doxicidina e tetracidina (l'MID: 174(;7854) já foram tentadas, 
por seus efeitos anti.inflamatórios. Hidroxidoroquina, isotretinoína, 
dapsona, talidomida e cjclosporina também já foram opções tes. 
ta das. 

LIQUEN PLANO PILAR COM ALOPECIA 
ESCLEROSANTE FRONTAL 

Alopecia 6brosante frontal (FFA) é rnnsiderada uma variante da 
LPP. Mulheres na fase da pós~menopausa apresentam-se oom um 
pr<>cesso cicatriciaJ que se desenvolve na linha de implantação 
frontal do cabelo e então, gradualmente, se e..,tende em direç.ão 

posterior. Pode haver queda associada da sobrancelha. A margem 
da área de aJopeda que vai avançando pode demonstrar minúsru· 
las pápulas perifolirulares nas ba.~., dos pelos terminais. Os 
achados da biopsia são os mesmos da LPP. 

PSEUDOPELADA (Fig. 24-20) 

Pseudopelada é um termo arcaico que designa uma alopecia rica~ 
tridai lentamente progressiva, sem a pre.-;ença de foliculite dinica­
mente evidente (Quadro 24-18). O proce..so patológico avanç.a 
centrifugamente da coroa do couro c.aheludo. Esse tenno não 
descreve nenhuma outra entidade patológica, mas pode represen· 
taro esL1gio fi_nal de várias fonnas de alopec.ia cicatricial. O termo 

pseudopelada de Brocq foi originalmente \L'i.1do para descrever 
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homens adultos leucodérmicos com aglomerados de áreas sem 
cabelo, amplamente distribuídos, com forma irregular, a.'i<sinto­
máticos que eventualmente são atr<>ficos. Os períodos de progres­
são patológir.a são seguidos por períodos dormentes. 

FOLICULITE DECALVANTE (Figs. 24-21 e 24-22) 

A folirulte dec.alvante é uma erupção pustuJar crônica do couro 
cabeludo resultando em alopecia permanente em plarns (Quadro 
24-19). As lesõe.< em estágio final mostram amplas áreas de cica­
trização, com lesões pustulares ativas nas margens. A etiologia é 
desconhecida. A fol icu.Jite bacteriana crônica ou as alterações nas 
respostas imunes do hospedeiro são mecanismos propostos. Sta­

phylococcus aureus pode ser cultiv.ido de lesões pustulares. Amos­
tras de biopsia de lesões precoces mostram abscessos neutrofíHcos 
foliatlares nos infundíbulos ou níveis superior ou médio do folí­
ruJo. Lesões tardias reveJam a presença de linfócitos dérm icos, 
destruição dos folírulos e cic.atrização da derme. Antibióticos sis* 
têmicos ou tópicos (mupirocina) e antibioticoterapia bactericida 
diária dos vestíbulos nasais para eliminar o est.1do de portador de 
Staphylococcus podem ajudar. Um, dois <>u três ciclos de 10 sem.a~ 
nas de uma comhinaç.iio de 300 mg de rifumpicina e 300 mg de 
cJindamicina duas vezes por dia por 10 semanas podem eliminar 
a doença. O uso de dapsona 100 mg por d ia mo~1:rou.se efetivo. 
Alguns pacientes apre.<entam áreas de foliculite em tufos. Foliculite 

Figura 24-21 Foliculite descalvante. Placas atróficas irregu­
lares a ovais, bem definidas, de alopecia com pústulas folicu­
lares nas margens que avançam para o exterior. 
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Quadro 24-19 Foliculite Oescalvante 

• Ocorre em adultos e apresenta uma evoluç.fo muito longa 
• Placas de pústulas circundam múltiplas áreas ovais de alopE<:ia 

em expans.10 
• Episódios de foliculite podem ocorrer por anos, causando foli­

cultte em tufos em alguns casos 
• Algumas vezes encontrados na barb<I, regiões púbicas e axila-

res, parte interna das coxas 
• lnfiltraç30 neutroó1ica inicial 
• Fibrose dérmica perifolicular moderada 
• Diagnóstico diferencial - foliculite b<lcteriana, fúngica ou virai; 

síndrome de degeneração folicular; e acne necrótica 
• Tratamento - cultura das púsrulas; xarnpu de iodopovidona, 

antibióticos tópicos (Cleocin" ou mupirocina); esteroides tópi­
cos algumas vezes efetivos; antibióticos orais: tetraciclina, mi­
nociclina, cefalosporinas, ciprofloxacina; rifampina com clinda­
micina, ou sulfametoxazol/trimetoprima; corticosteroides orais 

Figura 24-22 Foliculite decalvante. A foliculite crônica leva 
à cicatrização progressiva. 



Quadro 24-20 Celulite Dissecante 

• Homens melanodérmicos jovens 
• Manifesta-se como ruptura folicular com formaçM de abs­

cesso 
• Nódulos dolorosos e f lutuantes no couro cabeludo, que dre­

nam e formam abscessos interconectados, extensos com traje­
tos fistulares 

• A cicatrização é extensa 
• Parte da biade de oclusão folicular (foliculite dissecante, acne 

conglobata, hidroadenite supurativa) 
• lnfiltraçao granulomatosa, neutrofílica, linfo-histiocítica 
• Fibrose na derme e na subderme 
• Diagnóstico diferencial - foliculite descalvante, acne queloide­

ana, quérion fúngico 
• Tratamento - casos precoces: tettaciclina, doxiciclina, minoci­

clina, cefalosporinas, ciproftoxacina; casos avançados: isotreti­
noína, corticosteroide oral, dapsona; drenagem de abscessos 
grandes 

Figura 24-23 Ce lulite dissecante . Abscessos superficiais e 
profundos intercomunicantes e alopecia cicatricial disseminada. 
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dos pelos em tufos (uma possível variante de foliculite decal­
vante) é caracterizmfa por fusão folicular na qual múltiplos tufos 
pilosos emergem de um único oriffçjo folicular dilatado. F.s.sas 

duas entidades patológicas podem fazer parte de um contínuo de 
uma mesma doença. 

CELULITE DISSECANTE (Figs. 24-23 e 24-24) 

F.ssa doença rara afeta mais frequentemente homens jovens mela· 
nodérmicos (Quadro 24-20). Nódulos inflamatórios m últiplos 
são concentrados na coroa, vértice e na região occipital. Elas evo­
luem para formar pontes coalescentes, esponjosas, flutuantes, 
ovais e lineares que por fim drenam material puruJento. Pode 
haver pouc.a ou nenhuma dor. A presença de folícnlos pilosos 
parece ser es..'\.enrjaJ para a progres...,.ão da doenç.a_ Em uma fuse 6~ 

nal, ocorrem fibrose dérmica densa, fonnaç.ão de ffstulas, cic.'ltri· 
zação hipertrófica e queda permanente de cabelos. A *tríade de 
oc:lu.~âo folicular" consiste em foliculite dissecante, hidradenite 

supurativa e am e conglobat.'L A isotretinoína é efetiv;i. 

Figura 24-24 Celulite dissecante. O estágio final é a alope­
cia cicatricial espessa extensa. 
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ACNE QUELOIDEANA 

A acne queloideana geralmente afeta homens jovens melanodér­
micos. Pequenas pápuJas folirnlares com pústulas orasionais 
ocorrem no couro cabeludo occipital e na região posterior do 
pescoço (Quadro 24-21 ). Elas coalescem para formar pápulas fir­
mes e tomam-se espes.•as e elevadas (Figs. 24-25 e 24-26; Figs. 
9-24 e 9-25}. Pode ocorrer o desenvolvimento de abscessos e fís­
tulas com drenagem de pus. Pode não haver quaJque.r sintoma, ou 
pode haver prurido ou q:ueimaç.ão leve. H.istologicament~ há in· 
tlamação, fibroplasia e o de.'iapare<imento de glânduJas sebáceas. 
O tratamento é discutido no Cap. 9. 

Figura 24-26 Acne queloidal. Doença em 
estágio terminal com nódulos queloidais 
firmes, grandes, circunscritos à região da 
nuca. 

944 

Quadro 24-21 Acne Queloideana (Ame Queloideana da 
Nuca) 

• Homens melanodérmicos jovens, na região occipital do couro 
cabeludo e nuca: muito menos comum em indivíduos leuco­
dénnicos 

• Manifesta-se como pápulas ou pústulas foliculares, que progri­
dem para pápulas fibrosas e placas queloideanas extensas nas 
quais não têm cabelos 

• A inflamação é inicialmente neutrohlica 
• Diagnóstico diferencial - foliculite descalvante; acne necrótica; 

foliculite dissecante; foliculite bacteriana, fúngica ou virai 
• Tratamento - xampu de iodopovidona, antibióticos tópicos 

(clindamicina, mupirocina); antibióticos orais (doxiciclina, mino­
cidina, cefalexina, sulfametoxazol/lrimetoprima); podem ser ne­
cessárias muitas semanas de supressão com antibióticos orais; 
esteroides tópicos e intralesionais podem ajudar; pode ser ne­
cessário realizar uma cirurgia excisional em casos avançados 

Figura 24-25 Acne queloideana. Pústulas 
e pápulas fo liculares são concentradas na 
parte posterior do couro cabeludo, sobre a 
linha de implantação dos cabelos. 



Quadro 24-22 Foliculite em Tufos 

• Diversos f ios de cabelo que emergem de um único orifício fo­
licular podem ser observados em qualquer foliculite cicatricial; 
é a condição chamada de foliculite em tufos 

• Três a dez f ios de cabelo originam-se de um follculo gigante 
• Existem controvérsias se a foliculite em tufos é uma entidade 

ou se é secund~ria a outras fonnas de alopecia dcatricial (lí­
quen planopilar, lúpus eritematoso discoide, foliculite descal­
vante) 

• Ruptura folicular e formação de abscesso 
• Fibrose ao redor dos folículos superiores e centrais 
• Os neutrófilos apresentam-se ao redor dos folículos superiores 
• Diagnóstico diferencial - lúpus eritematoso discoide, líquen 

planopilar, pseudopelada, foliculite descalvante, foliculite dis­
secante, síndrome de Lassuer-Graham-Little, síndrome de de­
generação folicular 

• Tratamento - o mesmo que para foliculite decalvante 

Figura 24-27 Foliculite em tufos. Estágio 
de foliculite inflamatória inicial pode ser 
qualquer uma das diversas variantes de 
alopecia cicatricial (foliculite descalvante, 
acne queloidal, foliculite estafilocócica co­
mum e celulite dissecante que leva à for­
mação de tufos de cabelos que emergem 
do mesmo óstio). 
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FOLICULITE EM TUFOS (Figs. 24·27 e 24-28). 

A foliculite em tufos (FT) pode não ser uma doença específica, 
mas um e."iitágio 6.naJ de outras doenças, tais como a foliculite 
decalvante ou a arne queloideana (Quadro 24-22). Os pacientes 
apresentam~se com um couro rabeJudo inflamado, oom a fonn::t· 
ção de pústu.las a partir das quais o S. aureus pode ser cultivado. A 
condição le\•a à formaç.âo de aJopecia cicatricial dentro das quais 
os tufos pilosos múltiplos emergem a partir de oriffcjos foliruJa. 

" "'dilatados. A folirulite em tuÍ<>• pode ser di ferenciada da foli­
cuJ ite decalvante somente pelo achado de d iversos tufos pilosos 
dispersos no interior de placas de a.lopecia ciratricjaJ. 

Os tufos de pelos são causados pelo ajuntamento de unidades 
foJicuJares adjacentes, atribuíveis a um processo tlbrosante e à 
retenção de pelos telógenos no interior de unidades foliculares 
envolvidas. 

Figura 24-28 Foliculite em tufos. Doença 
em estágio final com diversos fios de ca­
belo (tufos) emergindo dos mesmos óstios. 
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ACNE NECRÔTICA 

A acne neaóóca é uma fonna grare de folirulite do couro cabduclo. 
l'ápuJ.,. e. púsrulas CYOluem para formar amtas deixondo cicntrius 
deprimidas. A acne neaótica pode também apareca na 00. 

DERMATOSE PUSTULOSA EROSIVA 

A dennatose pustulosa uosi\"3 é uma doença de origem de.o;co· 

nhec:id::i., que ocorre nos idosos e frequentemente na pele do 
couro 01beludo lesada por irradiação actínica. As le.•ões podem 
suceder um trauma ou os procedimentos destrutivos paro quern .. 

toses acúniras. Os pacientes apresentam-se com placas vermelhas., 
pustulos.is, com crostas e erosadas no couro cabeludo (Fig. 24-29). 
A remoção de crostas J:l!\•ela a presença de material purulento. As 
I~ prog,idem lentamente e se reparam com alope.cia àcatri· 
àal. Então, as áreas adjacentes tomam.se afetadas. A biopsia re:· 
vda um infihrado inflamatório difuso ou em placu, mm linfócitos 

e plasmócitos presentes na derme. PMID: 176~7J61 Os e1teroides 
tópicos potentes, pomada de tacrolimus tópica, =me de c:alàpo­
triol (calcipotrieno) e isotretinoína (0,75 mg/kg/dia) são alguns 
dos tm~imentos relatados. PMID: 16105074 

Figura 24-29 Dermatose pustular erosiva. F-ormaçAo de 
crostas difusa associada a múltiplas lesões pustulares, exsuda· 
tivas e erosivas. As lesões pustulares fundem-se progressiva­
mente. 
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TRICOMICOSE 

A tricomicose é uma infecção a.uintom.ática dos pelos axilares ou 

púbicos causada pelo Corynebaaerlum. A haste pilosa toma-se re­
cobena por concreç.ões finnes ;,,mareias (ocasionalmente verme­

lhas ou pretas) (Fig. 24-30). A hiper-hidrose geralmente está pre­
sente. O cabelo é rn.spado, e a hiper .. hidrose é controlad:'l c.om 
antipeISpirantes. O neme decloridmt<> de naftilina a 1% (Naftin"') 
é efetivo para infecç.õe.-t fúngicas superficiais e também tem pro­

priedades antibaderian:1s. Ele é comprovadamente efetivo para o 
manejo da trioomicose. 

Figura 24-30 Tricomicose axilar. Concreções amarelas são 
aderentes aos pelos axilares. Essas concreções são compostas 
por uma massa de micro-organismos difteroides e não por 
fungos. 



Doenças das Unhas 

• Anatomia e fisiologia 

• Variações normais 
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Veja nas páginas squinte< fotos das doenças ungueais mais 

comuns. 

ANATOMIA E FISIOLOGIA 

• Distúrbios ungueais associados a doença de pele 
ANATOMIA. A unidade ungueal consiste em vários componen­
tes (Fig. 25· l ). A lâmina ungueal é queratina morta dum, t ransp•· 
rente. A dobra ungueal inclui a pele ao redor das fuces lateral e 
proximal da lâmina ungueal. A dobm ungueal proximal sobrepõe 
a matriz. Sua camada de queratina estende-se para a lâmina un­
gueal proximal formando a cutícula. As alças capilares na ponta 

da dobra ungueal proximal nonnalmente são pequenas e inapa­
rentes, mas tomam-se distintas em doenças como o hípus erite .. 
matoso sistêmico e a eiderodennia. O epitélio da dobra ungueal 
proximal cobre a l.ãmin• ungueal proximal por alguns milímetros 
e, em seguido, faz uma \'Oha de 180° graus e volta em contato 
direto com a lâmina ungueal. Ela faz outra volta de 180º graus e 
toma·se continua com a matriz ungueaL 

• Distúrbios adquiridos 

Infecções bacterianas e virais 
Infecções ungueais fúngicas 
Traumatismo 

• A unha e as doenças internas 
• Cor e alterações induzidas por fármacos 

• Anomalias congênitas 

• Tumores 

Dobra 
ungueal 
proximal 

Matriz Zona 
queratog&niai 

Dobra ungueal lateral 

/ 

Lúnula 

Lamina ungueal 

Leito unguea) Hiponfquio 

Figura 25·1 Desenho diagramático da ponta de um dedo de adulto, mostrando as 
estruturas da unha através de um plano da linha média longitudinal. 

Sulco 
distal 
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Onicomicose subungueal 
distal, pág. 957, 960 

Psoríase - pitting, pág. 
275, 951 

leuconíquia, pág. 964 

Deformidade por hábito­
tique, pág. 965 
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Onicomicose superficial 
branca, pág. 958 

Psoríase - onicólise, págs. 
275, 951 

Onicólise - infecção 
secundária, pág. 962 

Sulcos, pág. 950 

Onicomicose subungueal 
proximal, pág. 958 

Psoríase - alteração da 
lâmina, págs. 275, 9 51 

Onicólise - traumatismo, 
pág. 962 

Linhas de Beau, pág. 966 



Rachadura distal, 
pág. 965 

Doença de Darier 

Paroníquia aguda, 
pág. 953 

Traumatismo, pág. 964 

Distrofia ungueal 
mediana, pág. 966 

Faixa pigmentada, 
págs. 870, 950 

Unha em telha, pág. 966 

Unhas em colher, 
pág. 967 
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Distrofia ungueal 
mediana, pág. 966 

Paroníquia crônica, 
pág. 954 

Hemorragias em estilhas, 
pág. 950 

Hipertrofia laminar, 
pág . 964 
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O epitélio da matriz sintetiza 90% da lâmina ungueal. A lú­
nula (parte branca em meia lua), que é vi.sível atravé.~ da lâmina 
ungueal, é o aspecto distal da matriz ungueal; é contínua ao leito 
ungueal. O leito ungueal e.<tende-se da matriz ungueaJ distal até 
o hiponíquio. À medida que a unha corre distal mente, o material 
é adicionado à superfície inferior da unha, espessando~a e tor· 

nando· a densamente aderente ao leito ungueal O leito é consti· 
tuído por sulcos longitudinais paralelos com pequenos vasos 
sanguíneos em sua base (Fig. 25-2). O sangramento induzido por 
trauma ou doença dos vasos, como o lúpus, ocorre na profundi· 
dade dos sulcos, pr<>duzindo o padrão de hemorragia em estilhas 
observado através da lâmina ungueaL O h.iponíquio é um seg· 
mento curto de pele sem c.oberrura ungueal; ele começa no leito 
ungueal d istal e termina no sulco distal. 

BIOPSIA UNGUEAL As biopsias ungueais são usadas para 
diagnosticar tumores, doença inflamatória e infecções. A técnica 
de biopsia por punch ou excisão é es.c.olhida, o que fornece qu..1.n. 
tidade suficjente de tecido e produz uma quantidade mínima de 

cic.atrize.-.. Na prática, esses procedimentos são re.1-lizados por ai· 
guns dermatologistas e cirurgiões ortopédicos de mão. Todas estas 
témir.as foram recentemente descritas. PMfD: 1741!.326 

TAXAS DE CRESCIMENTO. As unhas crescem continua­
mente,. mas sua taxa de cresciment<> diminui tant<> com a idade 
como com má cirrulaçâo. As unhas dos dedos das mãos, que 
crescem mais rápido que as unhas dos dedos dos pés, crescem a 
uma taxa de 0,5 a 2 mm por semana. Demora cerca de 5,5 meses 
para uma unha do dedo da mão crescer da matriz até a borda liVTe 

e cerca de 12 a 18 meses para uma unha do pé ser substituída. 
Ocorre redução na troca de divisão matriz-célula durante doenç.as 
sistêmicas como a escarlatina, causando afinamento da lâmina 
ungueaJ (linhas de Beau). 

Figura 25-2 Topografia dérmica subjacente à unidade un­
gueal. O leito é constituído por sulcos longitudinais paralelos 
com pequenos vasos sanguíneos em sua base. A patologia 
anatômica das hemorragias em estilhas é evidente. 

950 

VARIAÇÕES NORMAIS 

A fonna e a opacidade das unhas variam consideravelmente entre 
os indi\-ri'duos. O envelhecimento pode aumentar ou diminuir a 
espessura da unha. Sulcos longitudinai' (Fig. 2.S-3) são romuns no 
envelhecimento, mas elt't..1 variante é ocasionalmente observada 
entre os jovens. Ocorre formação de rosário em todas as idades, 
mas é mais comum nos idosos (Fig. 25-4). As contas cobrem uma 
parte ou a maioria da .superfície da lâmina e são dispostas Jongitu· 
dinalmente. lJma faixa ou fuixas pigmentadas ocorrem em mais de 
90% dos negros (Fig. 25-5). O aparecimento súbito desta em bran­
cos exige uma investigação mais aprofundada. 

A e.mutura da unha pode ser alterada por doenças de pele 
primárias, infec.ções, traumatismo, doenças internas, síndromes 
congênitas e tumores. lJma disrussão mais detalhada com ilustra­
ções das entidades mais comumente encontradas é apresentada 
nas seções seguintes. 

Figura 25-3 Sulco longitudinal. Estrias ungueais elevadas 
paralelas são uma mudança comum de envelhecimento. Esta 
mudança não indica qualquer deficiência. 

Figura 25-4 Sulco longitudinal e formação de rosário. Uma 
variante do normal. mais comumente observada em idosos. 

Figura 25·5 Bandas pigmentadas ocorrem como um 
achado normal em mais de go% dos negros. 



DISTÚRBIOS UNGUEAIS ASSOCIADOS 
A DOENÇA DE PELE 

PSORIASE. As alterações nas unhas são típicas de psoríase (pág. 
2 7 5), e as unhas dos pacientes com psoria'ie devem ser e.xami nadas. 
R~sas mudan ças oferec.e.rn evidências para o diagnóstico de psoríase 

quando as alterações da peJe são equivocadas ou ausentes. 

A incidência de envolvimento ungueal na psoriase varia de 
lOo/o a 50ºAi. O envolvimento ungueal geralmente ocorre sim uJta. 

neamente com a doença de peJe, mas pode ocorrer <.orno um 
achado isolado. Â<tais de .'>OºA> dos pacientes sofrem de dor, e mui. 
tos são lintitados em suas atividade..,. diárias. 

Onicólise. Psoríase do hiponíquio resulta no acúmulo de detri­
tos amarelos, e.~mosos, que elevam a lâmina ungueaL Os detri­
tos são comumente confundidos com infecção fúngic.a ungueaL A 

psoríase do leito ungueal provoca a separação da unha do leito 
ungueaL Diferentemente da separação uniforme provocada pela 
pressão sobre as pontas de unhas longas, a unha descola de ma­
neira irregular (Fig. 25-6). A lâmina ungueal 6rn amarela, simu­
lando uma infecção fúngica. A separação começa no sulco distal 
ou sob a lâmina ungueal e pode envolver várias unhas. 

Figura 25-6 Psoríase. Separação da lâmina ungueal do le ito 
ungueal (onicólise) pode estar presente em várias unhas. In­
fecções fúngicas têm aparência semelhante. 

Figura 25·8 Psoríase. PiWng é a alteração mais comum en­
contrada na psoríase. 
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Deformidade da unha. O envolvimento extenso da matriz 
ungueal rerulta na perda da integridade estrutural da unha, resul­
tando em fragmentação e esfarelamento. A alteraç.âo gros.~irn da 
superfràe da lâmina ungueal e hemorragias do leito ungueal em 
estilhas é comum (Fig. 25-7). 

Pitting. Pitting, ou depressões bem definidas semelhantes a 
picador de gelo na lâmina ungueal, é o achado mais comum 
(Fig. 25-8). O número, a distribuição, os padrõe' e a profundi­
dade variam. As células da lâmina ungueal são el iminadas da 
me..'ima maneira que a escama psoriática é eliminada, deixando 
um número variável de depressões minúsculas, salientes, na 

superfície da lâmina ungueal. Elas surgem sob a cutícula e cres­
cem com a unha. Muitas outras doenças cutâneas podem cau­
sar pitting (p. ex.., eczema, infecções fúngic.as e alopecia areata) 
ou podem ocorrer como um achado isolado de uma variação 
normal. 

Lesão em mancha de óleo. A psoríase do leito ungueal 
pode causar separação localizada da lâmina ungueaL Detritos 
celulares e soro arumulam neste espaço. A cor amarelo--amarron­
zada (Fig. 25-9) observada através da lâmina ungueaJ parece uma 
mancha de óleo. 

Figura 25-7 Psoríase de toda a matriz ungueal causa unhas 
deformadas. 

Figura 25-9 Psoríase do leito faz com que soro vaze sob a 
lâmina ungueal e origine uma "mancha de óleo" . 
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TRATAMENTO 

A psoríase ungueal é difíál de tratar, mas pode responder a d iferen­
tes abordagens utilizadas isoladamente ou em conjunto. PMTD: 
17572277 A.<i recidiva.'i são <.omuns. As unhas podem melhorar 
quando os pacjentes são tratados com agentes sistémicos, como a 

cidosporina, metotrexato, acitretina ou agentes biológicos. 

ACETONIDA DE TRIANCINOLONA. A injeção intrale.,io­

nal em intervaJos mensais na matriz com acetonida de triancino· 
lona (Kenalog<!') (2,5 a 10 m g/ml) administrada com uma agulha 
de calibre 30 é o tratamento~padrão para a doença psoriática un­
gueal usado pela maioria do..~ dermatologist.'l.s. Propôs-se um 
protocolo simplificado. A acetonida de triancinolona (0,4 mJ, 10 
mg/ml) é injetada, após bloqueio em anel, em cada um dos qua­
tro locais pe.riungueais: dois na matriz da unha e um em cada 
dobra ungueal lateral, direcionado mediaimente para o leito un­
gueal. Este método é u tilizado para mnseguir a distribuição do 
agente tanto na matriz ungueaJ como no leito ungueal. Se neces­
sário, um segundo conjunto de injeções é admini"trado após 2 
meses. A hiperqueratose suhungueal, suloos e e.~e.ssamento res­
pondem bem. Os benefícios são sustentados por pelo menos 9 
meses. Onicólise e pitting respondem menos. 

CALCIPOTRIOL O calápotriol creme ou pomada, apl icado 
uma vez ao dia, à noite, de segunda a sexta, e clobetasol, uma 
ve.z por dia, todo fim de semana, durante 6 meses, seguidos de 
dobetasol duas vezes por semana nos próximos 6 me.~es, redu­
zem a hiperqueratose subungueal. O calápotriol pomada duas 
vezes ao dia, por até 5 meses, é menos eficaz. O calcipotrieno 
0,005% e a pomada de d ipropionato de betamet.1Sona a 0, 064% 
(Taclonex pomada, Daivobet* pomada) é uma combi nação que 
pode ser eficaz com a aplicação uma vez ao dia nas unhas e do­
bras ungueais. 

TAZAROTENO. O t.1zaroteno gel a O, 1% (Tazorac"') é aplicado 
toda noite por até 24 semanas nas unhas dos dedos das mãos. A 
medicação pode ser usada sob oclusão ou sem oçJusão. O tazaro­

teno gel reduziu onicólise (em unhas ocJuída .. ~ e não ocluídas) e 
pitting ( nas unhas ocluídas). 

MEDICAMENTOS BIOLÓGICOS. Os relatos de caso apre­
sen ta_m uma rápida melhora de un has psoriáticas com o etaner· 
cepte infliximabe. Há pouco mérito em trataras unhas psoriáticas 
com fotoquimiotempia (PlNA) ou 5-fluorouraál (5-FU) tópico. 

PSORIASE PUSTULOSA DO APARELHO 
UNGUEAL 

Psoríase pu..,1ulosa do leito ungueal, matriz ou pele cirrundante é 

comum e pode ser dolorosa. Ela tem um Cllf'S-O crônico e resposta 
precária ao tratamento. Os casos graves são tratados com retinoi· 
des sistêmicos. O calcipotriol tópico é e.firnz em c.erca de 50% dos 
pacientes com alteração localizada e também é ú til como terapia 
de manutenção após o tratamento com retinoide. O calcipotrieno 
a 0,005% e dipropionato de betamet.1sona pomada a 0,064% 
(Tadonex pomada, DaivobeP pomada) é uma combinação que 
pode ser mai~ eficaz do que o calcipotrieno isoladamente. 
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LIQUEN PLANO 

Aproximadamente 25% dos paáentes com líquen plano (LP) 
ungueaJ têm LP em outros loca is antes ou depois do apareci· 
mento de lesões nas unhas. O l P ungueal geralmente aparece 
durante a quinta ou sexta décadas de vida. A matriz, o leito un· 
gueal e as dobras ungueais podem ser envolvidos na produção de 
uma variedade de m udanças, algumas das quais são caracteásti· 
cas. Inflamação mínima da matriz induz sulcos longitudinais e 
estrias, os quais são os achados mais comuns de LP da unha. O 
desenvolvi mento de destruição grave e prec<>ce ela matriz ungueal 
com formação de cicatriz caracteriza um pequeno subgrupo de 
pacientes com LP da unha. O pterígio, causado pela aderênàa de 
uma depres..~ão da prega ungueal proximal à cicatriz da matriz, 
pode ocorrer após inflamaç.ão intensa da matriz (Fig. 25-10). A 
lâmina ungueal distal a este foco está atL"ente ou desbastada. Na 
maioria dos C."lSO.'i1 o LP ungueal é autolimitado ou regride ime· 
diatamente com tratamento. Danos permanentes à unha são in· 
comuns, mesmo em pacien tes com envolvimento difuso da ma· 
triz. .l\s lesões da matriz podem responder a acetonido de 
triancino lona intralesional (2,5 a 5 mg/mL) administrados com 
uma agulha 30 C a cada 3 ou 4 semanas. Os casos graves respon· 
dem a prednjsona (20 a 40 m g/dia). Isso pode rngir um curso 
longo de tratamento em que os pos.~íveis riscos podem superar as 
vantagen.~. A onicomicose pode ser clinicamente confundida com 
líquen plano. 

Figura 25·10 Líquen plano. Inflamação da matriz resulta em 
aderência da dobra ungueal proximal à cicatriz da matriz, um 
pterígio. 



DISTÚRBIOS ADQUIRIDOS 

Infecções bacterianas e virais 
PARONIQ UIA AGUDA. o início rápido de edema vermelho 
vivo doloro..~o das dobras ungueais proximal e lateral pode ocor. 
re.r espontaneamente ou pode ocorrer após traumatismo ou ma· 
nipulaç1io (Figs. 25-11 e 25-12). A• infecções superficiais apresen­
tam ..... ~e com aaímulo de material purulento por trás: da cutícula 
(Fig. 25-12). O pequeno abscesso é drenado através da inserção 
da ponta de uma agulha de calibre 23 ou 21 ou instrumento simi­
lar entre a dobra ungueal proximal e a lâmina ungueal e levan· 
tando a dobra ungueal com a ponta da agulha (Fig. 25-13). A dor 
é aliviada de forma abrupta à medida que o material purulento é 
drenado. Não há necessidade de anestesia ou wrativo diário. 
Edema difuso doloroso sugere infecç.ão mais profunda, e os ra..~os 
que não respondem a antibióticos antiestafilocócicos podem exi· 
gir incisão profunda. A paroníquia aguda raramente evolui para 
paroníquia crônica. 

Tratamento. O tratamento da paroníquia aguda é determi­
nado pelo grau de inflamação. Se não houver formação de abs­
ces.so, o uso de compressas de água quente pode ser eficaz. A 
combinação de um antihiótico tópico ( mupirocina ou bacitrn­
cina/neomicina/polimixina B) e um corticosteroide do grupo li 
ou Jil, como creme de dipropionato de betametasona_, é seguro e 
eficaz para <> tratamento da paroníquia bacteriana aguda não 
complicada e parece ofe.recer vantagens em c.omparaç.10 c<>m an­
tibióticos tópicos isolado_~. A.~ lesões persistentes são trntada~ com 
antibióticos orais antiesta6Jocócicos e/ou drenagem dnírgic.a 

profunda. 

Figura 25-12 Paroníquia aguda. A dor aguda e inchaço das 
dobras ungueais laterais podem acompanhar qualquer t ipo 
de traumatismo (mordedura, sucção, irritantes químicos). 

Doenças das Unhas Capítulo 12s 1 

Figura 25-11 Paroníquia aguda. Eriterna e material puru­
lento ocorrem na dobra ungueal proximal. 

Figura 25-13 Paroníquia aguda. Elevação da dobra un­
gueal lateral libera urna grande quantidade de material pu­
rulento. A dor é aliviada imediatamente. Lave a cavidade 
com soro fisiológico. 
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PARONfQUIA CRÔNICA. A paroníqufa crôni<.a não é uma 
infecção por levedura, m as sim uma inflamação das dobras ungue­
ais proximal e lateral. A paroníquia crônica evolui lentamente e 
apresent.1 .•. se, inicialmente., com sensibilidade e edema brando pró­

ximo das dobras ungueais proximal e lateral (Fig. 25-14). A impor­
tante exposição a agentes irritantes de contato é a principal causa. 
Os indivíduos rujas mãos são repetidamente expostas à umidade 
(p. ex., padeiros, donas de casa que Jav.Jm louças e dentistas) estão 
em maior risco. A manipuJação da rutírula acelera o processo. Ti­
picamente.. muitos ou todos os dedos são envolvido..-. simultanea­
mente. A ruticula separa da lâmina ungueaJ, deixando o espaço 
entre a dobra ungueal proximal e a lâmina ungueaJ expostas à in­
fecção. Muitos organjsmos, tanto patógenos e.orno contaminantes, 

sobrevivem ne.'ite espaço intertrigino..'io quente e úmido. A pele so· 
bre as unhas toma.se vermelho-pálida, sensí\"'el ou dolorosa e ede­

maciada. Ocasionalmente, uma pequena quantidade de pus pode 
ser expressa sob a dobra ungueal proximal. Na cultura deste mate­
rial p<xie crescer Candlda ou micro-organismos gram-positivos e 
gram· negativos. A C..andida é provavelmente apenas um coloniza. 
dor da dobra ungueaJ proximal, e não uma c;ausa direta da dc>enç.i. 
Ela desaparece quando a barreira fisiolc)gica é restaurada. A lâmina 

ungueal não é infectada e mantém sua in tegridade, embora sua 
superfície se tome marrom e ondulada. Não há espessamento su­
bungueal como aquele presente em algumas infecções fúngic-.as. A 
separação proximal da lâmina ungueal da área da matriz pode 
ocorrer como consequência de danos à matriz ungueaL A lâmina 
ungueal pode às vezes apresentar uma c-nloração esverdeada das 
suas margens laterais, como resultado por colonização de l'seudo­
nionas aeroginosa. O processo é crônico e responde muito lenta­
mente ao tratamento. Pode haver presença de psoóase dos dedos 
de m aneira semelhante (Fig. 25-15). 
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Figura 25-14 Paroníquia crônica. Eritema e edema das do­
bras ungueais. Há ausência de cutícula. A inflamação crônica 
causou sulcamento horizontal das unhas. 

Figura 25-15 Psoriase das dobras ungueais proximais e late­
rais e matriz ungueal produz eritema, edema e distorção da 
lâmina ungueal. A diferenciação de paroniquia crônica pode 
ser difícil. Depressões na unha sugerem psoríase. 



Tratamento. A resolução da paroníquia crônica depende de 
evitar a exposição a initantes por contato e do tratamento de in· 
flamaçllo e inkcção subjacentes. Dere-se tentar todo o possível 

para manter a dobra ungueal sera. °" paáentes dev.:m mtar lavar 
louçao e lavar os próprios e.abetos. luva< de borracha ou de plás­
tico são úteis, mas a umidade arumula nelas com o uso prolon~ 
gado. As mãos permanec.em secas se uma luva de algodão for 
usada sob a luva de borracha. O controle da inílamaçâo é o p rin· 
dpa l objetivo. Cremes esteroides tópicos (grupo V), aplicados 
duns vezes ao dia por até 3 semanas são mais eticnzes que os an· 
tifúngicos sistêmicos. Os antibióticos omis não penetram neste 
local d istal em concentração suficiente. e il variedade. de o rganis· 
mos é demasiado numerosa para responder a um único agente 
oral. Os tratamentos para manter o espaço entre a lâm.ina unguea1 
e dobra ungueal proximal podem ajudar. Coloque tintura fúngica 
(miconazol), suspensão tópica de ádopirox (olamina) ou uma 
ou duas gotas de timo! a 3% cm etanol a 70% (composto por um 
funnacmtiro) na dobra uogueal proximal e e>pt:re ene líquido 
fluir por ação capilar até o espaço criado pela cutícula ausente. 
Uma ligeira elevação da dobra ungueal proximal com um palito 
de dentes chato faálita a pe.netraçâo. Isto deve ser repetido duas 
ou três vezes por dia, durante: semanas, :tté que a ruticuJa seja 
formada novamente. A cutírula pode nunca formar-se novamente 
em paáentes com inflamaçlío de longa data. Flurcmawl (200 mg/ 
dia) por l-4 semanas pode controlar a inflamaç.io crônk11. Cursos 
de cuna duração de ffuconazol podem ter de ser repetidos à me­
dida que a infecção recidiva. 

PARONIQUIA INDUZIDA POR FÁRMACOS. Relatou-se 

que. os inibidores de protease: lamivudina e. indinavir, mados no 
tratamento do vírus de imunodeficiência humana, ausam paro. 
níquia e unhas dos pés encravadas em cerca de 4% dos paámtes 
que r«ebem ases fármacos. lesões semelhantes a granuloma 
piogênico, superinfecçâo por Staphylacocau, onicólise e resseca­
mento 8"'"" da pele também podem estar presentes. As unhas dos 
dedos grn ndes dos pés geralmente são ar.ometidas. As le.'làes apa-

Figura 25-16 Pseudomonas colonizaram o espaço entre a 
unha e a lamina ungueal após ocorrência de onicólise, confe­
rindo uma cor verde à lâmina ungueal. 
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rec.em 2 a 12 meses após o início do tratamento. A regres.~o 

mmpleta das manifestações cutâneas ocorre no prazo de 9 a 12 
semanas apó.'I: os Íánnacos saem retirados. A inibição de protea­
ses endógenas pode explicar a bipt:rtmfia iniáal da dobra ungueal 
e o subsequente desen""Olvimcnto de lesões semelhantes a grnnu­
Joma piogênico. 

INFECÇÃO POR PSEUDOMONAS. A exposição repetida a 
água e sabão causn maceração do hiponíquio e amaciam ento da 
lâmina ungu"'11. A sepnraç!lo da lâmina ungueal (onicólise) expõe 
um espaço úmido e macer~do en tre a lâmina ungueaJ e o leito 
ungueal, que é um loc..11 férti l para o cresám ento de Pseudomonas. 
A lâmina ungueal as.<ume uma cor preta-esverdeada (Fig. 25-16). 
Há um pequeno desconforto ou inflamação. Esta apresentaçilo 
pode ser confundida com hematoma subungueal (Fig. 25-32), 
mas a ausênàa de dor com infecção por Pseudomonas estabelece o 
diagnóstico. Aplique algumas gotas de uma mistura de uma pane 
de alvejante com cloro/quatro panes de água debaixo da unha, 
três vezes ao dia. O vinagre (áàdo acético) também pode ser uti­
lizado. 

PANARÍCIO HERP~TICO. No passado, dentistas e enfennei­
ros corriam risc.o ele controir infecção pelo vírus herpes simple., 
(HSV) da ponta do dedo. Adultos jovens são tipimmente arome. 
tidos por HSV-2. A infecç.fo pelo HSV-1 das mãos or.orre em 
crianças com o re..,'Ultado de autoinowlação após gengivostoma. 
tite herpétirn. O risco diminuiu consideravelmente oom o 11so de 
luvas. O aparcámento e evolução da doença são semelhantes aos 
de outros locais do corpo, exceto que há dor extrema das pontas 
dos dedos edemaáados (Fig. 25-17). linfungite e linfadenite, se­
cundária• a infecção pelo HSV da mão, são complicações possí· 
veis, particularmente com infecção pelo HSV-2. A infecção pelo 
vírus do herpes s-impl~ em paàentes com AIDS é caracterizada 
por apresentações atípicu e localizações incomuns. As infecç.ões 
bt:rpéticas do dedo nesses pacientes podem evoluir rapidamente 
para a destruiç.io complet.1 de estruturas ungueais. 

Figura 25-17 Herpes simples do dedo (panarício herpético). 
Inoculação ocorreu após exame da boca de um paciente. 
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Figura 25·18 Corte a lâmina ungueal para aliviar a dor e 
expor material subungueal para exame de KOH e para obter 
uma amostra da unha para exame histológico e avaliação da 
onicomicose. 

Figura 25-19 Detritos subungueais foram expostos para 
amostragem. Reduza as unhas grossas com um cortador para 
aliviar a pressão do calçado. 

Figura 25·20 Remova detritos subungueais para exame 
fúngico de KOH. 
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Infecções ungueais fúngicas 

Tinha das unhas também é chamada de tinea unguíum. Dermat6-
fitos Tricl1aphywn rubrum e 1Tichoph)1on numtagrophytes são respon· 
sáveis pela maioria das infecções das unhas dos dedos das mãos e 
dos pés. Alguns patógenos ungueais não dermatofíticos {p. ex., 
ScytaJídiu.nJ di1nidiatun1 e Scytalidiu111 h)'alinurn) também podem 
causar infecção. Outros patógenos ungueais não dennatófitos 
(determinadas espécies de Acre1noni-u·n1, AltenuJria, AspergiUus, Fu­

sariun1, On)'cltocola e Scopulariopsis) podem causar infecção. A 
C'..andida albicans pode ser ocasionalmente um patógeno na do­
ença ungueaJ das mãos. Vários patógenos podem estar presentes 
em uma únir.a unha. A infecção da wiha pode ocorrer simultanea­
mente com tinha de mão ou pé ou p<>de ocorrer como um fenô.­
meno isolado. Estima~se que a onimmicose acometa aproxima­

damente 2% a 13% da população da América do Norte e Europa. 
A doença também pode ocorrer em aianç.as. Traumatismo predis­
põe infecç.:io. Há uma tendênçja a rotular qualquer processo que 
envolva a lâmina ungueaJ como infec.ção fúngica, mas muitas 
outras doenças cutâneas podem aJterar a estrutura da unha. Cin­
quenta por cento das unhas espessas não são infectadas com 
fungo. Muitos pacientes com doença ungueal têm psoriase e não 
estão infectados com fungo. O diagnó.'!tico diferencial é discutido 
no final desta seção. 

TINHA VS. PSOR[ASE. É difícil diferenciar as infecções fungi­
cas da-. alterações distróficas resultantes da psoTÍa.')e ou de outras 
causas. Preparações de hidróxido de potássio (KOH), cultura e, 
oc.:-isionalmente, biopsia de unidade ungueaJ são u. .. adas. Estes 

testes são demorados e podem produzir resultados fal~o-negati­
vos. O exame histológico de amostras de unha colhidas pelo dip­
ping ungueal e corados pelo ácido periódico.&hiff (PAS) é um 
método preciso e simples para diferenciar onicomicose de p.soóase 
da unha (Fig. 25-18). É igual à rultura e superior à preparação 
com KOH na obtenção do diagnóstico correto de infecção por 
dermatófitos. 

DIAGNÓSTICO LABORATORIAL o diagnóstico de infec­
ção fúngica das unhas pode ser estabelecido tanto çom exame de 
hidróxido de pot.issio (KOH) mmo cultura e, oc..1sionalmente, 
biopsia da unha. Médicos sem as facilidade.-. para re.-ilizar um 
exame com KOH ou cultura podem obter esses serviços de labo­
ratórios locais ou espeàalizados, como, nos Estados Unidos, o do 

University Center for Medir.ai Mimlogy, Departamento de Der­
matologia, \VW\\•.medicalmycology.org. F.stes laboratórios especia­
lizados fornecem recipientes adequados para a coleta da amostra. 
A tviayo MedicaJ laboratories fornece um serviço semelhante 
(www.mayomedicallaboratories.com). Confinne as espécies de 
fungo antes de iniciar tratamento antifúngico oral. Ao realizar 
culturas, obtenha detritos esfaç.elados sob várias unhas e em par­

te.• diferentes (regiões proximais e distais de infecção) da unha 
infectada (Fig. 2.S-19). Recolha detritos subungueais sob a borda 
dist.11 da unha com uma ruret.'1. Colete amostra da superfície da 
unha com uma cureta ou raspe-a com uma lâmina de bisturi nª 
15 (Fig. 25-20). Os fungos são encontrados na lâmina ungueal e 
nas células comi6c.ada., do leito ungueal. Hifus que estão presen­
tes na lâmina ungueal podem não ser viáveis; portanto, colete 
amostra das céluJas cornificadas do leito ungueal, se possível. 



Biopsia ungueal. Muitos médko.• iniciam o tratamento após 
a confirmação da prestn(a de hiías em uma amostra de biopsia 
da unha. O teste de hidróxido de potássio é o método diagnóstico 
mai.s rusto-efetivo, mas uma biopsia ungueal usando clipping para 
hi!itologia é mais sensível. Coloque o cone de unha para histolo­
gia na mesma solução de fonnol utilizada para biopsias de pele. 
O laboratório ira corar os cones de unha com ácido periódico de 
Schiff, que cora hifus fúngk:M. As espécies de fungos não podem 
ser identificadas com este método. 

Técnicas de coleta de unha para cultura. Primeiro es­
fregue a lâmina ungueal com álcool para remover a.• baaérias. Os 
fragmentos da lã.mina ungueal e restos do leito ungueal são ino. 
rulados em meio de Sabouraud com e sem antibióticos para 
identificar as esptties de fungos. Use meio de Sabouraud fresco 
oom antibióticos. Os antibióticos degradam no meio antigo e não 
suprimem de mane,jra efiCIZ os cont.3minantes bacterianos. O meio 
do teste de dermatófito contém o antibiótico cido-heximida e ver­
melho fenol como indicador de pH. Os dermatófitos liberam me­
tabólitos a.lca..linos que transfonnam o meio amarelo em vennelho 
em 7 a 14 dias. Alguns n3o dermatófüos, como Scopulariopsl<, Asper­
gi/lus, Penicillium, mofo.• pretos e leveduras, podem c,1u.ar mudança 
de cor e <lar uma re.1ç!:\o fulsn-positiva. A lâmina ungueal e detritos 
rígidos podem ser a rnadndos adequadamente pa1.-1 o exame direto 
deixando..se os fragmentos, juntamente com algumas got...1s de hi­
dróxido de potássio, em um vidro de relógio coberto c.om uma 
placa de Petri por 24 homs. (Vejn o Capítulo 13 sobre infecções 
fúngica.• para obter detalhes sobre o exame de KOH.) 

PADRÕES DE INFECÇÃO. Hd quatro padrões distintos de 
infecçiio ungueal. Vários padrões de infecçiio podem ocorrer si­
multaneamente na lâmina ungueal. T. rubrum e T. mentagrophytes 
invadem a lâmina ungueal mais frequentemente do que T. uiola­
ceum ou T. wnsurans. Aspergt11us, C~halosporium, Pwnrium e Scopu­
la.riopsis1 ge:rnlmente: considerados contaminantes: ou não patóge­
nos, foram isolados de unhas infectadas. Eles podem ser 
encontrados em qualquer padrão de infe<'.çiio de unhas, especial­
mente onicomicose. subunguea.l diml e onicomicose superfiàal 
branca. Os contaminantes não respondem à griseofulvina ou aos 
agentes antifúngicos orais mais recentes. Os quatro paclIÕes de 
infecç1ío ungueal s.'lo ilustrados na Fig. 25·21. 

Onicomicose subungueal distal. A onicomicose subun­
gue.al distal (Figs. 25-22 e 25·23) é o padrão mais comum de in­
vasão ungue.al. Os fungos inv;idem o hiponíquio, a região distal 
do leito ungueal. A lâmina ungueal distal toma-se amarela ou 
branca já que um acúmulo de detritos hiperceratóticos faz com 
que a unha se eleve e se separe do leito subjacente. O fungo cresce 
no mnteúdo da lâmina, fazendo com que e.•furele e fragme.nte. 

lJma grande massn compost.1 de lâmina ungueal espessa e detri­
tos subjacentes pode. causar desr.onfono com c_alç:tdos. 

Onicomícose branca superficial. '"'"'é causado pela inva­
são da superficie da 15mina ungueal, na maioria das vezes por T. 
me11tagropl1ytes. A superfície da unha é mole, .<eca e pulverulenta e 
pode ser fucilment• retirada (Fig. 25-24). A lômina ungueal não é 
e.'ipess.a e permanece aderente ao leito ungueal. 

Onicomicose 
subungueal 
proximal 
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Onkomicose 
superficial b ranai 

Onocomicose 
subungueal distal 

125 1 

Figura 25·21 Quatro tipos de onicomicoses mostrando dife­
rentes pontos de entrada por micro-organismos infectantes. 

Figura 25-22 Onicomicose subungueal distal. Mudanças ini­
ciais mostrando detritos subungueais na extremidade distal 
da lâmina ungueal. 

Figura 25-23 Onicomicose subungueal distal. A infecçao 
progrediu proximalmente formando um canal linear. A canali­
zação é uma característica altamente típica de infecçao fún­
gica. 
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Onicomicose subungueal proximal. Os miao-organis· 
mos entram na ~rea posterior da dobra ungueal-ruúOJla, migram 
para a matriz subjacente e, finalmente, invadem a lâmina ungueal 
por baixo. A infecção ocorre dentro da substância da lâmina un· 
gueal, m<U a superfície perrnanere intacta Há aaímulo de detritos 
hiperqueratóticos que fuz c.om que a unha se desprencb (Fig. 25· 
25 ). Faixas brancas transversais começam na lâmina ungueal 
prox,imal e s.50 carregadas d istaJmente com o cresdmento para 
for:i da lâmina. T. rubn1ni é a causa mais comum. P"""te é o padrâo 
mais comum em pacientes com AIDS. 

Onicomicose por Candida. Infecção de 15mina ungueal 
C'J\US::t~ por C. albicans é observada quase exdu.sivt.lmente na can .. 
didíase. mucocutânea crônica. Ela geralmente: envolve todas as 
unhas dos dedos das mãos. A lâmina ungueal toma.se espessacb 
e amarela ... amarronzada4 

Há muitos outros padrões de infecção. Estrias lineares, amare· 
las ou marrom-<!S<llraS surgem na extremidade distal e aacem 
proximalmente em alguns padrões. Em outros, pane da lãmina 
ungueal ou toda da pode ficar amarela; nessa.• áreas, a unha pode 
ser separada do leito subjacente. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL A psoríase t! mais c.omu· 
mente r.onfu nclida com onicomicose, e as duas doe.nç,as podem 
coexistir.. Exis te mais confusão, pois a doenç.a psoriática ungueal 
pode apresenl.lr·se como um fenômeno isnlaclo, sem outros si· 
nais cutâneos. A únic.a característica distintiva díl psorf3se_ pitting 
da superficie da lâmina ungueaJ, não é uma caraaeristic.a da in .. 
fecção füngica. 1.euconíquia, a ocorrência de manchas ou faixas 
brancas que aparecem pmximalmente e avançam na unha, prova .. 

figura 25·24 Onicomicose branca superficial. A superfície é 
mole, seca e pulverulenta e pode ser facilmente retirada. A IA· 
mina ungueal M<> é espessada e não se separa do leito un· 
gueal. 
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velmente é causada por traumatismo de pequeno porte e pode ser 
confundida com onicomicose subungueal proximal. Eczema ou 
hábitos de arrancar a dobra ungueal proximal induzem a ondula­
ção e formação de sulcos da lamina ungueal, mas sua subsi,;ncia 
permanece íntegra e: dura. Tnúmcras doenças ungueais meno.'l 
comwis podem ser c.onfundidas com tinea unguium. 

PREDISPOSIÇÃO GEN~TICA. Onic.omicose por Tricl1ophyton 
rubrunt fTequentemente ocorre em v.'irios membros da mesma fa­
mília em diferentes gernç,ões. A infecção é rara em pessoas que .se 
casam com famílias infectadas. Os indivíduos predi~po.~tos po­
dem adquirir infecyio por T. rubru1n na infância de seus progeni­
tores infectados. A infec.('.ão permanece assintomática e locaJiL1d.1 
na região plantar. A invasão da unha começa na vida aduJta, pos­

sivelmente de traumatismo ungue.."ll. 

QUESTÕES DE QUALIDADE DE VIDA. A onic.omic.ose 
afeta a vida do paciente fi•ica e p•;cologicamente. Pode ter um 
efeito negativo ""bre a qualidade de vida por meio de estigma 
social e perturbação da.• atividades diárias. Os problema• são 
constrangimento, problemas funcionais no trabalho, reduç.1o das 
atividades sociais, medo de e...-palhar a infecção para outras pes­
soas e uma incidência signific:ativn de dor. A onicomicose pode 
dificultar a posição de pé, cami n hndas e práticas de exerácios. Os 
prejuízos flsicos a!'l.sociad o.s podt:.m resultar em parestesia, doi:. 
de.o;;conforto e perda de de...-tre7...'1 manual. Os pacientes também 
podem sofrer de perda de autoestima e interação social As com­
panhias de seguros consideram esta doença uma perturbação e.slÁ· 

rica e são relutantes em pagar o tratamento a menos que o pa­

ciente esteja fisicamente debilitado em decorrência da doença_ 

figura 25-25 Onicomicose subungueal proximal. Invasão 
fúngica da lâmina proximal produz leuconíquia. A infecção 
pode envolver toda a espessura da lamina proximal. 



TRATAMENTO 

AGENTES ORAIS: TERBINAFINA. ITRACONAZOL, 
FLUCONAZOL Estes fármacos penetram no tuido queratini­
zado. Os níveis atingidos na lâmina ungueal excedem aqueles do 
plasma. Os níveis terapêuticos persistem na. unhas por, pelo me­
nos, 1 mês após a descontinuação da terapia. A tubinafina tem 
t.'lX.'ls de cura mais altas e uma taxa mais lent..i de recidiva. O itra­
conazol pode influenciar o níveJ d.e muito..' fánnacos. A terbina· 

fina é relativamente livre de interaçõe.•. A ThbeJa 25-1 discute as 
dosagens recomendadas. 

Terbínafína cont ínua. O tratamento contínuo com terhina­
fina é a terapia ideal para onicomicose. A terbina6na contínua 
(250 mg/dia por 12 semanas) é signi6anivamente mais eficaz do 
que o itraconazol intermitente ( 400 mg/dia por 1 semana a cada 
4 semanas por 12 semanas) no tratamento de onicomicose da 
unha dos dedos do pé. A te:rbina6na contínua é mais eficaz do 
que os esquemas de te:rbina6na intermitente e apresenta a mesma 
segurança. PMID: 16467022 

A griseofulvina é menos eficaz do que os agente< antifúngicos 
mais rttentes. O desbastamento periódico da unha infectada du­
rilnte o Cl1niO do tratamento pode aumentar a troca de rum. 

FATORES PROGNÓSTICOS. Uma variedade de sinais clíni­
cos presentes na avaliação dínic..1 inic.i3J indica um prognóstico 
g lob:'.11 reservado para a cura definitiva da onicomicose (ver 
pág. 960). 

Doenças d.as Unhas Capítulo 12s 1 -

RESPOSTA AO TRATAMENTO. A cura de todas a.• 10 
unhas dos pés pode ser inatingível. Uma lâmina ungueal com 
uma aparência nonnal nem sempre é possí"itl após um esquema 

terapêutico bem-<ucedido p•ra onicomicose. É provável que 
haja alguma mudança residual após infecção crônica. A erradi­
cação bem-sucedida do fungo pode deixar a unha anormal, e a~ 

alteraçôe.~ residu:iis podem não e.<itar relacionadas com a infec· 
ção ou ser resultado de danos à unidade ungueal decorrente de 
doença ele longa duração (p. ex., onicóliseJ. Os critérios clínico/\ 

e micológicos são importantes para determinar o diagnóstico e 
a resoluç.ã·o de onicomicose. Em casos graves de onicomicose, 
até 10% da .uperflcie da un ha apresentam probabilidade de 
continuar com aparênda anormaJ mesmo quando a micologia 

indica cura da infecçiio lilngica. 
São necess..irios 12 a 18 meses para que uma nova lâmina 

ungueal do dedo do pé se fonne, e 4 a 6 meses para que uma 
unha da mão substiru.a outra doente. Imediatamente após a 
conclusão da terapia, a unha em geral não parece livre da infec. 
ção. Pode haver uma região proximal da unha aparentemente 
normal, que represent:i a lâmina ungueaJ recentemente formada 
que é desprovida de infecçiio. O desaparecimento visível da in­
fecç.ão irá ocorrer após o processo de tumover da lâmina ungueal 

ser conduído. Se houver sugestão de onicomicose c.om base na 
observaçio cJínic:i, exames labo ratoriais diagnósticos devem ser 

reaJ izados. Se e~tes produzire.1n ac.bados negativos, deve.m ser 

repetidos. As m3nifestac;.ões clínicas de outros distúrbios ungue. 
ais - como psoríase, neoplnsias e líquen plano - podem imit..'lr 

Tabela 25-1 Agentes Antifúngicos Orais para Tratamento de Tinha das Unhas 

Agente 
antifúngico 

Terbinafina 

Fluconazol 

Indicação 

Terapia de primeira linha para in· 
fecções dermatoffticas (maioria dos 
casos de onicomicose) 

Terapia alternativa de primeira linha 
de infecções dermatoffticas 
Terapia preferida para ínfecções nao 
dermatofíticas e por Candida 

Tratamento de primeira linha para 
infecções por Candida mas também 
ativo contra dermat6fitos 

Dosagem 

Contínua: terbinafina 250 mg/dia 
(12 semanas para infecção de unha 
do pé, 6 semanas para infecçao de 
unha da mão} 

Dosagem de pulso: terbinafina SOO 
mg/dia x 1 semana por mês x 
3 mese;; 

200 mgldia durante 6 semanas (de­
dos das mãos) e por 12 semanas 
(dedos dos pés} 

Dosagem de pufso: 200 mg 2 vezes 
por dia na primeira semana de cada 
mês; unhas dos dedos das mãos, 
2·3 pulsos; unhas dos dedos dos 
pés, 3-4 pulsos 

Uma dose de 150 mg toda semana 
por 9 meses 

Monitoramento 

Hemograma com­
pleto, teste de fun­
ção hepática no mo­
mento basal e a 
cada 4·6 semanas 
durante o trata· 
mento 

Sem recomenda<;ao 

Teste de func;Ao h~ 
pática e a cada 4-6 
semanas durante o 
tratamento 

Nenhum 

Nenhuma 

Taxa de cura 
micológica 

(%) 

70-88 

58.7 

45,8-63 

38.3 

47 

Adaptado óe Finei> JJ, Warshaw EM: Toenail onydlomycosis: current and future treatment options. Dermatol Ther 20(1):31-46, 2007 
(doo: 10. 111 llj. 1529-8019.2007.00109.x). PMID. 174()3258 
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FATORES DE MAU PROGNÓSTICO PARA CURA DE ONICOMICOSE 

1. Áreas de envolvimento ungueal > 50% 

2. Doença lateral significativa 

3. Hiperqueratose subungueal > 2 mm 

4. Estrias brancas/amarelas ou alaranjadas/marrons na unha 

5. Onicomicose distrófica total (com envolvimento da matriz) 

6. Micro-organismos sem resposta (p. ex., Scytalidium) 

7. Pacientes com imunossupressâo 

8. Diminuição da circulação periférica 

Áreas de envolvimento ungueal > 50% 

Doença lateral significativa Queratose subungueal > 2 rnm 

Estrias branco-amarelas ou marrom-alaranjadas Onicomicose distrófica total 

Adaptado de J Am Acad Dermatol 56(6):939, 2007. PMID: 17307276 
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as da onicomicose, mas podem ser diagnosticadas através de 
biopsia da unidade ungueal. 

PREVENÇÃO DA RECORR~NCIA. A prevenç.'ío de recorrên­
cia de tinha de pé pode evitar a recorrência de onicomicose. O uso 
prolongado de um agente: antifúngico tópico aplicado ao redor 
dos dedos, após a resposta clínica de onicom.icose com um agente 
oral, pode evitar a reinfecção da unha. O uso de um creme anti­
fúngico tópico por 1 ano após a rurn clínica de onicomicose evi­

tou reinfecç.âo no período de acompanhamento de: 12 meses. 
Uma aplicação do creme de terbinafina dua..-. vezes por semana na 
área das unhas, entte os dedos dos pés e nas plantas, seria um 
programa de prevenção razoável. O traumatismo das pontas das 
unhas decorrente do uso de sapatos apertados pode ser o único 
evento mais im portante para incentivar a invasão de hifas na re­
gião do biponíquio que leva a onicomicose subungueaJ distal. 
Sapatos ou botas que criam uma atmosfera confinada, úmida e 
quente fuciHtam o de•envolvimento de infecção fúngica. Proteja 
os pés em chuveiros a>muns. Pós.--medicamentos aplicados direta· 
mente nos espaços interdigitais e plantas {não derramando nos 
sapatos) ajudarão a manter um ambiente seco, mas prova,,.el­

mente não irão evita.r a recorrência. 

INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS. o itmmnazol tem 
afinidade pe)as enzimas do citocromo Pw450 e, portanto, tem o 
potencial para interações. A terbinafi.na não é metabolizada atra­
vés deste sistema e tem pouco potenciaJ para interação medica­
mentosa. A-. interações m edicamentosas em geral são menos gra­
ves com fluconazol do que com itraconazol. 

MONITORAMENTO LABORATORIAL. Muitos médicos 
verificam a função hepática e hemograma completo antes e após 
6 semanas durante o tratamento com terbinafina. Os exames la· 
boratoriais nâo são necessários durante a administraç.:io de pulso 
de itraconazol. 

SEGURANÇA DE AGENTES ORAIS. Terbimúina e itracona­
zol estão d isponíveis em uma fonna genérica com consideráveJ 
segurança. Os pacientes têm a impress:âo de que eles r.ausam mui· 
tos efeitos colaterais, principalmente doença hepática. Esses fiír­
macos têm sido usados na Europa e nos Estados tinidos há vários 
anos. Eles têm uma baixa incidência de efeitos colaterais graves. 

TAXAS DE RECORR~NCIA. Estudos da terbinanna e itmr.o­
nazol demonstraram que, em .5 anos, 23ºAi dos pacientes tratados 
com te.rbinafina e: 53º/o dos pacientes tratados com itraconazol 
tiveram uma recidiva ou reinfecção depois de atingir a cura mico­
lógica oom 1 ano. Com 5 anos de acompanhamento, 13% do 
grupo do itmconazol e 46% do grupo terbinafina permaneceram 
livres ela doença. Outro ertudo mostrou que 11 % dos que re<p<>n· 
deram à terbinafina apresentaram evidências de recjdivn 18 a 21 
meses após a ce.sação do tratamento. PMID: 1740.n.5'8 Os pa­
cientes tratados com itraconazol ou terbinafina que apresentaram 
rec.orrência de onicomicose podem ser retratados com taxas de 
resposta similares aos do curso inicial. 

REDUÇÃO MECÂNICA DA LÂMINA UNGUEAL IN­
FECTADA. Um alicate cortador de unhas pode ser usado para 
remover quantidades substanciais de detritos espessos, duros. 
Deve.se inseri.r a extremidade pontiaguda do instrumento o má-
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ximo pos.'i'.ível entre a unha doente e o leito ungueaL A lâmina 
ungueal aderente espe...,~a pode ser reduzida li.modo ou cortando 
as ramadas superficiais com o cortador. A remoç.âo da unha infec~ 

tacla pode acelerar a resolução da infecção. 

REMOÇÃO CIRÚRGICA. Unhas dolorosas ou extremamente 

infectadas (geralmente a unha do hálux) podem ser removidas 
po r meio de um procedimento cirúrgico simples. 

AVULSÃO NÃO CIRÚRGICA DAS DISTROFIAS UN-
GUEAIS. Se as unhas estiverem muito espessas na linha de base, 
considere a oclusão com creme de ureia a 40% sob fita adesiva, 
além de terapia oral. Unhas distróficas sintomáticas podem ser 
removidas sem dor com um comprnno de ureia (Fig. 25-26). A 
técnirn tem sua maior aplicação na rem<>yio de unhas m icótic.as 
hipenró6cas e pode ser usada para tratar outras condições ungue­
ais hipertróficas da lâmina unguea1, como unhas psoriáticas. O 
procedimento também facilita o tratamento subsequente com 
agentes antifúngicos tópir.os. A técnica remove apenas as unhas 
com alterações grosseiras ou distró6ras, e não as unhas normais. 
GeJ ou creme de ureia a 40% está disponível no me.reado ou para 
ser comprado com prescrição. 

Uma fita adesiva de tecido é usada para cobrir a pele normal 
ao redor da lâmina ungueal afetada, que foi previamente tratada 
com tintura de benjoim. O creme de ureia geralmente é aplicado 
diretamente na superfície da unha e coberto com um pedaço de 
envoltório plástico. Este, por sua vez, é coberto com um dedo que 
é oonado de uma luva de p lástico e mantido no local com fit.,_ 

adesiva. Os pacientes são instruídos a manter a área completa­

mente seca com o auxílio de luvas de plástico ou botas. 
Uma técnica alternativa usa feltro adesivo (tecido de algodão) 

e esparadrapo ade.-.ivo, elástico, impenneáveJ (Ble.ndenn~"). 

Corta·se um orifício em forma de unha em um pedaço de tecido 
de algodão, e o tecido é aplicado com a superfície adesiva para 

•Nota da Revisão t: ienúfica: Não disponível no Brasil. 

Figura 25-26 Avulsão não cirúrgica de distrofias ungueais. 
Um medicamento com ureia a 40% é ocluído para remover a 
lâmina ungueal infectada. 
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baixo, na fuce donal do dedo do pé de modo que apenas a unha 
seja exposta através do oriA'cio. O p~o é preenchido rom o creme 
de ureia e coberto com fita Blmderm•. O paàente retoma ao mé· 

clico em 7 a 10 dias. Neste momento, "" unhas tratadas são remo­
vidas, quando possível, seja por elevaç.'lo da lâmina ungueal inteira 
do leito ungueal ou atra\-és do cone d.. partes anonnais com um 

conador de unha" Isso é seguido por Olttl'1gem I"'"' até que a 
unha clinicamente nonnal seja atingida em todas as =ugms. 

Traumatismo 

O NICÔLISE 

A onicólis"- separação indolor da unha do leito ungueal, é co­
mum. A separação l!"mlmeme com4'ÇI no sulco distal e progride 
de maneira irregular e proximal,, fazendo c.om que pequena ou 
grande pane da lâmina seja sepamda. A parte não aderente da 
unha é opaca com uma colomçilo branca (Fig. 25-27), amarela 
(Fi!ÇI. 25-28 e 25-29) ou verde. As causas da onicólise incluem 
psoriase, traumatismo, infecções por Caridida ou Pseudo1no11as, 
f.ínnacos internos, fotoquimioternpia PUVI\ contato com produ· 
tos químicos, macernção decorrente. de imersão prolongada e 
dermatite de contato alérgic:.1 (p. ex., a endurecedor de unhas e 
adesivos). Sabe-se que a onicólise. estri associada a doenças da ti­
reoide (pri ncipalmente hipertireoidismo). Considere a triagem de 
paàentes com o nicólise ínexplicada p:tra doença da tireoide as­
sintomátic.'l. 

Qui-tndo outros sin;,is de docnçi de pele estão ausentes, a o ni· 
cólise é mais frequente.mente observada em mulheres com unhas 

compridas das mãos. Com uma ;,tivid;.,de nonnaJ, a unha esten· 
dida inadvertidi-lmente bate. em objetos e atua como uma ala­
vanca para le\"1ntar a unha do leito ungueal. Forçar um palito de 
madeira entre a lâmina ungueal e: o leito ungueal durante a mani· 
cure pode ou..çar a separaçjo. 

TRATAMENTO. Tudas .. unh•s sepamd.. são removidas," os 
dedos são mantidos secos. Remover a unha separada elimina a 
alavanca e o resseome:nto desestimula a infecção. Não se deve 
cobrir as unha• c:onadas; a od~o promove maceração. Qual. 

Figura 25-29 Onicólise. Envol­
vimento de muitas unhas simul­
taneamente é a apresentação tí­
pica. 
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Figura 25-27 Onicólise. Separação da làmina ungueal co­
meça no sulco distal. Traumatismo de pequeno porte nas 
unhas longas dos dedos das mãos é a causa mais comum. 

Figura 25-28 Onicólise. A cor amarela pode indicar uma in­
fecção secundária por Candida. Psoriase e tinha têm uma 
aparênàa semelhante. 



quer fonna de manipulação deve ser desencorajad•. Evite a expo. 
sição a subst;inàas irritantes de contato. C'.aalmerne a 1...mura 
CRSCE no espaço entre a unha e o leito ungueal. Use al!"J1tes líqui­
dos de uso tópico que podem ftuir sob a unha, como tintura an­
tifúngica que contém miconazol Use ftuconazol oral (Diflucan•) 
para os cisos resistentes. Um OJISO runo de ffucona.zol (p. ex., 
150 mg por dia durante 5-7 dias) pode precisar ser repetido à 

medidti que a unha cres<"..e. 

FOTO-ONICÓLISE. A onicólise pode ser precipitada pela ex­

posiç~o à radiação ultravioleta. Pode ocorrer foto-onicóli•e com o 
uso de antibióticos como tetrac.ic:lina e drogas cicotóxicas. Altera­
ções nas unhas com taxanos, principalmente docetrucel, são rela­
tadas em até 30% a 40% dos paàentes. A exposição semanal 
prolonpda ao pac.litaxel, outros taxa.nos e a antraciclinas catLu 

onicóliS<! em alguns paàentes, que pode ser preàpitada pela ex­
posição à luz solar. Os paàentes que receberam es5'!S medicamen­
tos d~ proteger as suas unhas da luz solar. A ttação não g;>­

rantc a interrupção do ttatamento. 

HÁBITOS DE ROER UNHAS E CUTICULAS 

O ato de roer unhas é um hábito nervoso que. geralmente oomeça 
na infância e dura anos. l Jma ou todas as unhas podem ser mas­
tigadas •té a lúnula. A lâmina ungueal é rnlhodn e mordida do 
leito ungueal pelos dentes. O cre.~àmento da.' unh:i.'( ocorre du­
rante períodos de atividade física, diferentemente do que ocorre 
nos períodos de inatividade física. Tiras fino.s de pele na parte la­
teral e proximal do leito ungueal rnmbém podem ser retiradas 

(Fig. 25-30). 
Os pacimta estão conscientes de seu hábito, mas parecr.m in­

cipaus de controlá-lo. Em um estudo, pintar a lâmina ungueal 

com um.• preparação de gosto ruim, como Nai1 C'.uro (Purepa~") 
ou Sally Harum Nai1 Biter causou uma discr<:t.1 aversão e resultou 

•Nota da Revis.ão c: ienúfica: Não disponive.1 no l:Srnsil. 

Figura 25-30 Roedura de unhas, cutícula e c!Edos. 

Ooenç.as das Unhas Capítulo 12s 1 

em melhoras 5igni6ativas no comprimento das unhas. Um se­
gundo método eficaz de ttYel'Sào do hábito é faur com que esses 
paàentes realizem outroS afazeres sempre que tenham o desejo 
de roer a unha ou que se percebam roendo as unhas. 

ESCORIAÇÃO DA LÂMINA UNGUEAL 

Cavar ou escoriar a lâmina ungueal é muito m enos comum do 
que roer. Esrn protica de.•trutiva pode resultar em deformidade 
gros.."teira da lâmina ungueal. 

LACERAÇÃO DA PELE (Hangnail) 

'Firas triangulares de pele podem separar-se elas dobras ungueais 
laterais. particularmente. durante os meses de inverno. As tentati­
vas de remoção podem causar dor e extensão do rasgo na denne. 
A pele separada deve ser cortada antes que ocorra extensão. A lu­
brificação constante das ponta.• dos dedos com cremes para a pele 
(p. ex., Aquapho.., pomada 'l e evitar a imersão repetida da mão 
em água são medidas bené!icas. 

ONICOCRIPTOSE 

As unhas dos pés e das mãos encravadas são comuns; o halux é 
mais frequt:.ntemente afeto.do. A unha atrnves.'W. a dobra ungueal 
lateral e entra na derme., onde atua como um corpo estranho. Os 
pri.meiros sinais são dor e edema. A área de penetração toma .. se 
purulenta e edematooa 11 medida que o teàdo de granulação exu· 
berante cresce ao lado da unha penetrante (Fig. 25·31). Unhas 

encravadas são causadas por press.'\o lateral de sapatos inadequa­
dos, corte inadequado ou e:xces!ivo da lâmina ungueal lateral ou 
traumatismo. 

'Nota da Revisão Cientifica: Unheim é chamado popularmente no 
Brasil de micose de unha, o que não é: o caso. 

Figura 25-31 Unha encravada estimulou a formação de te­
cido de granulaça<>. 
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TRATAMENTO 
Unha encravada sem inflamação. &patt as extremidades 
distal an1erior e la1eral de uma unha do pé encravada do 1ecido 
mole adjace:n1e com um filete de algodão absorven1e re>"esrido em 
col6dio. Isso confere alívio imediato da dor e fornece uma área 
firme para a r.ontinuaç.io do crescimento da unha~ O colódio fi:x.1 
o algod3o no local, impermeabiliza a área e pos.,ibilita banhos. A 

inse~o do algod.io pode exigir reinse.rção em 3 o 6 seman.s. O 
olgod3o sem colódio pode ser usado, mas pode ter de ser >11bsti­
tuído com frequência. F.ste método não é aplio.lvel pam pacientes 
com inflnmnç.io aguda e infecção da dobra ungutml lateral. 

Unha encravada com inflamação. A dobra ungue.11 la1e­

ral é infiltrada com 1 % ou 2% de lidocaína (Xilocalna) . Uma 1e­
souro para divis.io das unhas é inserida sob a unha enc:rnYo1da 
paralelas à dobra ungueal lateral. A ponla é inserida em dittÇào à 
matriz atl encontrar resistência, e as unhas em fonn3 de runha 
são conadas e removidas. O tecido de granulaçio é ttduzido com 
a aplicaç.1-o de. nitrato de prata ou removido com a rureta. Por 
alguns dias, o local inflamado é tratado com uma c.ompre.ua 
úmidA e friít de <lgua ou solução de Burow até que o edema e a 
inflamação desí'lpareç.'lm. Devem.se usar sapatos que possibilitem 
que ri unha dos dedos dos pé.'i não seja comprimida. A nova unha 
é forçada para cima e ao longo da dobra unguenl lateral inse­

rin<lcrse algodão •ob a margem ungueal lateral e possibili1ando 
que ela perm:tneça no local por dias ou semanas. 

Unha encravada recorrente. Os pacientes com recidiva de 

unha.-s encravadas podem preci.\ar do uso de fenol liquido para 
destruição pennanenle das porções late.rais da matriz ungueal. O 
uso de anribiórico.< por via oral como te.rapia adju"'1nte no trata· 
men10 de unhas encravadas não desempenha um papel na dimi­
nuiÇlo do 1empo de rura ou morbidade pós-procedimen10. 

HEMATOMA SUBUNGUEAL 

O hematoma subungueal (Fig. 25-32) pode ser causado por trau· 
maúsmo na lâmina ungueal, qu~ provoca sangramento imediato 
e dor. A quantidade de sangue pode ser suficiente para causar a 
separação e perda da lamina ungueal. O método tradicional de 
punturas na unha com a ponta de um dipe de papel bem quenle 
continua a ser o método mais r~pido e efi<.az de drenagem do 
sangue. Altemativamenlr. l1Uer de dióxido de carbono pode ser 
usado para derreter a unha no centro da área de co loração e de.'i .. 
comprimir o hematoma. Não é neces..-.ária aneste.'iia com este 
procedimento. A trepanaylo da un ha com broca de mão, broca de 
dentista ou a lâmina de um bisturi de ponta fina pode ser dolo .. 
rosa devido à pressão nea:ss.'\rfa pam perfurar a unha Com frequên· 
cia, é necessário bloqueio do nervo digital quando métodos de 
perfuração são usados. O traumatismo da dobra ungueal proxi· 
mal causo hemorragia que pode não ""'aparente durante dias. A 
lâmina ungueal pode swgir da dobra ungueal com manchas de 
sangue que permanecem att que a unha cresça. Crianças menores 
com hematoma subungueal podem ser vítimas de abuso infantil. 

HIPERTROFIA UNGUEAL 

O espessamento da lâmina ungue:il pode ocorrer com sapatos 
apertados ou outras formas de traumatismo crônico. A lâmina 
ungueaJ é marrom, muito e.~pess..i e aponta para um lado (Fig. 
25-33). Os sapatos comprime.m a lâmina ungueaJ contra o dedo 
e provoca dor. A substilncia do lâmina ungueal pode se.r reduzida 
com uma lixa ou uma lima1 ou a unha pode ser removid~ e a 

matriz ungueal pode ser pennanentemente destruída com fenol 
para que a unha não cresça nOV3ment.e.. 

Figura 25-32 Hematoma subun­
gueal. lnfecçao por Pseudomonas ou 
Proteus pode ser suspeita se não 
houver nenhuma história de trauma­
tismo. 

Figura 25-33 Hipertrofia un­
gueal. A lâmina ungueal 
torna-se espessa e distorcida, 
muitas vezes causando des­
conforto quando os sapatos 
sao calçados. 

Figura 25-34 Manchas brancas 
(leuconiquia ponteada). Achado co· 
mum frequentemente confundido 
com uma infecção fúngica. 
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MANCHAS OU FAIXAS BRANCAS 

As manchas brancas ( leuconíquia punctata) na lâmina ungueal, 
um achado muito comum, possivelmente re;.\ulta de manipulação 
da cutícula ou outras fonnas brandas de traumatismo (Fig. 25-
34 ). As manchas ou fuix:u podem aparecer na lúnula ou podem 
aparecer espontaneamente na placa ungueal "- posteriorment"­
desaparecer ou CJ<Sar com a unha. A psoriase da matriz ungueal 
média 1ambém pode produzir eua mudança. 

RACHADURAS DA LÂMINA DISTAL (UNHAS 
FRÁGEIS) 

A quebra em camadas ou a descimação da lâmina ungueal distal 
pode assemelhar-se ou ser análoga à descimação da pele seca 
(Fig. 25.35 ). fu'ta alteração ungueal é encontrada em aproximada­
mente 20% da populaç3o adulta. A imer.tão repetida em água e o 
uso frequente de. removedore.~ de esmalte. numentam a inàdênàa 
de unhas frágeis, panirulannente nas mulheres. A• medidas locais 
para reidratar a lâmina ungueal devem ser iniciadas. Um hidra. 
tante pode ser aplicado após as unhas serem mergulhadas em 
água. A proteção com luvns de borracha sobre luvas de algodão e 

aplirnç.'ío de lubrifü-..inte• pesados (p. ex., Aqu.1phor* pomada) 
diretamente na 15mina ungu~I proporcion:1m melhora. O agente 
hidratante pode ser aplirndo sob oclusão com uma luva ou m eia 

de algodão. O esmalte da unha pode retardar a evaporação da 
água da lâmina unguenl. Ele deve ser removido e reaplirndo não 
mais que uma vez por semana. Uma ~érie de produtos para con­
dicionamento das unhas (p. ex., produtos para unhas Elon•) e.•­
tão disponíveis online na loja de produtos fannac.êutiros Dart· 
moutb (www.ilovemynails.com) e em furmácias. Os pacientes 
com unhas frágds que recebem a vitamina do complexo B biotina 

(2,5 mg.'dia) podem melhorar e apresentar um aumento de até 
25% na espessura da làmina ungueal. Uma dose de 10 mg de si-
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Jício orgânico por dia tem efeito semelhante e um::t forma útil é o 

ácido ortossilícico estabilizado rom colina. 

DEFORMIDADES POR HABITO-TIC 

A deformidade por hábito-tic é um achodo comum e é causada 
por morder ou pwmr um corte de dobra ungueal proirimal do 
poleg;or com a unha do indicidor. Embora a doença seja mais 
comum nas unhas do polep~ todas as unh:u podem ser acome­
tidas. A lesão geralmente é percebida como um achado inódeotal 
em um paciente que procura tratammto para outra doença rutã­
nea. O defeito resultante consiste em uma fuixa longitudinal de 
sulcos horiz.ontaís que frequentemente tém uma coloração ama­
rela. A faixa estende-se da dobra ungueal proirimal até a extremi­
dade da unha (Fig. 25-36). Isso não deve ser confundido com 
ondulação da unha que ocorre na paronfquia crônica ou inflilma­
ção ecz.ematosa crônic.a das dobras unguea.is proximnis. As o ndu­

lações da inflamação crônica aparecem como ondas arredonda­

das (Fig. 25 .. 37), em contraste com os sulcos acentuados, um 
poum espaçados, produzidos pela manipulaçilo mntínu.i. 

O método de formoçâo é demonstrado para o paciente. Alguns 
pacientes não estão cientes do seu hdbito, e outros que admitem 
que roem as unhas podem não perceberquerriaram o defeito. Os 

pacientes q ue abandonam a manipulaç..'io podem ter aesci mento 
relativamente normal das unhas; no entanto, existem nquele.' que 
ac.ham impossível parar. 

Do ponto de vista psiquiátrico, nem sempre. fica cl:'lro como 

classificar os distúrbios do h;íbito-tic. A heterogenei<Lide de com· 
portamentos complica o processo de diagnóstko. Em alguns ca­

sos, pode ser classificado como trnnstomo obsessiVO<t>mpulsivo. 

Em outros casos, o comportamento é automático, tendo seme­
lhanças com o transtorno de controle do impulso tricotilomania, 

que: pode estar relaáonado ao transtorno obsessivo-compulsivo. 

O transtorno obsessivo-compulsivo por vezes responde ao inibi-

Figura 25-35 Descamaçao un­
gueal distal. A unha divide-se em 
camadas ou a lamina ungueal 
descasca, uma mudança análoga 
à escamaçao da pele seca. 

Figura 25-36 Deformidade de hábito­
tic. Achado comum nos polegares cau­
sado pelo arrancamento da dobra un­
gueal próxima com o dedo indicador. 

Figura 25-37 Ondulaçao ungueal 
causada por inflamaç:lo crónica da 
dobra ungueal proximal. Após o 
eczema ser controlado, há cresci­
mento normal da unha. 
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dor da recaptação de serotonina, a tluoxetina (Prozac:*), e os pa~ 
cjentes com deformidade por hábito-tic podem responder a esta 
medicação. 

DISTROFIA UNGUEAL MEDIANA 

A distrofia ungueaJ mediana é uma alteraç.âo da lâmina ungueaJ 
distinta de origem desconhecida. A rachadura longitudinal apa­
rece no centro da lâmina unguea.J. Vária.o:. rachaduras finas proje­
tam~s.e da linha lateralmente, conferindo a aparência de um pi­

nheiro. O polegar é mais frequentemente acometido (Fig. 25-38). 
Não há tratamento,~ após aJguns meses ou anos, pode-..o;e esperar 
que a unha volte ao normal. Ao:. recorrências são possíveis. 

Figura 25-38 Distrofia ungueal mediana. 

UNHA EM TELHA (CURVATURA} 

O dobramento para dentro das bordas laterais da unha resulta 
em uma unha em forma de tubo ou telha (Fig. 25-39). O leito 

Figura 25-39 Unhas em telha (hipercurvatura). Dobramento 
interno das bordas laterais da unha resulta em unha em 
forma de tubo ou telha. 
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ungueal é levado para dentro do tubo e pode tomar-se doloroso. 
As unhas dos pés são mais comumente acometidas do que as 
unhas das mãos. Acredita.se_ que a c.ompress..1o dos sapatos pro­
voca as unhas em telha, mas a etiologia é incerta. Se a dor for 

signific.ativa, a remoção cinírgica d.is unhas ou a reconstruç.1o da 
unidade ungueaJ é necessária. 

A UNHA E AS DOENÇAS INTERNAS 

LINHAS DE BEAU 

A.o:. linhas do Beau são depressões transversais de todas as unhas 
que aparecem na base da lúnula semanas após um evento estres­
sante ter interrompido temporariamente a formação da unha 
(Fig. 25-40). As linhas progridem di•talmente com o crescimento 
normal da unha e depois desaparecem na borda livre. Elas desen· 
volvem em resposta a muitas doenças, como sífilis, diabetes me­
lito não controlada, miorardite, doença vasrular periférica e defi .. 

ciência de zinco, e a doenças acompanhadas por febres alta~, tais 
como a escarlatina, sarampo, caxumba, doença da mão-pé-boca e 
pneumonia, e a agentes quimioterápicos. 

SINDROME DA UNHA AMARELA 

A síndrome da unha amarela é uma condição adquirida rara defi­
nida pela presença de unhas amarelas associada a linfedema e/ou 
manifestações respiratórias crônicas. As manifestações respirató­
rias aônirns incluem derrames pleurais, bronquiectasia, sinusite 
crônica e pneumonias recorrentes. O surgimento espontâneo de 
unhas amare.las ocorre antes, durante ou depois de determinadas 
doenças respiratórias e em doenças associadas a linfedema. Os 
pacientes observam que o c-.re.sdmento das unhas retarda e parece 
parar. A lâmina ungueaJ p·ode tomar~se exce.'isivamente wrvada e 
adquire coloração amarelo-esrura (Fig. 25-41 ). A superfície per­
manece lisa ou adqu.ire sulcos transversais, indicando variações 
na taxa de c.re.<icimento; as unhas crescem a uma taxa menor que 
a metade da taxa normal. Pode ocorrer separação parcial ou total 
da lâmina ungueal. As unhas apre.'ientam uma c.urvatura maior 

Figura 25-40 Linhas de Beau. Depressão transversa da lâ­
mina ungueal, que ocorre algumas semanas depois de deter­
minadas doenças. 



Figura 25-41 Síndrome da unha amarela. 

sobre o eixo longo, as cutíru.Jas e lúnula são perdidas, e.. em geraJ, 

todas as unhas são envolvidas. A."i unhas crescem muito lenta­
mente, a uma tmc..1. de 0,1 a 0,25 mm/ semana, em comparação 
com 0,5 a 2 mm/semana para as unhas dos dedos da'i mãos do 
adulto nonnaJ. Ao; unhas que crescem lentamente com frequência 
se tomam mais espessas. O comprometimento Linfático a.~sociado 

à síndrome das unhas amarelas parece ser seamdário e predomi­
nantemente de natureza funcional, e não resuJtado de mudanças 
estruturais. A pigmentação amarelada ela unha foi relatada em 
pacientes com AJDS. A-ç unhas podem melhorar e.~ontanea· 
mente, mesmo quando a doença associada não melhora. Vita­
mina E por via oral em doses de até 800 unidades internacionais/ 
dia por até 18 meses pode ajudar. As unhas amarelas que foram 
tratadas com uma solução de vitamina E a 5º/o (contendo DI..-rt· 
tocoferol em dimetilsulfóxido ), duas gotas duas vezes ao dia para 
a placa ungue.al, apre.sentou melhora clínica acen111ada e um au. 

mento na taxa de crescimento das unhas. A.'i unhas ama.relas me· 
lhoram em cerca de metade dos pacientes, muitas vezes sem tera. 

pia especifica. 

UNHAS EM COLHER 

A elevação lateraJ e a depre.~o;;ão central da lâmina ungueal fuzem 

com que a unha adquira uma forma de colher; isso é chamado de 
coi loníqua (Fig. 25-42). As unhas em colher são obseivada.' em 
crianças normais e podem persistir durante toda a vida sem quais· 
quer anomalias associadas. Relatou.se que o surgimento e.'ipontâ. 
neo de unhas em colher ocorre com anemia ferropriva e em 50ºtb 
dos paciente.o;; com hemocromatose idiopática. A unha volta ao 

normal quando a anemia é corrigida. 

BAQUETEAMENTO DOS DEDOS 

O baqueteamento ( dubbing) dos dedos (unhas de Hipócrates) é 
uma característica distinta associada a inúmeras doenças, mas 
pode ocorrer como uma variante. nonnal. O baqueteamento é 
indolor, a menos que associado a osteoartropatia hipertrófica 
pulmonar, e então há dor e edema periarticular, na maioria das 
vezes nos punhos, tornozelos, joelhos e cotovelos (Fig. 25-43 ). 
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Figura 25-42 Unhas em colher (coiloniquia). A maioria dos 
casos é uma variante do normal. 

Figura 25-43 Baqueteamento digital. As falanges distais são 
aumentadas para uma forma a rredondada bulbosa. A unha 
aumenta e torna-se curvada, rígida e engrossada. 

A..;, características do baqueteamento ocorrem em etapa.o;;. A 

primeira é o eritema periungueaJ e um amolecimento do leito 
ungueal, dando uma sensação esponjosa à palpação. A dobra 
ungueal proximal parece que flutua sobre o tecido subjacente. Em 
seguida há um aumento no grau normaJ do ângul<> de 160 ° entre 
o leito ungueal e a dobra ungueal proximal. Lovibond (ângulo de 
Lovibond) mostrou que, quando observado da face lateral, um 
ângulo superior a 180 graus feito pela unha quando sai da dobra 
ungueal proximal pode diferenciar o baqueteamento verdadeiro 
de outras condições, como curva.menta das unhas e paroníquia. 

Um aumento na profundidade das falanges distais é a última 
alte.raç.âo. As falanges distais dos dedos das mãos e dos pés são 
aumentadas para uma forma arredondada bulbosa. A unha au­
menta e toma-se a.uv.Jda1 rígida e espessa. O processo geralmente 
leva anos. 

Fator de crescimento vascular endotelial pode desempenhar 
um papel centra] no desenvolvimento de baqueteamento. É um 

fator derivado de plaqueta.' induzido por hipoxia e é produzido 
por diversas neoplasias malignas. 

Todos os pacientes com cardiopatia congênita àanótirn têm 
baqueteamento. Na Améric.a do Norte, 80% do baqueteamento 
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adquirido est.:~o associad<>s a doença pulmonar. O baquetea· 
mento está associado a uma variedade de doenças pulmonares, 
doenças cardiovasculares, cirrose,. colite e doença da tireoide. llm 
terço dos pacientes com câncer de pulmão tern evidências de ba4 

queteamento. As mudanças são permanentes. PMTD: 17976417 

UNHAS DE TERRY 

As unhas de Terry são brancas ou rosa-Oaro, mas mantêm uma 
fuiu distal, ro,-a, normal, de 0,5 a 3 mm (Fig. 25-44). Os achados 
estão associados a cirrose, insuficiênçja cardíaca congestiva crô­
nica, diabetes melito de início na idade adulta e ido..o;os. Esperula­

se que as unhas de Teny s..1.o uma parte do envelhecimento e que, 
como doenças associadas, ... envelhecem# a unha. Essas alterações 

não estão associadas a hipoalbuminemia e anemia. 

Tabela 25-2 Alterações da Cor das Unhas 

Etiologia 

Unhas marrons 

Antima lá ricos 

Agentes quimioterapeuticos para i:.1ncer (Tabela 25-4) 

Hiperbilirrubinemia 

Nevos juncionais 

Desnlltriç.fo 

Melanócito que estimula supersecreção de hormônio 
Doença de Addison 
Doença de Cushing (após adrenalectomia) 
Tumor hipofisário 

Melanoma 

Achado normal em mais de 90% dos negros 

Revelador íotogri!fico 

Unhas verdes 

Figura 25-44 Unhas de Terry. O leito ungueal é branco com 
apenas uma zona estreita de rosa na extremidade distal. 

Padrão de mudança de cor 

Azul, marrom difuso 

Faixas pretas transversais 

Marrom difuso 

Faixas marrons longitudinais 

Faixas marrons difusas ou pretas 

Faixas marrons longitudinais 

Faixas longitudinais, podem aumentar com largura (sinal de 
Hutchinson) 

Faixas marrons longitudinais 

Marrom difuso 

Pseudomonas Estrias e placas verdes 

Unhas amarelas 

Síndrome da unha amarela 

Onicólise 

Unhas azuis (pretas) 

Tratamento com ?idovudina para AIDS 

An1imaláricos 

Minociclina 

Doença de Wilson 

Hemorragia 
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Amarelo difuso 

SeparaçM ungueal distal 

Azul difuso 

Azul difuso 

Azul difuso 

Azul difuso 

Irregular 



COR E ALTERAÇÕES INDUZIDAS POR 
FARMACOS 
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ANOMALIAS CONG~NITAS 

As alterações na cor das unhas podem resultar de uma mudança 
de cor na lâmina ungueal ou no leito ungueal. V.í.rios artigos lis~ 
t.am as m udanças associadas à pigmentação ungueaJ. Algumas 
de..sas mudanças são listadas nas Thbelas 25-2 e 25-3. Agentes 
quimioterápicos para di.ncer foram ass<>ciados a uma variedade 
de alterações na unidade ungueal. 

Inúmeras síndromes congêniL1s implicam aJtuações nas unhas. 
As síndromes mais amplamente compreendidas têm um padrão 
de herança autossôm.ico dominante. 

Entre outros sinais de paquioníquia congênita, existem leitos 
ungueais amare.los muito espessos com unhas elevadas, hiperque­
ratose palmar e plantar, e espes.~amento querntótico branco da 
'língua. Alguns pacientes têm dentes erupcionados ao nascimento. 
Na síndrome unha~patela, há unhas rurtas defeituosas e patela 
pequena ou ausente, aJém de outros sinais. 

Tabela 25·3 Unha Branca ou Alterações do Lei to Ungueal 

Doença Aparência clínica --
Anemia Branco difuso 

- --
Arsênico Linhas de Mees: linhas brancas transver.;ais 

Cirrose Unhas de Teny. maior parte da unha, zona 
rosa na extremidade distal (Fig. 25-44) 

Leuconiquia congênita Síndrome de leuconiquia, edema dos 
(autossõmico domi- nós dos dedos, surdez; achado isolado; 
nante, variedade de pa- branco parcial 
drões) 

Doença de Darier Estrias brancas longitudinais 

Unha metade-metade Branco proximal, rosa distal; azotemia 

Febres altas (algumas linhas brancas transversais 
doenças) 

Hipoalbuminemia linhas de Muehrcke: faixas transversais 
pareadas fixas 

Hipocalcemia Branco variável 
~ 

DesnutriçAo Branco difuso 
'-

Pelagra Branco leitoso difuso 

leuconiquia ponteada Manchas brancas comuns 

Tinha e levedura Padróes variáveis 
'-

Toxicidade ao tálio Branco variável 
(veneno de rato) 

--
Traumatismo Manicure repetida: estrias transversais 

Deficiência de zinco Branco di1uso 
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TUMORES 

Relatou-se a ocorrência de um número limitado de tumores ao 
redor das unhas e sob elas ('Tabela 25-4). 

VERRUGAS. O crescimento periungue:al mais comum é a ver­
ruga periungueal, disrutida no Capítulo 12. As verrugas s..1o mais 
comuns em crianças que roem as unhas. As verrugas nas dobras 
ungueais e na ponta dos dedos da mão podem e."itender-se mais 
profundamente debaixo da unha (Fig. 25-45). Um sulco ungueal 
longitudinal pode resultar de verrugas situadas sobre a matriz 
ungueaL As verrugas são crescimentos epidérmicos, mas, se maci­
ças, podem corroer a matriz óssea subjacente por deslocamento. 

Tabela 25-4 Tumores da Unidade Ungueal 

Diagnóstico 

Malignos 

Espinocelular 

Doença de 
Bowen 

Melarioma 

Benigno 

Cisto mixoide 

Fibroqueratoma 
digital adquirido 

Tumor glômico 

Tumor de células 
gigantes da 
bainha tendlnea 

Exostose 

t-
Verrugas 

..... 
Queratoacan-
toma 

Granuloma pio-
gênico 
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Achados clínicos 

Lesão verrucosa, onic:ólise ou crescimento de 
carcinoma subungueal; destruição da lâmina 
ungueal 

Hiperqueratose e onicólise 

Faixa subungueal marrom longitudinal; 
mácula pigmentada que se estende sobre a 
pele periungueal (sinal de Hutchinson); 
massa abaixo da unha; perda lâmina un­
gueal; ulceração 

Em forma de cúpula, transparente, dobra 
ungueal proximal 

Parece um dente de alho com a pele externa 
retirada; em geral, projeta do sulco ungueal 
proximal 

Cobertura vermelha ou azul abaixo da 
lâmina ungueal; pressão clareia os capilares 
e causa dor 

Surge das células de revestimento sinovial 
associadas a sinóvia e tendões articulares in-
terfalangeanos distais; firmes e profunda-
mente fixados no tecido fibroso subjacente; 
n~o surge na unidade ungueal 

Crescimento ósseo doloroso; radiografia 
confinma diagnóstico 

-
Podem ocorrer em qualquer superfície ao re-
dor da unha; dissemina ao se roer a unha 

Massa de crescimento rápido, crosta central 

Excrescência vascular vermelha, frequente-
mente sem cobertura epitelial; sangramento 
profuso com traumatismo leve 

Figura 25-45 Verrugas periungueais. 

CISTO DIGITAL MUCOSO 

,..., _ _________ -...1 

Cisto digital mucoso, íntegro. 

Incisão com lâmina cirúrgica n. 11. Há exsudação de uma 
substância gelatinosa, viscosa, algumas vezes tingida de san­
gue, quando o cisto sofre a incisão. 

Figura 25-46 



CISTOS DIGITAIS DAS MUCOSAS. Os cistos digitais das 
mucosas (mucinose focal) não são cistos verdadeiros, mas sim uma 
coleção focal de mucina que não possui um revestimento ástico. 
R.~tas estruturas moles, em forma de cúpula, transparentes, brancas 

rosadas, ocorrem na superfície dorsaJ da falange distal das pes.~oas 
de meia-idade e idosas (Fig. 25·46). E.•tas estruturas contêm uma 
substftncia geJatinos.1 viscosa, clara, que exsuda se o cist.o sofrer 
uma incjsào. F.xistem dois tipo .. -.. Os cistos na dobra ungueaJ proxi~ 

mal não são ligados: ao espaçD artia.i.lar ou à bainha tendínea. Eles 

resultam da proliferação de 6broblastos localizados. A compressão 
das c.élulas da matriz ungueal induz um sulco ungueal longitudi­
nal. Os cistos localizados na parte dorsolateral do dedo, na articu­
lação interfalângica distal (TFD), provavelmente são causados por 
hemiação das bainhas tendíneas ou revestimentos artiru.Jares e es~ 

tão relacionado. .. com cisto..-. ganglionares e sinoviais. 

A excisão cinírgic:a simples, injeções de esteroides intralesio· 
nais e destelhamento do cisto, seguido por eletrodissecção e 
ruretagem, têm uma alta taxa de recorrênáa. 

A excisão da lesão com seu pedíooJo e porções associados da 
cápsula artirular permite uma aJta taxa de cura, mas pode resultar 
em perda parcial posterior do movimento. 

Criocirurgia. A criocirurgia com uso da técnica de spray aberto 
ou criossonda produz uma taxa de rum de até 75o/o. Um anestésico 
lor.al é injetado antes do tratamento. O teto do cisto é removido 
com te.~oura_, e o materiaJ gelatinoso é expelido para facilitar o 
conge.lamento da base da lesâ'o. Uma crios •. -<\.()nda plana de tamanho 
aproximado ao do cisto, ou um pulverizador intermitente direto 
aberto para o centro da lesão, é aplicada. O tempo de congela­

mento é de 30 a 40 segundos quando a técnira de aios.~onda é 
usada e 20 a 30 segundos quando a témic.a de spray aberto é usada. 
O locaJ tratado toma-se edemaciado e exsudativo, e desenvolve-se 
uma bolha na maioria do.~ casos. A cura é completa em 4 a 6 sema­
nas. As lesões pc>dem ser novamente tratadas se necessário. 

Múltiplas punções. A alta taxa de cura pode ser alcançada 
com a térnic:a simples de punções repetida.li e expressão do conte­
údo do cisto (Fig. 25-46, B). Cistos que resistiram a múltiplas 
perfurações em geraJ são reduzidos a nódulos pequenos, assinto­
máticos. Sem anestesia, o cisto é perfurado cnm uma agulha hi­
podérmir.a de tamanho médio (26 G) a uma profundidade de 3 a 
.S mm. O conteúdo claro, por vezes tingido de s.mgue, é espre­
mido por pressão da ponta do dedo. O parjente recebe um supri­
mento de aguJ has para repetir o procedimento em casa, se o cjsto 

reaparecer. De l a 10 perfurações resultam em a.tra ou lesão assin­
tomática. 

Laser de dióxido de carbono. A v.ipocização com laser de 
dióxido de carbono realizada sob anestesia local resultou em re­
missão completa em quatro dos seis pacientes. Não ocorreu ne­
nhum efeito colateral do tratamento. 

Doenças das Unhas Capítulo 12s 1 

GRANULOMA PIOG~NICO. o granuloma piogênico ocorre 
ocasionalmente na. dobra ungueal lateral. Esta massa benigna de 
tecido va..'filllar é removida com eletrodissecção c-.nmpleta e cure­
tagem (Fig. 25-47 e pág. 906). As recorrências são comuns caso 
seja deixado algum tecido residual. O melanoma periungueal 
maligno pode imitar granuJoma piogênico. 

GRANULOMA PIOG~NICO 

Lesões podem formar-se na dobra ungueal lateral e ser causa­
das por uma unha encravada. 

Nódulo pedunculado com superfície lisa, brilhante. A superfí­
cie frequentemente torna-se crostosa, erosada ou ulcerada. 
Traumatismo de pequeno porte pode produzir sangramento 
considerável. 

Figura 25-47 
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Figura 25-48 Melanoma envolvendo o leito ungueal inteiro. 
Esta é uma apresentação rara. 

Figura 25-49 Melanoma decorrente da matriz ungueal. 
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NEVOS E MELANOMA. Os ne\'OS juncionais podem surgir na 
matriz ungueal e produzir uma faixa marrom pigmentada. A.<i faixas 
longitudinais marrons são comuns em negros (Fig. 25·5), mas raras 

em brancos. Me.Janoma da regi.io ungue:al ou panaricio melanó­
tiro, embora raro, é uma lesão distinta (Figs. 25-48 e 2.S-49). A 
maioria é clas.'iifirada c:omo melanoma lentigino.iw acraL O cresci~ 

mento é geralmente indolor e lento e pode ocorrer em qualquer 
local ao redor ou sob a unha. A lesão pode se apresentar como uma 
faixa pigmentada que aumenta de largura. Não houve experiência 
suficiente para fuzer recomendaçõe.-. espeáfi.cas com relação ao 
tratamento d..-,..., fuixas pigmentadas em branco.o;;;. O surgimento es-. 
pontftneo desta faixa é notável à maioria dos médico.'i, que pronta· 

mente solicitam uma biopsia. Os nevos subungueais benignos são 
raros em bmnoos, de maneira que a.'i lesões nevoides subungueais 
devem ser consideradas maJignas até prova em contrário. A biopsia 
da matriz ungueal de melanoníquia longitudinal é realizada por 
raspagem, punção ou excisão. A<i biopsias de possíveis melanomas 
suhungueais devem ser realizadas por cirurgiões que realizam esses 
procedimentos regularmente. PMTD: 17437887 

Os me)anóc-jtos nas matrizes ungueais normais são di!lo'tribuí­
dos na camada basal e na metade inferior do epitélio. Portanto, o 
me.lanoma maligno da matriz ungueaJ pode ~-urgir de melanóci­
tos situados no epitélio esc-.amoso acima da camada basal. 

CRITÉRIOS ABCDEF. As carac:terísricas mais marrantes do 

melanoma suhungueal podem ser resumidas de acordo com os 
critérios recente.mente concebidos que podem ser categorizados 

Figura 25-50 Sinal de Hutchinson. Extensão da pigmenta­
ção sobre as dobras ungueais é um sinal clássico de mela­
noma subungueal. 



de acordo com as primeJras letrns do alfabeto, ou seja,. ABCDEF 

de melanoma •ubungue.11. Algumas desta• letras mrre.•pondem às 
palavras em inglél, neste sis<ema, o A significa idade (age) (pico 

de incidência da quinta atê a sétima décadas de vida) e africanos, 

americanos,. asiáticos e indígenas americano$. nos quais o mela­
noma subungu"31 t responsávd por até um terço de todos os ca­

sos de melanoma. 8 designa marrom a preto (bmwn to black) e 

com largura de 3 mm ou mais e bordas variadas. C representa a 
mudança ( c:hange) na faixa ungueal ou au.<ência de mudança na 

morfologia da unha ape<ar, presumivdmen"'- de r:raramento ade­

quado. D indica o dígito mais comumente envolvido. E repre­
senta a extemão do pigmento sobre a dobra ungueal proximal efou 

lateral (ou seja, sinal de Hutchinson) e P designa histórico pessoal 

ou familiar de n""-os displásicos ou melanoma. 

Sinal de Hutchinson. O sinal de Hutchinson, extensão pe­

riungueal de pigmenração marrom.preta de melanoníquia longitu· 
dinal sobre as dobras ungueais proximal e lateral, é um indicador 

imporrante de melanoma subungueal (Fig. 25-50). A hiperpig· 

me.ntay'io pe.riungueal também ocorre na doenç,1 de Bowen da 
unidade ungueal. A hiperpigmentaç.io do leito e da matriz pode 

refletir através das dobras ungueais "'transparentes" que simulam 

o sinaJ de Hutchinson. A'\ condições que imit<1m o sinal de Hu­
tchinson estão listados no Quadro 25-1. 

O Quadro 25·2 lista as a lterações do pigmento das unhas que 

devem ser .subme.tidns a biopsia. As téc.nic.as de biopsia são descri­
tas em PMTD: 1740326. 

PIGMENTAÇÃO LONGITUDINAL DA UNHA (Fig. 25-51). 
Este é: um achado comum com várias rnus..1.\ possíveis. A anam­

nese (dara de início, duração, medicnção) e o exame (diâmetro, 
cor) são importanto. A derm::.'lto.scopia também é valiosa. As cau­

sas mais frequentes de pigmentaçiio ungueal longitudinnl estão 

listadas no Quadro 25-3. 

Dermatoscopia. A dermatoscopia pos.•ibilira a in~o vi· 

suai através do estrato córneo ~ lâmina ungueal e promove am­
pliação. A extremidade distal livre da lâmina ungueal também é 
e:xaminad.oi. O pigmento da matriz ungue:al proximal aparece na 

lâmina unguea1 superior, e o pigmento produzido na matriz un­
gueal distal aparett na pane inferior da lâmina ungueal. O local 

para a biopsia é derivado dessa informação. Um método alterna­

tivo é a obtenção de uma amosr:ra de cone de unha e coloração 
com corante de Fontana-a\1asson. O patologista examina a extre­

midade distal e registra a localiz.ição do pigmento. 

Figura 25- 51 Pigmentaçao longitudinal. 

Doenças das Unhas Capítulo 12s 1 

Quadro 25· 1 Condições que Podem Produzir um 
Pseudos.sinal de Hutchlnson 

Doenc;a de Addison 
AIDS 

Doença de Bowen 
Pigmenta<;Ao induzida por farmaco 
Sinal de Laugier 
Desnutric;ão 
NE!'IO de matriz ungueal (fortemente pogmentado) 

Síndrome de l'eutt·Jeghers 
Pigmenta(Oes raciais (fotobpos V e VI) 

Radioterapia 
Traumatismo 

De J Am Acad De/mato/ 56(5):835-847. 2007. Epub 2007 Feb 22. 
Review. PMID: 1732024() 

Quadro 25-2 Alterações do Pigmento das Unhas que Devem 
Ser Submetidas a Biopsia* 

1. Faixa pigmentada isolada em um único dígito que desenvolve 
durante a quarta a sexta décadas de vida; embora o mela· 
noma possa ser obsetVado em crianc;as, é um evento muito 
raro 

2. Pigmentação da unha que se desenvolve de maneira abrupta 
em uma lâmina ungueal previamente normal 

3. Pigmentação que de repente se toma mais escura ou maior, 
ou o pigmento fica tuivo perto da matriz ungueal 

4. Pigmentação adquirida do polegar. dedo indicador ou halux 
s. Pigmento que se desenvolve após uma história de 1rauma­

tismo digital e no qual hematoma sobungueal foi descartado 
6. Qualquer lesáo adquirida em pacientes com uma história pes· 

soai de melanoma 
7. Se a pigmentação estr.er assooada a d1S110fia ungueal, inclu· 

indo destruiçao parcial da unha ou ausência de lâmina uo­
gueal 

8. Se pigmentação da pele periungueal (incluindo dobras un­
gueais laterais) for encontrada (sinal de Hutchinson); isto inch.1 
pigmento da cutícula ou hiponlqulo 

Adaptado de J Am Acad Dermatcl 56(5):835-847. 2007. Epub 
2007 Fdl 22. Review. PM/O; 1732024() 
*Qualquer lesão com um padrão 1tregular de detmatoseopia deve 
ser submetida a biopsia. 

Quadro 25-3 causas Mais Frequentes de Melanonlqula J 
Longitudlnal 

ML induzida por fármacos e radiação 
ML endócrina (doença de Addison) 
ML associada à in1ecção pelo HN 
ML associada a distúrbios inOamatórios das unhas 
ML nutricional (deficiência de vitamina 812 ou folato) 
ML t raumática 
ML étnica (racial} 

Nevos da matriz ungueal 
Melanoma da matriz ungueal 

Adaptado de J Am Acad Oermaro/ 56(5):835·847, 2007. Epub 
2007 Feb 22. Review. PMID: 17320240 
Ml, melanonfquia longitudinal. 
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Manifestações Cutâneas de Doença Interna 

-CONTEWo DO CAPfriA:õ: - -
-----

• Manifestações cutâneas do diabetes melito 

Necrobiose lipold ica 
Granuloma anular 

• Acantose nigrlcans 

• Xantomas e dislipoproteinemia 

• Neurofibromatose 

• Esclerose tuberosa 

• Câncer Interno e doença da pele 

Slndromes paraneoplásicas cutâneas 
• Slndromes do câncer familiar 

Doença de Cowden (slndrome do hamartoma 
múlt iplo) 
Slndrome de Muir-Torre 
Slndrome de Gardner 
Síndrome de Birt-Hogg-Oubé e carcinoma renal 

Algumas doenç..as cut.ineas estão frec:1uentemente associada\ a 
doe.nç .. 1s internas. A doença de pele em si pode ser inconsequent~ 
mas sua presença necessita de inve5tigaç3o de possíveis transtor· 
nos relacionndos n d~orden." internas. Um grupo selecionado de 
tais doenças é discutido neste cnpítulo . Muda nças pigmentares da 
pele a.s..\ociíldas a doenças internas t.1mbém são discutidas no 
C'.1pítulo 19. 
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MANIFESTAÇÕES CUT ÃNEAS DO 
DIABETES MELITO 

Aproximadamente 30ºA:i dos p:tcie.ntes com diabe tes medito desen· 

volvem uma desordem n:t pele em algum tempo durante o curso 
da doença. Segue uma lista dessas desorden~i: 

• lnfe.-.ções por CAndida (burnl, genital) 

• Carotenodermia (pele amarela) 

• Bolhas diabétic.15 

• Dermopatia diabética (manchas na pele) 

• Pele espe..sa do diabético 

• Eritema (rosto, pane inferior da perna, pés) 

• Otite externa 

• Dedos leito de cascalhos 

• Úlceras dos pés 
• Ac.antose nigricans (síndrome de resistênda à insulina) 

• Gangrena gasosa (não dostridial) 

• Gr.muloma anular (localizado ou generalizado) 

• Lipodistmfia insulínica 

• Necrobiose lipoídica 

• Unhas a.mareias 

• Doenças perfurantes 

• Xantomas eruptivos 

Necrobiose lipoídica 

A necrobiose lipoídic.1 (NL) é uma doença de origem n5o co­
nhecida, porém mais de 50% dos pacientes com NL s3o geml­
mente dependentes de insulina. A idade méclht de ~p;.,recime.nto 

é de 30 a nos. Está frequentemente associn.dn à di<"!betes. Mais de 

75% dos paciente.~ com Nl também possuem ou desenvolverão 
diabetes mdito. No entanto, ela é a vista em apenas 0,3% a 
0,7% de toda a população diabética . A< lesões na pele podem 
aparecer anos antes do diabetes, e muitos pac.iente.-c com diabe­
t e.< não desenvolvem NL. A doença pode surgir em quo lquer 
idade, porém seu surgimento é mais comum na terceira e quarta 
décadas. Muitos dos pacjentes são mulheres, e na m~ioria dos 
casos as lesões limitam~se à superfíc:ie. an1erior da pane inferior 

das pernas (Fig. 26-1 ). 



Placas eritematosas e violáceas so­
bre a superfície anterior da parte in­
ferior das pernas. 

A área central é cerosa de cor ama­
rela com telangiectasia proeminente. 

Manifestações Cutâneas de Doença Lnleroa Capítulo 126 1 

NECROBIOSE LIPOfDICA 

Fase final da doença, com atrofia e 
telangiectasia. 

Figura 26-1 

Doença grave com fibrose densa e 
ulceração. 
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A.'i erupções iniciam como uma mançha oval, violácea e ex· 
pande~se lent.a.mente. O progresso da borda é vermelho, e na área 
central toma-se amareJo-marrom. A área central atrofia e tem uma 
superfície cerosa; telangiectasias tomam-se proeminentes (Fig. 
26-1, B e C). Ulcerações ocorrem, partirulanne.nte seguindo 
trauma, em 13% dos <.asos (Fig. 26-1, D). Em muitos casos o 
quadro dínico é tão característico que a biopsia não é necessária. 

TRATAMENTO. Atualmente, não existem evidêndas baseadas 
em diretrizes: para o trat.'lmento da necrobiose lipoídica. 

Esteroides tópicos e intralesionais. Esteroides tópicos e 

intrnlesionais controlam a inflamaç.âo, mas promovem mais atro­
fia. Propionato de dobetasol sob oclusão tem tratado com su­
cesso a.-. placa.'i espe..,.sas. Injeções intralesionais controlam efetiva­

mente pequenas áreas de Nl , porém a concentraç.~o de acetato de 
triandnolona (10 mg/m.L) deve ser diluída com solução salina ou 
xilocaína a 2, 5 mg/mL para evitar a atrofia. 

Corticosteroides sistêmicos. Um curso de 3-5 semanas de 
corticosteroides sistêmicos pode deter a doença; no entanto, a res­
tituição de lesões atr66c:as de pele não é alcançada. Ulc.eraç.'ío da 
NL às vezes pode ser traL'tda com sur..e.o;so com prednisolona oral. 

Pentoxifilina. A pentoxifilina (Trental"') 400 mg três vezes ao 

dia é relatada por resultar em melhora significativa após l mês de 
tratamento. O NL ulcerante é relatado por responder no prazo de 
8 semana' de administração de 400 mg de pentoxifüina duas ve­
ze.'i por dia. A pentoxifilina é con.hecida por diminuir a visc.osi· 
dade do sangue através do aumento da 6brinólise e deformabili­
dade de glóbulos vermelhos e também por inihir a agregação 
plaquetária. 

Aspirina9 e dipiridamol. Baixas doses de aspirina"' e dipirida­

mol são conhecidas por inibir a agregação plaquetária, mas os rela· 
tos relativos à sua eficácia na cura de úJceras em placas de NL são 
conflitantes. O tratamento recomendado é a aspirina"' 3,5 mg/kg a 
cada 48 horas, o que para a média dos pacientes é 325 gm diários 
(um comprimido); ou dipiridamol (Persantine"') (comprimidos de 
25, 50 ou 75 mg) 2 a 3 mg/kg/dia, o que para a média dos pacien­
te.' é de 150 a 200 mg diários em doses divididas. Para um controle 
eficaz da ulceração, a terapia de inibição de plaquetas deve ser u ti­
lizada no período mínimo de 3.7 meses. F...~e.ma..<; de tratamentos 
devem ser st-guidos, pois há evidências de que doses mais elevadas 
podem diminuir a eficácia do tratamento. 

Outros tratamentos. Cidosporina, pomada tacrolimo a 
O, 1 %, etanercept, micofenolato mofetiJ, ésteres de ác-jdo fumá­
rico, fo toquimioterapia com PlNA tópico, doroquina (200 mg/ 
dia), hidroxidoroquina (400 mg/dia), infliximab e talidomida 
( 150 mg/dia) foram relatados por serem eficazes. 

Enxerto de pele. Enxerto de pele é eficaz para a doença ex­
tensa. 

Granuloma anular 

Há relatos conflitantes sobre a associação do granuloma anular 
(GA) e o diabetes melito. A maioria dos pacientes com a fonna 
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locaJizada de granuJoma anular não possui e\-ridênda c-Jínica ou 
laboratorial de diabetes. A assoc-jação entre granuloma anuJar 

d isseminado e diabetes foi estabelecida, mas a frequência é desco­
nhecida. Em um estudo retrospectivo de 12% dos pacientes com 
CA fu.1ernm diabetes melito. Os paçjentes sofreram significativa­

mente com mais frequênáa da fonna crônica e reddiva do GA do 
que paciente.~ não diabéticos. O granuloma anular pode ser asso­
ciado ao HIV e pode se apresentar em todos os estágios de infec­
ção pe:lo HJv. CA genernJizado é o padrão mais comum em clíni­
cas de infec:ç.iio pelo HIV. 

APRESENTAÇÃO CLINICA. o granuloma anular é caracteri­
zado por um pequeno anel, firme, cor de carne ou pápulas verme-
1.has. A forma localizada, mais comum em mulheres adulL-is jo­
vens, é mais frequentemente encontrada na superfície lateraJ ou 

dorsal das mãos e dos pés (Fig. 26-2). A doença começ.a com uma 
pápula ass:intomátira, cor de carne que sofre involução c-.entral Ao 
longo de meses, um anel de pápuJas lentamente aumenta em diâ~ 

metro de 0,5 a 5 cm (Fig. 26-3). A duraç.iio da doença é muito 
variável. Muitas lesões involuem e.'i"pontaneamente sem deixar ci~ 

catrizes, enquanto outras duram por anos. A cx:orrência familiar 
de GA é incom um, mas tem sido observada em innâos, gêmeos e 
gerações sucessivas. 

CA disseminado ocorre em adultos e aparece com pápulas 
numerosas cor de carne ou eritematosas. A..:; pápulas podem estar 
acentuadas em áreas de exposição solar. O curso é variável, muitas 
lesões persistem por anos. 

Figura 26-2 O g ranuloma anular. A superfície dorsal das 
mãos e dos pés e os aspectos extensores dos braços e das 
pernas são os locais mais comuns. As lesões são papulosas ou 
amplas placas superficiais. 
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C'.A generalizado perfurante caracteriza-se por pápulas de 1 a 4 
mm umbilicada~ nas extremidades e é mais comummte visto em 
criançu e adultos jovens. A biopsia mostrll eliminação transepite­
lial das obras colágenas da deg.:neraçào. GA ocorreu durante tera­
pêutica anúfator de necrose tumoral (anti-TNF) (4,5% dos 119 
pacientes) (inAiximabe, adalimumabe, etanerrep1) para a artrite 
reuma1oide. PMTD: 17728.330 Pacientes que desenvolveram GA 
dc..1tri%.l1m, continuam a ser extremamente saud.iveis, e não ordi­
nariamente desenvolveram outras doenças estranhas. PA<ffD: 

1763H746 

CA ~'llhoitânea ocorre em crianças. Nódulos subcut.ineos in­
dolore..~ na rt~gião inferior anterior da uôia ou dos p~ e no c:ouro 
cnbeludo, geralmente na região ocàpital, sdo as características 
mais comuns de apresentação. A idade média de apres.ent.1ção é 
de 3,9 anos.. O diagnó.stico requer uma biopsia e:xcisional. A.\ le· 

sões podem ocorrer após a excisão. Não há registro de progressão 

para doença sistémica+ 

A 

.. 

DIAGNÓSTICO. O quadro díniro é caracteristico, e uma biop­
sia pode nJio ser neassá"'1. A histologia demonstra deg.:neraçào 
do colágeno, uma caractaística semelhante à obselvada na necro­

biosc lipoídica. 

TRATAMENTO_ As lesões lornliz.1das são assinromáticas e é 
melhor deixá-las sem tmt.imento. F...~~ paciente.iç prrorupados 
com a aparênc-Ja pode1n ser tratados c.om injeções intra1esionais 
de triancinolona ( 2,S a 5 mg/mL). A solução deve ser injetad.1 
apenas na borda elevadn. Os esteroides tópicos têm pouco efeito. 
As le.~ôes localizadas responderam ao imiquimode creme.. C:A 
disseminado foi relatado por responder à dapsona, isotretinofna, 
etretinato, hjdroxicloroquina., niaá namida (t,5 mg/dia), ésteres 
de ácido fumárico, hidroxiureia, terapia com ultravio leta B de 
baoda estreita, psoraleno e terapia ultravioleta A {PlNA). Quatro 
pacientes com GA disseminado foram !ratados com um ciclo de 
terapia de cidosporina por 6 semanas. A cidosporina foi iniciada 
com uma dose de 4 mgfkg/dia durante 4 semanas e, posterior· 
mente, reduzido para 0,5 mgfkg/dia a cada 2 semanas. As lesões 
melhoram no prazo de 3 semanas e não houve recidiva. PMlD: 
1683130') 

Figura 26· 3 O granuloma anular. A, Um anel de pápulas cor de carne a vermelhas 
lentamente se expande. 8, A borda é papular ou lisa, e o centro é deprimido. C. Lesões 
redondas e anulares podem se estender por grandes áreas. 
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ACANTOSE NIGRICANS 

Acantose nigrimns (AN) é um p.idrão de reação inespeáfica que 
pode ammpanhar a obesidad~ o diabetes; o excesso de cortims­
teroides; os rumores pineais; outras doenças endócrinas (Quadro 
26-1 ); múhiplas variantes genéticas; medicamentos como o áádo 
nicoúnico_, esttógenos.. corticostaoides e: adenocarcinoma. A AN 
é dassi6cad.1 em formas malignas e benign;is (Quadro 26-2). 

CARACTERISTICAS CÚNICAS. Em todos os casos, a doença 
se aprecenta com espeuament0 marrom e simétrico da pele.. Com 
o tempo, a pele pode ficar muito espessa e desenvolver lesões se­
melhantes ao couro, ~ ou superfráe papilomatosa (Fig. 
26-4). A• lesôe< variam em gravidade. de ligeira descoloração de 
uma pequena área, até o envolvimento extenso de grandes áreas. 

O lugar mais comum de envolvimento é a rutila (Fig. 26-5), mas 
as mudanças podem ~e.r obsetv.'ld.as na,s áreas de Oexão posterior 
do pescoço (Fig. 26-6) e na virilha, ao longo da linha da ántura, 

Quadro 26-1 Slndromes Endócrinas com Acantose Nlgrlcans 
{A Maioria tem Resistência à Insulina + Hlperlnsullnemla + AN) 

Estados de resiS1ência à insulina 
Síndrome tipo A 
Síndrome tipo B 
Diabetes lipoatrôfico 
Leprechaunismo 
Síndrome de hipertrofia acral 
Pinealoma 
Síndrome de hiperplasia pineal 

Estados hiperandrogênicos 
Síndromes tipo A e 8 
Doença dos ovários polods!JCoS 
Hipertecose do ovário 
l.uteoma estromal 
Cistos dennoides do ováno 

Acromegalia 
Doença de Cushing 
Basofilismo pítui!Ario 
Obesidade 
Hipotireoidismo 
Ooen~a de Addison 
Síndrome hipogonadal com resiS1ênoa à insulina 
Síndrome de Prader-Willi 
Síndrome de Alstrõm 

Adaptado de Lowella EE, Fenske NA: J Am Acad Dermatol 
34:892, 1996. PMID. 8621823 

Quadro 26-2 Oasslflcação da Acantose Nlgr/cans 

Benigna 

Relacionada à obesidade 
Hereditariedade (muitas síndromes) 
Slndromes endócrinas 

Maligna 
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Figura 26-4 Acantose nigricans. A pele é marrom e espessa 
e tem a superfície papilomatosa. 

Figura 26-5 Acantose nigricans. A axila é a área mais co­
mum de acometimento. A pele é espessa e h1perp19mentada. 

Figura 26-6 Acantose nigricans do pescoço. O paciente era 
obeso. 
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sobre a ""paflóe doJSal dos dedos, na boca e em tomo da aréola 
mamária (Fig, 26-7) e umbigo. Durante o processo da doença. há 
hipenrofia papilai:, hiperceratose e um aumento do número de 

mdanóc:itos na epiderme. 

ACANTOSE NIGRICANS BENIGNA. A maiorfa dos c.:1sos é 

idiop:ltie<i e e.rt.i assoóada à obesidade; este processo é denomi­
nado pseudoacantose nigricans. Muitos pacientes com AN tarn­
béln pos..<tue.m resistênàa à insuJina subclínica ou clínica. Existe 

1.1hn prevalênci:l de AN em adultos obesos. Há um:i correlação 
positivn entre o desenvolvimento de AN e a gravidnde da obesi­
dade, AN é um achado comum em jovens com sobrepeso. Quase 
40% dos adoles<.entes americanos nativos, 13% dos negros, 6% 
dos hispânicos, e menos de 1 % dos brancos, crian(as nffo hispâ­
nie<is entre 10 e 19 anos apresentam AN. AN identific.:1 um sub­
grupo dentro de um grupo étnico que possui elevada conr.entra­
ção ~ insulin~ resistência à insulina mais severa e elevado risco 
de desenvolvimento do diabetes tipo 2. 

A interação entre a quantidade excessiva de insulina circulante 
com o rtt.e.ptor do fator de crescimento semelhante à insuJina 
sobre os queratinóótos pode levar ao desenvolvimento de acan­

tose nigricans. 
Em rnros rnsos a AN pode ocorrer e.orno um tr:l(.O autossômico 

dominnnte sem ob~idade, as.'iociado a endocrinopatias ou anor­
malidndes congênitas; isso pode surgir ao nascimento ou durante 
a inffincia e é ar.entuado na puberdade. 

ACANTOSE NIGR/CANS INDUZIDA POR DROGAS. 
Acantose nígricans induzida por drogas tem ocorrido com o lL'Ç() 

de ácido nicotínico e, raramente, com outros agentes. 

Figura 26-7 Acantose nigricans. A aréola pode ser afetada. 

SfNDROMES ENoôcRINAS COM ACANTOSE NIGRJCANS. 
Em um vasto e hrterogtneo grupo de condições, ação da insu· 
tina ao nível celular~ acentuadamente reduzida (Quadro 26-1 ) . 
AN parece representar um marcador rutâneo de resistência à 

insuJina dos tecidos, independentemente de sua causa (anticor­
pos cont.ra o receptor de insulina defeitos congênitos ou adqui­
ridos do receptor, ou função pós-receptor). Esses pacientes po­
dem não nece.'isitar da terapia com insulina, e muitos não têm 
diabetes. Para pacientes sem diabetes, a re..'\istênáa à insulina é 
estabelecida atrnvés da documentação de elevados nfve.is de in .. 
sulina circulante ou atrnvé.'i da observação de uma resposta pre .. 
judicada à insulina <l<Ógena. A hipersecreção prolongada de in · 
sulina pode levar à exaustão panc:.reátir:.a, intolerância a glicose e 

diabetes tipo 2. 
Duas síndromes de resistênóa à insulina e AN são de espeóal 

interesse. Síndrome Tipo A, também cbamada de síndrome de 
HAIR-AN, é caracterizada por hiperandroge:nismo (HA), resistên· 
óa a insulina extrema (RI) e acantose nigricans (AN), ocorrendo 
na ausênóa de obesidade ou lipoatmfia. Distingue-se da resistên· 
óa à insulina do tipo B por falta de anticorpos para o receptor de 
insulina ou outra evidência de doença autoimune. Ela é familiar 
e afeta prinápalm ente. as mulheres negras que têm o início de AN 

na infância ou adolescência. 

TRATAMENTO. As lesões silo usualmente assintomáticas e não 
requerem tratamento. Recluzir as lesões ma is espes..,.as nas áreas de 
maceração pode diminuir o odor e promover o conforto. Um 
creme de 12% de lactnto de amônio, aplicado conforme a neces­
sidade, pode amenizar as lesões. Áódo retinoico (Retin·A"' creme 
ou gel), aplicado a cada dia, ou menos frequentemente em caso 
de irritação, é dicaz.. 

ACANTOSE NIGR/CANS MALIGNA. Os casos mais preo­
rupantes são aqueles originários de: pacientes adultos não obesos. 
Esses casos podem resultar de produtos de secreção do tumor 
com atividade semelhante à insulina ou transformação do fator 
de crescimento alfa, que estimula a proliferação dos queratinóci­
tos. Esses parjente.'i devem ser avaliados para a malignidade in­
terna. O estômago é o lo~ I mais c.omum de tumor, mas o cânc.e.r 
em várias outras :.ireas tem sido re.lat.1do . AN maligna tem u rr1i'I 

aparência clínica diferente. Lesõe-. evoluem rapidamente e ten· 
dem a ser mais graves e extensas. A hiperpigmentação é proemi· 
nente e: não se limita às áreas de: hiperceratose. O envolvimento 
das membranas mucosas e espe$Samento das palmas das mãos e 
plantas dos pés s5o mais fnquentes. A coceira é comum. A pre· 
sença de AN em conjunto com as linhas das palmas das mãos e o 
sinal de Lesa-Trtlat t altamente sugestivo de uma malignidade 
interna. Em aproximadamente um terço dos pacientes, as lesões 
auâneas precedem as manife_,mções clínicas de. câncer, e: em ~ .. 
rios rasos, eJas desapareceram com a remoção do tumor. A recor· 
rência de ar..anwse 111'gricans pode marcar o retom o ou a metástase 
do câncer trat.1do anteriormente. Nos pacientes com acantose 
maligna, quimiote.rapin pode aliviilr muito dos sintomas cut:fi .. 
neos angustiantes .. 

979 



Dermatologia Clínka 

XANTOMAS E DISLIPOPROTEINEMIA 

Os lipídios plasmáticos e lipoproteínas estão sob o controle de 
uma série de influências genéticas e ambienta is. Anormalidades 
em vários desses lipídios ou suhfrações resultam em dislipopro­
teinemias e xantomas. Os xantomas são depósitos de lipídios na 
pele e tendões que ocorrem secundários a uma anormalidade 
lipídir.a. E.~ses depósitos localizados são amarelos e frequente­
mente muito 6nnes. Embora certos tipos de xantomas sejam 
característicos de algumas a.normalidade.o;, lipídicas, nenhum é 
absolutamente espedfic<>, pois a mesma forma de xantoma 
oc:orre em m uit.1s doenças diferentes; investigações posteriores 
são sempre necessárias. O defeito molecular dos diversos disn1r­
bios lipídicos agora é conhecido; no entanto, a dassific..1y10 e o 
diagnóstico ainda são baseados na história e apre.~entaç.âo clínica 
(Thbela 26-1 ). 

FISIOPATOLOGIA. O fígado secreta lipoproteínas, que são 
partía.Llas compostas de várias combinações de colesterol e trigJi. 
cerídeos. Essas partícula.-. são feitas solúveis e.m água para f.aci litar 
o transporte para os tecidos periféricos p<>r fosfolipídios polares e 
l 2 diferentes proteínas especificas denominadas apolipoproteí· 

Tabela 26-1 Xantomas 

Tipo Características clinicas -
xantelasma Canto interno ou externo, plano ou papular 

nas. As apolipoproteínas também servem como cofatores para as 
enzimas do plasma e interagem com receptore.-. da superfície e.e.· 
lutar. As lipoproteínas são divididas em cinco dasses principais: 
quilomícrons, lipoproteínas de muito baixa densidade (VT..DL), 
lipoproteína de densidade intennecliária (TDL), lipoproteína de 
baixa densidade (LDL) e lipoproteína de alta densidade (HDL). O 
LDL e HDL foram, cada um, divididos em duas subfraçõe•. 

CLASSIFICAÇÃO: HIPERLIPOPROTEINEMIA PRIMÁ­
RIA VERSUS SECUNDÁRIA. As disHpoproteinemias são 
caracterizadas como primárias ou secundárias. As condições 
primárias (Tubela 26-2) são geneticamente determinadas e fo. 
ram agrupadas por Fredric.kson em cinco ou seis tipos com base 
em elevações da lipoproteína espeáficas. Essa dassificaç.;o reco~ 

nhece elevações de quilomíc:rons (tipo 1), Vl..DL ou pré-beta li­
poproteínas (tipo TV), doença 'beta larga' (ou hiperlipoprotei­
nemia tipo lll), betalipoproteínas (IDL) (tipo 11) e elevações de 
quilomícrons e Vl..DL (tipo V). Além disso, elevações combina­
das nas lipoproteínas pré-beta (VT..DL) e beta (LDL) foram reco­
nheódas como hiperlipoproteinemia tipo llb. Esta cias.sifiração 
a ntiga ainda prevê um quadro conceituai útiJ. Ele não inclui, 
porém, HDL.colesterol nem dit't!.rencia graves distúrbios de lipo~ 

proteína monogênica dos distúrbios poligênicos mais comuns. 

Anormalidade lipídica associada 
-

Sem anormalidade lipídica; frequência elevada do fenótipo 
apoE-ND e hiperapobetalipoproteinemia; tipo 11• 

Eruptivo Culturas de distintas pápulas amarelas sobre uma base ell'i· Indicativo de hipertrigiceridemia e obseNado nos tipos 1, li, IV 
tematosa nas nádegas, aspectos extensores dos cotovelos e e raramente Ili do diabetes melito 
joelhos, as lesões dareiam quando os triglicerídeos voltam 
ao normal 

Plano Palmas, vincos palmares, pálpebras, face, pescoço, peito Cirrose biliar; tipo Ili; relatado tipo li, IV 

Tuberoso Depósitos de lipídios na pele e no tecido subcutaneo; seme- Hipertrigliceridemia (familiar ou adquirida); tipos li e 111; cirrose 
lhante a uma placa ou nodular; frequentemente encon- biliar 
trada sobre cotovelos ou joelhos 

t- -
Tendinosa Nódulos que envolvem cotovelos e joelhos, tendão de Indica hipercolesterolemia; tipo li, ocasionalmente tipo Ili 

Aquiles, e dorso das mãos e pés 

*Existem cinco tipos de hiperlipidemia familiar. 

Tabela 26-2 Dislipidemia Primária (Dislipidemia Genética) 

Lipoproteínas de Concentração 
concentração Concentração do 

Fenótipo elevada do colesterol triglicerídeo lesão(s) dermatológica{s) 

1 Quilomícrons + ++++ Xantomas eruptivos 

lla lDL ++++ + Tendao, ltiberoso, e xan1omas intertriginosos; xantelasma, 
plano 

llb VlDLe lDl ++++ ++ Tendao, ltiberoso, e xan1omas intertriginosos; xantelasma, 
plano 

Ili IDL +++ +++ Tuberoerup1ivo, ltiberoso, plano (vincos palmares) 

IV VLDL + +++ Xan1omas eruptivos 
- -

V Quilomícrons e VLDL ++ ++++ Xa01omas eruptivos 
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A Organização Mundial de Saúde classificou desordens de lipo­
protdnas com base em pontos de cone arbitrário, ma.' a dassi­
ficaç:lo tradicional sera usada neste texto. 

Hiperlipoproteinemias seamdárias ocorrem como resultado 
de ouuo processo de doença que pode induzir sintomas {Qua· 
dro 26-3 ), mudanças nas lipoproteínas e xantomas que mimeti­
zam :i~ síndromes secundárias. Diagnósticos devem ser feitos 

como i'I seguir. 
1. Oetennin:tr o tipo de xantoma. 

2. Medir os níveis sanguíneos de jejum cle. colesterol, triglice­

rícleos, e HDL, VlDl e LDL 

3. Excluir doenças serundárias {Quadro 26-3) . O diagnóstico 
de hiperlipoproteinemia primária é um dos de exclusão. 

a. Tireoide, !\'gado e testes de funçlo renal. 

b. 'le<tes de tolerância à glicose. 

e. Hemograma completo (CBC); imunoeletroíorese do 
r.om e urina. 

d . R.1diografia de tórax, punçlo de medula óssea. 

e. leste de anticorpos antinucleares (ANAs). 

Quadro 26-3 Desordens Adquiridas do Metabolismo de 
Lipoprotefnas 

~~~~~~~~~~~~-

H í perco l e s1 e rol em ia 

Síndrome nefróti<:a 
H1pot1reoidismo 
Disgamaglobuinemia 
Porlina aguda intermitente 
Doença obstrutiva hepáti<:a 

Hiperlipidemia combinada 
Síndrome nefrótica 
H1potireoidismo 
Excesso de glicocorticoide/doença de Cushing 
Diuré·ticos 
Diabetes não tratado 
Álcool 
Estrógenos 
Agenies bloqueadores fl·adret1é<gicos 
lsotretinolna ( 1 :l<is ácido retinoico) 

Hipertrigliceridemia 
Diabetes me~to 
Uremia 
Sepse 
Obesidade 
Lúpus eritematoso sístêmico 
Disgamaglobulinemia 
Doença do armazenamento do glicogênio, tipo 1 

Lipodistrofia 
Drogas 
Álcool 
Estrógenos 
Agentes bloqueadores fl-adrenérgicos 
lsotretinolna ( 13-cis ácido retinoico) 

XANTELASMA E XANTOMAS PLANOS. Xantomas pla­
nos acontecem em diversa.' áreas do corpo e são planos ou ligci· 
ramente elevados (Fígs. 26-8 e 26-9). Xantelasma é a fonna mais 
comum {Fig. 26-8), pode estar associado à hiperc:olesterolemia 
familiar, fenótipo na ou llb, mas 50% dos paàentes apresentam 
níveis normais de colesterol. Esrudos de longevidade têm mos­
trado que xanteJasma, com ou sem hipe.rcolesterolemia, é um fa­

tor de risco para mon_e por doenç.'l aterosc.le.rótic.a. Estudos adicio­
nai'i desses paàentes com níveis nonnaisde colesterol etriglicéride.~, 

muitas vezes revelam um aumento de lDl e VlDl e redução do 
HDL. Este perfi l é encontrndo e m p;icientes que têm risco elevado 
de doença cardiova.'SO.llnr aterosclerótic.1. Aterosderose carotídea 

prematura é observada em alguns paáentes com xantelasma hi­
perlipidê.micos e normolipidêmicos. Paáentes com xantelasma 
devem ser considerados como tendo um risco aumentado de: do­
ença cardiovascula~ independentemente do nível de lipídios 
plasmáticos. Pode: ser que todos os paáentes com xantdas:ma te· 

nham um risco aumentado para aterosde:rose. 
O áàdo tricloroacttim (TCA) é comumente usado para o tra· 

ta.menta estético. Laões papulonodulares necessitam de uma 
média de duas aplirações com 100% de 1'CA, três com 70% do 
TC..A e quatro com 50% de TCA. Placas lisas responderam a uma 
média de uma, duas e trdl sessões, com 100%, 70% e 50% cio 
TCA.. respectivamente. As lesõe.~ m:lculares responderam a urna 

Figura 26-8 Xantelasma. As lesões são usualmente localiza­
das no lado medial das pálpebras. 

Figura 26-9 Os xantomas planos (maculares} das palmas 
são característicos da disbetalipoproteinemia tipo Ili. 
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XANTOMAS ERUPTIVOS 

• 
• 

• 
• 

.. • 

• 

Figura 26-10 Xantomas eruptivos são encontrados nas nádegas, nos ombros e nas superfícies extensoras das 
extremidades. As pápulas vermelho-amarelas irrompem de forma abrupta e podem desaparecer em poucas se­
manas. O prurido é comum. Eles são um sinal de hipertrigliceridemia e aparecem em hiperlipidemias secundá­
rias (p. ex., diabetes). 

únic.a aplic.aç.âo de todas as intensidades do TCA aplir.adas. Hipo­
pigmentação é o efeito colateral mais comum_, seguido de hiper­
pigmentação. A cicatriz é um problema menor. PMID: 16467024 

XANTOMAS ERUPTIVOS. São pápulas amarelas de 1 a 4 
m m, com um halo vermelho ao redor da base. Eles aparecem de 
repente em rulturas nas superfíáes extensoras dos braços, das 
pernas e das nádegas e sobre os pontos de pnc.são (Fig. 26-10). As 
lesões clareiam rapidamente quando os níveis de lipídios séricos 
são reduzidos. 

XANTOMAS TUBEROSOS. Este.s envolvem lentamente 

pápulas amarelas, nódulos ou tumores que ocorrem nos joelhos, 
nos cotovelos e nas superfícies extensoras do corpo e as palmas 
das mãos (Fig. 26-11). 

XANTOMAS TENDINOSOS. Estes nódulos são lisos e situa­
dos profundamente unidos aos tendõe.'i, ligamentos e fáscia. EJes 
são mais frequentemente encontrados no tendão de Aquiles e no 
dorso dos dedos. 

REGRESSÃO DOS XANTOMAS. Algun.s xantomas desapa­
recem com o tratamento. Os xantomas eruptivos e palmare.~ po· 
dem regredir rapidamente. Os tipos eruptivos de xantomas tube­
rosos podem desaparecer. Lesões tendíneas xantomatosa.s tendem 
a persistir. 
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Figura 26-11 Xantomas tuberosos são nódulos vermelho­
amarelo indolores que se desenvolvem em áreas de pressão. 
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NEUROFIBROMATOSE 

Neurofibromatose compreende pelo menos dois tr.tnstomos au­

toss6mico1 dominantes com uma incidência de aproximada­
mente 1 em 3.000. Estas doenças têm tumores ao redor dos ner­

vos. Neurofibromatose l ("'Fl) é a mais comum e é caraaerizada 
por lesões congênitas da pele, sistema nervoso central, os..~os e 
gl5ndulas endócrinas. As característic.'ls fundamentais d:t doença 

s:\o manch~s ctlfé com leite.. sardas axilares, neurofibrom:t!-1 rut:l­

neos e hamanomas da íris (nódulos de Lisdi). As complicações 
comuns são dificuldades de aprendizagem, escoliose e gliomas 
ópticos. A neurofibromatose 2 (NF2) é caracterizada por neuro­

mas acústicos bilaterais e o utros tumores do nervo. Manifestações 
na pe.le e: outras manifestações sistêmiras s.ào mínimas ou ausen­
tes. Márulas café com leite. sardas e aeurofibromas localizados a 

um segmento do corpo são chamadas de neurofibmmatose seg­
mentar (NFS). O gene NPI está localizado no aomossomo 17 e 

o gene NF2 é encontrado no cromossomo 22. 

NEUROFIBROMATOSE 1. NFI é uma desordem de células 

derivada da crista neural, caracterizada pela presença de manchas 
café. com leite. múltiplos neuro6bromas e nódulos ele Lisch ( ha­

martom:\s pigmentados da íris); há várias outra~ raracterísric.'ls 
menos comuns. Há uma variação oonsider:1vel de m:inife.~tações 
dentro da mesma família. Ocorre em aproximadamente um em 
cada 3 .500 nascimentos e afeta ambos os sexos com igual fre­

quência e gravidade.. Neuro6bromatose i uma das mutações mais 
comun.\ em humanos; pelo menos metade do.\ c.asos representa 

nov:is mutações. 

MANIFESTAÇÕES CLINICAS 
Manchas café com leite. Manchas café com leite são de cor 

clara com máculas marrom ( Cap. 19 ). Os critérios para estabcle· 
cer o diagaóstim com refettncia ao número e tamanho das manchas 

café com leite estão li>Udos no Qu,'dm 26-4. As manchas eslâo pre­

sentes em praticamente: todo.~ os padent:a mm neurofibromatose. 
geralmente no nascimento, mas podem não aparecer durante m~es. 

Seu tamanho e número aumenmm com a idade (Fig. 26· 12, A). 

Sardas intertriginosas, um sinal p:nognomônico, podem ocorrer nas 
axilas, região infrnmamnrio e virilha (Fig. 26-12, B). Márulas café 

com leite sozinhas não são abs<>lutamente diagnóstico de NFl, incle· 
pendentemente do seu tamnnho e número. 

ro 26-.4 Crit6rlos de Diagnóstico para Neurofibromatose 
F1) 

Seis ou ma.s manchas café com leite 
1,5 cm em ll'ldMduos pós-púberes 
0,5 cm em indivlduos pré-púberes 

Dois ou mais neurofobromas de qualquer tipo ou 
Um ou mais neurofibromas plexiforme 
Sardas axilares ou na área inguinal 
Gliomas bilaterais ópticos 
Dois ou mais nódulos de l isch 
Displasia da asa do esfenoide ou 
Curvatura congênrta ou 
Afinamento do córtex de ossos longos (com ou sem 
pseudoartrose) 
Parentes de pnml!1ro grau com NF1 por estes critérios 

Diagnósbco de NFI : duas ou mais caracteristicas 

Adaptado do NatJonal lnStítutes of Health Consensus Dellelop­
ment Conference: Neurofibromatosis. Confereoce statemeni. Arch 
Neuro/ 45: 576, 1988. 

As manchas café com leite variam no tamanho e Sardas axilares (sinal de Crowe) é um sinal patognomônico. 
possuem a borda lisa. 

Figura 26-12 Neurofibromatose de von Reddinghausen. 
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EVID~NClA PRESUNTIVA DE NEUROFIBROMATOSE 
• Seis ou mais máa.das café: com leite mais de S mm no d.iâ~ 

metro maior, se: pré:4 púbe:res 

• Seis ou mais máculas café com leite mais de 15 mm no 
diâmetro maio~ se pós-púber~ 

NEUROFIBROMAS. Os tumores geralmente não e.ttão prest!n· 
te" n01 infftncia, mas e.les começam a aparecer na puberd,ade. Au .. 
mencam t:.1nto no número quanto no tamanho com a idade do 
p::iciente. Alguns pacientes têm apenas alguns tumores pequenos, 
enquanto outros de.~envolvem centenas sohre toda a superfície 
corporal, induindo as palmas das mãos e plantas dos pés (Fig. 
26-13). 

F.xi!.101\ trb tipos diferentes de tu.mores OJt.ineos. O mais co-­
mum l séssil ou pedunailado. Tumores iniáais são SUO\'eS, pápu· 
las em fonna de cúpula ou nódulos que têm uma cor violácea 
di>tinta. A praslo digital sobre o tumor mole C!IUM a invaginação 
ou "'buraco fundo•. Quando os tumores macios atingem um de4 
terminado tamanho, dobram-se e caem, ou tomam...se pendentes. 
O neuroma plexiforme é um tumor alongado que ocorre ao longo 
do curso dos nervos periféricos. Elefantíase neuromatosa é um 
termo ustJdo para descrever um rumor difuso dos nervos que se 
estende parn dentro dos tecidos cirrundantes e musa deformidade 
grave. l!.•l• forma de neuroma produziu a deformidade fucial t!m 
Joseph Morrkk de Londres, Inglaterra, o homem que foi desrnto 

• 
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na peça e no filme O Hom•m Elefante. A maioria dos tumores é 
benigna, mas uma degeneração maligna para um neurofibrossar­
coma ou schwanoma maligno tem sido relatada em aproximada­
mente 2% dos caU>S; isso raramente ocorre antes dos 40 anos. 

NÓDULOS DE llSCH. Nódulos de Lisch (l.Ns) são hamarto­
mas da íris pigment.ados e melanocfticos (Fig. 26-14 ). Eles au­
mentam em número com 01 idade e. s.5.o assintomáticos. A preva­
lênçja de linfonodos e neurofibromas de acordo com a idade é 
mostrada na Figura 26-15. Todos os adultos com neurotibroma­
tose que est.1o com 21 anos de idade ou mais têm l.Ns. LNs nunca 
foi visto na ausência da natrofibromatose. Ele.li não são o únir.o 
sinal dínico de NFl . Eles são mais suscetíveis de estar presentes 
em paáentes mais jovens do que os neuro6bromas (Fig. 26-15) e. 
portanto, ajudam a f'az.er o diagnóstico em paáentes jovens. Ne­
nhuma assoáação foi enmnaada entre LNs e gravidade dínica 
geral. Estes são os marcidores de genes de neurofibromato.'lt! de 
von Reddinghause:n, pois podem estar presentes nos parentes 
mais próximos que não têm sinais cutâneos ou outros espedfico.oe 
da doença l.Ns podem ser vistos sem o awulio de instrumento.\ 

mas o exame da lâmpada de fenda é""""'ªª] para a diferenáaçâo 
de sardas da íris ou nevo.,. Sardas da íris são planas e têm uma 
estrutura de re.nda., ao passo que L.Ns são levantados, redondos, 
em forma de cúpula, p:tpulns marrons que estão presentes em 
ambos os o lhos. 

Figura 26-13 Neurofibromatose de von Red:lin­
ghausen. Paciente adulto com centenas de neuro­
fibromas . 
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MANIFESTAÇÕES SIST~MICAS. A neuronbromatose tem 
um amplo espectro de manifestações sioetêmica$, as maU impor· 
tantes são listadas no Quadro 26-5. 

HISTÓRIA NATURAL. As taxas de sobrevivêncfa são significa· 
tivamente. prejudicadas por parentes com neurofibromatose, mais 
aincb nos probandos e o piores em probandos do sexo feminino. 
As neoplasias malignas ou tumores l>e:nignos do &istema nervoso 

NÓDULOS DE LISCH 

Hamartomas pigmentados da íris estão presentes em mais de 
60% dos pacientes com neurofíbromatose que têm sete anos 
de idade ou mais. 

A b1om1croscop1a é essencial para a diferenciaçao de sardas da 
lris. As sardas da íris são planas e têm uma estrutura de traba­
lho de renda; os nódulos de Lisch são salientes. redondos, ma­
oos e castanho-claros. (Cortesia de Lucian Szmyd, MO ) 

Figura 26-14 Neurofibromatose de von Recklinghausen 

central ocorrem em 45% dos afetados pela doença. Em compara­
çiio com a população em geral, os parentes do sexo masculino 
com neurofibromatosc têm a mesma taxa de neoplasi~ en­
quanto famiJiares do sexo feminino têm uma taxa qua.oee dua" 
vezes maior. Os rumores do sistema nervoso são desproporcional­
mente represenL1dos. 

DIAGNÓSTICO. NFl é considerado p resen te em um indivíduo 
com dois dos critérios listados no Quadro 26-4, desde que os re. 
sult.1dos não representem nenhuma outra doença. 

NFJ deve ser suspeitnda em crianç.'"ls com ampla cirrunferência 
da cabeça (aàma do percentil 97 da idade) e um dos seguintes 
itens: déficit cognitivo leve., incapacidade de aprendizado ou um 
défiát seletivo visuoespacial. 

Quadro 26-5 Manifestações Slstêmkas da Neurofibromatose 

Tumores no sistema nervoso central 
Gliomas ópticos 
Astrocitomas, neuromas acústicos. meningtomas, 
neurilemomas 

Constipaçao 
Dor de cabeça 
Desvantagem intelectual 
Cifoescoliose 
Macrocefalia 
Doença maligna 

Neurofibrossarcoma 
Schwanoma maligno 
Neuroblastoma 
Tumor de Wilms 
Rabdomiossarcoma 
Leucemia 
Feoaomocitoma 

Puberdade prematura ou atrasada 
Pseudoanrose (tíbia, radio) 
Apreensões 
Impedimento da fala 
Baixa es1.1tura 

De Riccardi VM: New Eng/ J Med 305:1617, 1981. 
PMID: 6796886 

100 

5~ 7-8 9-14 15·20 i.21 
Idade (anos) 

Figura 26-15 Prevalência de nódulos de Lisch (barras azul­
escuras) e neurofibromas (barras azul-claras) em 167 pacien· 
tes com neurofibromatose 1, de acordo com a idade. (Modifi­
cado de Lubs ML et a/.: New Eng/J Med 324:1264. 1g91.) 
PMID: 1901624 
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NEUROFIBROMATOSE SEGMENTAR (NFS). A neuro6-

bromatose segmentar ( neurofibromatose tipo .S) é uma desordem 
rara caracterizada por márulas café com leite e neurofibromas, ou 

apenas neurofibromas, limit.1das a uma região do corpo (Fig. 26-
16). Neurofibromatose segmentar foi descrita apenas em cerca de 
100 pacientes. A idade média é de 28 anos. Os neuro6bromas 
mais com umente oruparam tanto um dennátomo cecvicaJ como 
um torácico e foram unilaterais. Máculas café com leite estavam 
presentes em 26ºfl.i dos paciente.'i. Sardas axilares ocorrem em ape­
nas lOOAi dos pacientes. A maioria dos pacjente.'i c<>m neurofibro* 
mat<"e segmentar (93%) não tem história fumiliar de neurofibro­
matose. As lesões são estritamente unilaterais e não herdada .. ') na 
maioria dos casos; no entanto, em uns poucos paàentes, a doença 
toma~se generalizada. Fsses pacientes devem ser examinados para 
l.Ns e outros sinais de neurofibromatose. 

Figura 26-16 Neurofibromatose segmentar (NF5). Tumores 
estão restritos a um segmento da pele. 
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ACONSELHAMENTO GENÉTICO. Os descendentes dos 
pacientes, tanto homens como mu lheres, têm 50ºAi de chance de 
herdar a doença autossômira dominante. A penetrância é de pra· 
ticam ente 1000/o, mas a expressividade é extremamente variável. A 

gravidade da doença é maior nos indivíduos que nasceram de 
uma mãe afetada. C.inquenta por cento dos rasos são novas mu­
tações, em que os pais não são afetados. Todos os membros da 
família e parentes devem ser examinados para a triade de nódulos 
de l isch da íris, neurofibromas solit.ários e manchas café com 

leite. 
A LN é um indicador coo.fiável da NFI; o exame de biomic.ros­

copia é import.1nte para estabelecer o diagnóstico. Todas as pes· 
S<>as maiores de 20 anos que têm N'Fl também têm LNs. Portanto, 
pais e irmãos aduJtos minimamente afetados e não afetados po· 
dern ser identificados. Se o diagnóstico apresenta dúvida e uma 
criança não tem lNs, o exame deve ser repetido periodicamente. 
LNs muitas vezes surgem antes dos neurofibromas. Os innãos e 
filhos adultos de pessoas afetadas podem ser avisados de que seu 
risco de te.r filhos acometidos é o mesmo (aproximadamente 1 
em 3.500) que aquele dos pais de pacientes com casos esporádi­
cos, se todos os três elementos da t ríade est.1o ausentes. Pacientes 
que têm um padrão segmentar de neurofibromatose devem ser 
aconselhados que a transmissão genética de seu traço, embora 
raro, é possível. 

CONDUTA. Há mais de 60 clínicas de neurofibromatose nos 
F...stados lJnidos. E.rus dínic.as são geralmente baseadas em ce.n .. 
tros de ensino, em que um grupo de especialistas fornece uma 
abordagem da equipe de gest.ão. Rerursos da internet estão d ispo· 

níveis. 
Tumore. .. rut.1.neos podem ser extirpados. O paciente deve ser 

acompanhado de perto para detectar a degeneraç.'ío maligna dos 
neurofi:bromas. O aconselhamento genético é de extrema impor­
tânrja. Avaliações periódica.s completas são necessária. .. para de­
tectar as inúmeras possíveis manifestações internas. A ressonância 
magnética com aumento de gadolínio é a modalidade de neuroi­
magem primária u til izada para diagnóstico, tratamento e triagem 
dos membros de família. 
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ESCLEROSE TUBEROSA 

A esclerose tuberos..1 (epiloia) é uma doença autossômica domi­
nante de penetrância variável que é caracterizada por múltiplos 
hamartomas na pele, no sistema nervoso centraJ, no rim, no cora­
ção, na retina e em o utros órgãos. As lesões da pele (adeno ma 
sebáceo, placa com aspecto de casca ele laran ja, máculas brancas 
ou fibromas periungueal) são marcadores confi.íveis da doença. 
P.sc.lerose tuberosa ('TS) afeta pelo menos 1 em 6.000 pessoas; 
dois terços dos c.asos ocorrem esporadicamente, um terço são fa­
miliares. Indivíduo.-, ligeiramente afetados podem não ser diag­

nosticados. A tríade epilepsia, angio6bromas (adenoma sebáceo) 
e ret.irdo mental (a tríade de Vogt), que é tipicamente associada à 
esderose tuberosa, está presente em apenas 25% dos pacientes. Re­
tardo mental pode estar presente em menos de 500Ai do.'i pacientes. 

Quadro 26-6 Critérios do Diagnóstico Revisado para a 
Esderose Tuberosa Comple~a (TSC)* 

Características principais 

1. Angiofibroma facial ou placa da testa 
2. Fibroma ungueal não traumático ou periungueal 
3. Máculas hipomelanóticas (mais de três) 
4. Placa com configuração de casca de laranja (tecido conjun-

tivo nervoso) 
5. Hamartomas nodulares retinais múltiplos 
6. Tubérculo cortical (a) 
7. Nódulo subependimal 
8. Astrocitoma subependimal de células gigantes 
9. Rabdomioma cardíaco, único ou múttiplos 

1 O. l infangiomiomatose (b) 
11. Angiomiolipoma renal (b) 

Características secundárias 

1. Múltiplas depressões distribuídas aleatoriamente no esmalte 
dentãrio 

2. Pólipos retais hamartomatosos (e) 
3. Cistos ósseos (d) 
4 . linhas cerebrais de migraçao da substância branca (a, d, e) 
5. Fibromas gengivais 
6. Hamartomas nao renais (cJ 
7. Mancha acrômica na retina 
8. Lesões na pele do tipo • confete • 
9. Múltiplos cistos renais (c) 
'- -

TSC definit ivo: Duas caracteósticas principais ou uma caracterís­
tica principal, com duas pequenas funcionalidades. 
TSC provável: Uma característica principal e uma secundária. 
TSC possível: Ou uma característica principal ou duas ou mais ca­
racterísticas secundárias. 
(a) Quando a displasia cortical cerebral e as vias de migraÇllo da 

substância branca cerebral ocorrerem juntos, elas devem ser 
contadas como uma, em vez de duas características da TSC. 

(b) Quando linfangiomiomatose e angiomiolipomas renais esti-
verem presentes, outras características da TSC deverão estar 
presentes antes de um diagnóstico definitivo ser atribuído. 

(c) Confirmação histológica é sugerida. 
(d) Confirmaçao radiográfica é suficiente. 
(e) Um membro do painel recomendou que três ou mais linhas de 

migraçao radial constituem uma das principais características. 

*Do Tuberous Sclerosis Alliance Consensus Conference and Na­
tional lnstitutes of Health Consensus Conference 1998: Tuberous 
sclerosis complex, Arch Neuro/ 57(5):662, 2000. 

CRITÉRIOS DE DIAGNÓSTICO. Em julho de 1998, a Tube­
rou.~ Sderosis Allianr.e (\'fWW.t.salliance.org), então conhecida 
como NationaJ Tuberous Sclerosis Association, convocou uma 
conferência de consenso e desenvolveu um esquema re\-risado 
para os critérios de diagnóstico da TS (Quadro 26-6). 

Os novos critérios de diagnóstico eliminaram qualquer achado 
único como especificamente d istintivo ou c..i.racterística da do­
ença. Originalment~ os tubérculos corticais foram considerados 
patognomônjcos. Evidência atual sugere que a imagem rndiográ· 
fica do cérebro e os estudos histológicos são incapazes de distin­
guir esses tubérculos de displasia cortical isolada. Dois outros ti­
pos de lesõe.-. cerebrais - astrocitoma subependimal de células 
gigantes e nódulos subependimais - podem ser distinguidos de 
tubérrulos corticais e uns dos outros. As duas lesões subependi· 
mais têm uma aparência histológica e rndiográfic.a que difere do 
tubé.rculo cortical, considerando que a.ruoàtoma de células gi· 
ga.ntes é a única que tende a se ampliar. É importante d istinguir 
entre as três lesões cerebrais tanto para a identificação quanto 
para o acompanhamento da doença. Manifestações dermatológi· 
cas são especialmente irnporta.ntes no diagnóstico da TS. 

MAN IFESTAÇÕES CLINICA S. o tempo do curso das lesões 
de esclerose tuberosa é ilustrado na Figura 26-17. 

o 

Tempo do Curso das l esões TS 

10 

Cistos renais, 
angiomiolipoma 
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Express~o 
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...... -------~~~r~~~~--......... -............ . 

20 30 
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Figura 26-17 
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Adenoma sebáceo. Adenoma sebáceo é a manifestJção rutã­
nea mais comum da esclerose tuberosa. As le.~ões consi~'tem em 
pá.pulas ama.relo~rosa, lisas, firmes e com teJangiecta.sia delicada 

(Fig. 26-18). Sua cor e localização sugerem uma o rigem de gfân­
d uJa sebácea, mas este.-. crescimentos são hamartomas benignos, 
com postos por tecido fibroso e vasculare• (angio6bromas). E.•ses 
angiofibromas estão localizados nas dobras nasolabiais_, nas bo-­
chechas, no q ueixo e, ocasio nalmente,, na testa, no couro ç.abe­
ludo e nas orelhas. O número varia de poucas lesões d iscretas 

para conjuntos densos de pápulas. Eles são raros ao nascimento, 
mas podem começar a aparecer dos 24 3 anos de idade e prolife­
ram durante a puberdade. Eles podem ser confundidos com trico­
epiteliomas múJtiplos, uma condição autoss.ômica dom inante 
que aparece na face e.entrai. lJma característica secundária, a 
•placa na testa .. , é um grande angiofibroma. Pacientes com a do­

enç.a neoplasia autossômica dominante endócrina m últip la tipo 1 
( MENSJ) podem desenvolver angio6bromas múltiplos e divers<>-• 
outros tipos de tumores cutâneos, além de tumores: de hipófise,. 

paratireoide e tecidos endócrinos enteropancreáticos. 

Placa em casca de laranja. A placa em casca de laranja é 
muito c.arncterí~'tica da esderose tube.rosa em cerca de 80% dos 
pacientes; ocorre na infànc-ja e pode ser o p rimeiro sinal da do­

ença. A le•ão varia de tamanho de l a 10 cm. Geralmente, bá uma 
lesão, mas vários fatores podem e..~tar presente.e;:. Elas são placas 
cor de carne a amarelo, macias e c:om uma superfície irregular q ue 
tem sido comparada à pele de porco (Fig. 26-19). A lesão consiste 
em teádo conjunti\"'O dérmico e aparece mais comumente na re­
gião lomb0-.sacral. 

Figura 26-18 Adenoma sebáceo aparece durante a infância 
ou adolescência precoce. Esses angiofíbromas primeiro apare­
cem como máculas róseas e planas, mais tarde tornam-se pa­
pulares. As lesões podem sangrar com facilidade. 
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Máculas esbranquiçadas e tufos de cabelo branco. 
Máculas hipomelanóticas (oval, forma de folha de freixo, ponti­
lhadas o u •em forma de confete' ) são distribuída~ aleatoriamente 
com uma concentração nos braços, nas pernas e no tronco. Elas 
são os primeiros sinai• de esclerose tuberosa (Fig. 26.20). Elas 
estão presentes em 40% a 90o/o dos paciente.~ com a doenç.1 e de 
uma a 32 em indivíduos acometidos. As márulas brancas est.1o 
presentes no nascimento e aumentam em número e tamanho ao 
longo da vida. A forma varia 0,5 · 12 cm de diâmetro. As máculas 
"confete .. são as mais raras dos três tipos e são constituídas de 
numerosas m áculas de. 1 a 3 m m. O exame da lâmpada de \~ood 

pode ser usado para acentuar as máculas branrns e é particuJar­
mente útil para examinar pacientes com pele clara A biopsia 
mostra melanócitos, exduindo assim o diagnóstico de vitiligo. 
Máculas hipopigmentadas, presentes ao nascimento, não est.1o 
invariavelmente a.ssoáadas à esderose tuberosa, mas sua presença 
é uma indirnção pa.ra um estudo mais aprofundado. É essenciaJ 
que o diagnóstico seja est.'lbelecido o mais rapidamente possível 
para q ue os pais possam obter aconselhament<> genético. lJm tufo 
de c.abelo branco, sem despigmentação da pele do couro cabe­
ludo subjacente ao tufo branco, tem sido relatado como um sinal 
precoce da esclerose tuberosa. 

Fibromas periungueais. Fibrom as periungueais aparecem 
durante ou após a puberdade em aproximadamente 50% d<>-• ca­
sos. Eles são lisos, cor de carne e com projeções cônic.as que emer­
gem dos capilares das unhas das mãos e dos pês rFig. 26-21 ) . 

• 

, 

• 

Figura 26-19 Placa com configuração de casca de laranja é 
mais comumente encontrada na região lombossacral. A man­
cha aparece na infância ou adolescência precoce. 
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MANIFESTAÇÕES SIST~MICAS. Retardo mental ocorre em 
menos de 50% dos casos. Nódulos subependimais e corticais e 
tubérculos da matéria branca são caraaerúticos da esclerose tube· 
rosa. Manchas esderótic:a. (tubérrulm), con<tituldas de astrócitos 
e céJulas gigantes estão espalhadas por toda a substância cinzenta. 
O elido é depositado nos tubérrulo.• e pode ser deteaado logo 
::tpÓ$ o nascimento através da varredura por tomogrnfia computa· 
dorizndn (TC), ressonância magnética (RM) ou filmes de raios X, 
e é encontrado em 900.Ai das crianças afet:td:ts. A~ lesões ce.rebrais 

causnm convulsôes em mais de 90% dos pncientes. Os tumores 
benignos constituídos por tecido fibroso \1'l~culnr, gordura e mús· 
rulo liso são encontrados em vários órgãos, como os rins, o fígado 
e o tr;ito gastrointestinal. Placas da retina cinza ou amarela ocor· 
rem em 25% dos casos. A incidência de corrosão do esmalte no 
adulto é de 100%. Uma solução dentária esfrqada nos dentes 
secos expõe as depressões. 

ACONSELHAMENTO GENÉTICO. ET penence à família das 
slndmmes do gene supressor tumoral. E.ues genes normalmente 
funcionam como 'freios• c.elulares. Quando eles perdem sua fun. 
ç3o (como um resultado de mutação), a pmlíferaçãn descontro­
lada e a formação de tumor ocorrem. Pacientes afetados tipica· 
mente cêm uma mutação inativadora em ambos os genes TSCJ e 
1SC2 em toda a linha germinal e células som:lticas. Os descen­
dentes do paciente, tanto homens como mulheres, tê,m 50o/o de 
chance de herdar a doença autossc">mic.i dominante. A penetrância 
é a lta, mas a expressividade é variável. Pacientes rom pais nonnais 
adquirem a doença de uma nova mutação. 

Cerca de 50% da esclerose tuberosa rompi= (BTC) mostra 

ligação genética familiar para 7SCJ e 50% para TSC2. Entre os 
casos esporndicos de lSC, mutações no TSC2 silo mais frequentes 
e muitas vaes acompanhados por mai• défici13 neumlógicos gra­

ves. A deficiência inteleaual é significativamente mais frequente 
em casos esporndicos de TSC2 que em caso.• esporndicos de TSCJ. 
Os gen .. TSCl (cromossomo 9) e TSC2 (cromossomo 16) coclifi­
c..im prote.fnas distintas hamanina e ruberinn, r~pectivamente., 

Figura 26-20 Máculas tipo folha de freixo (máculas hipo­
melanóticas) estão muitas vezes presentes ao nascimento. 

que são amplamente ~ressas no cérebro. O mosaicismo é. o fe. 
nómeno em que uma íraçio das células somáticas e germinativas, 
em vez de todas, contém uma mutação de anomalia cromos.'6-
mira. Ela ocorre em todas as domças genéticas que apresentam 
mutações espontâneas. Por causa deste fenômeno, a mutação de 
alguns pacientes pode não ser deteaada com os métodos atuais 
de testes. A falha em detectar o mosaiàsmo tem implicações im. 
portantes para um aconseJ hamento genético. 

A 'Tuberous Sclerosis AJI iance fornece informações e apoio 
para médicos, paciente.-. e familiare.'t (""-.w.tsallianc.e.org). 

DIAGNÓSTICO E CONDUTA. o diagnóstico de esdero<e 
tuberosa de\f'e ser procurado cm lactentes com máa1las brancas, 
tufos de rnbeJos brancos ou outros sinais rutâneos. O diagnóstico 
pode ser estabelecido pela demonstração de calcificações cere­
brais que podem ocorrer na primeira inlància. As lesões c.erebraa 
na esdero..e tubemsa são de trâ tipos: os tubérrulos corticais, as 
anomalias da matéria branca e os nódulos subepend:imários. 
Imagens de TC demonstram nódulos calcificados subependim:í· 
rios. 1 magens de RM demomtram mais claramente as lesões da 
matéria branca e cnrtic.11 do que a TC. Uma ''affedura positiva é 
resultado geralmente obtido antes de as calci6cações estarem 
presentes no crânio em filmes de raios X e até mesmo antes de os 
resultados patognomõnicos rutfineos aparecerem. 

O angiofibroma facial pode ser removido cirurgicamente pam 
fins estéticos, por eletrocirurgia, criocjrurgia, dermoabrasão ou 
lasers. 

ESTUDOS DIAGNÓSTICOS. Nos pacientes recém-diagnosti­

cados, testes ajudam a oonfinnar o diagnóstico e identificar com­
plicações. Para o.• pacientes com diagnóstico estabelecido, os es· 
tudos podem identificar as complicações tratáveis. Tu.ta, por 
vezes, fornecem provas da doença em parentes as.sintomáticos de 
criança.• com esclerose tuberosa complexa. Familiares afetados 
que tiveram os testes anormais geralmente têm re.rultados menos 
sutis. 

Figura 26-21 Esclerose tuberosa. Fibromas periungueais. 
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CÂNCER INTERNO E DOENÇA DA PELE 

A pele pode estar assocjada à malignidade interna em uma varie­

dade de formas. As lesões de pele podem ser um marcador para 
uma síndrome hereditária (ou seja, genodermatose], representar 
uma reação ao tumor (as síndromes paraneoplásic:as) (Fig. 26-
22), ser causadas por uma subst.1.ncia cancerígena, ocorrer como 
resultado do tratamento ou representar a extensão direta do tu­

mor ou metástase para a pele. As assoàações de.<i:sa doença est..1o 

listadas nas T.1belas 26-3 e 26-4. 

Síndromes paraneoplásticas cutâneas 

A..., síndromes paraneoplásic:as (PNSs) são doenças que aparecem 
antes ou concomitantemente a uma malignidade interna. Eles 
representam um efeito remoto ou sistêmico de uma neoplasia. 
Existe uma \.-asta gama de categorias de PNSs, induindo end6cri­
nas, neurológicas, hematológicas, reumatológicas, renais e cutâ­
neas. Elas podem ser a pista iniciaJ com a presença de uma ne<>­
plasia subjacente. A atividade da PNS pode ser paralela ao longo 
do tumor e, portanto, ser usada como um marcador de remissão 
ou recorrêncja. As PNSs são estimadas para ocorrer em 7º/o a 15ºAi 
dos pacientes com câncer. 

Acredita..,se que as aJterações rutâneas resuJtem da pr<>duç.ão 
de hormônios biologicamente ativos, ou de fatores de cresci­
mento, ou interaçõe.'i antígenos--anticorpos induzidas ou produz.i­
das pelo tumor. Muitas de.-.sas síndromes, como a ac.antose nigri­
cans, são doenças proliferativas da pele. Produtos secretados pelo 

tumor, como fator transformador de cresàme.nto alfa, podem es­
timuJar a proliferação dos queratinócitos. 

Figura 26·22 Uma síndrome paraneoplásica; sinal de Leser­
Trélat. O início rápido de inúmeras ceratoses seborreicas pode 
ser associado a uma malignidade interna. 
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S(NDROME DO CÂNCER FAMILIAR 

Muitas síndromes do câncer familiar têm sinais rutâneos que 
podem ajudar a fazer o d iagnóstico. Uma visão geraJ de algumas 
das síndromes do c.1ncer familiar com achados ruL'lneos aparece 
na Figura 26-23 e Tabela 2Ci-4. 

Oncologistas e dermatologistas podem ser os primeiros a sus­
peitar de um c.1.nce.r heredit.irio quando as c.aracteristic.-is de alto 
risco são observadas. F..~tas incluem um grupo de parentes na fa­
mília do paciente que tem o câncer iguaJ ou semelhante, o dese.n­
volvimento do câncer em uma idade jovem ou a apresentaç.;o de 
mais de um tumor ou um segundo tumor primário. Muitos cân­
ceres hereditários têm sinais de pele. Essas síndromes podem 
ocorrer como resultado de uma nova mutação e sem história fa­
miliar. Os cânceres hereditários mais comuns são de mama e de 
ovário, cflncer de cólon hereditário não polipoide e polipose ade­
nomatosa familiar. Há muita'i outras .síndromes de câncer heredi­
tário, muit.-is das quais têm sinais cutâneos. Pacientes com sus .. 

peita de c.âncer heredit.irio são encaminhados para um c.onselheiro 
genético ou um geneticista clínico. Vi.site Herança Mendeliana no 
Homem (w"~Y.ncbi.nlm.nih.gov/omim/) para detalhes de todas 
as síndromes fumiliares. 

'lê.\to continua tJa pág. 996. 
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SfNDROME DO CÂNCER FAMILIAR MÚLTIPLO 
AUTOSSÔMICO DOMINANTE ' SfNDROME DO CÂNCER FAMILIAR' 

Doença de Cowden Síndrome de Muir-Torre 
(Sfndrome dos Hamartomas Múltiplos) 

0 

Figura 26-23 

Mulheres Homens = mulheres 

Lesões mucocutaneas Tumores da pele 
Pápulas faciais Glandulas sebáceas 
Pápulas orais (pelo menos 1) 
Ceratose nas mãos 

Queratoacantomas 
lesões na mama 
C~ncer Tumores internos 
Fibrodsticas Colorretal 

Geniturin~rio 
Tireoide Mama 

Bócio 
Carónoma 

I • Tumores sólidos 1 

Síndrome de Gardner 
(Polipose adenomatosa familiar 

com manifestações extraintestinais) 

Homens = mulheres 

Sinais na pele 
Cistos epidemiais 

Osteomas (palpáveis} 
Cr3nio 
Mandíbula 

lesões pigmentadas 
de fundo oGJlar 

Cólon 
PólipoS> 100 
Adenocarcinoma 

Carcinoma de 
tireoide 

Ceratose aaal carcinoma sebáceo 
Figura 26-24 

1261 

991 



Dermatologia Clínka 

Tabela 26-3 Lesões Cutâneas e Malignidade Interna - Síndromes Paraneoplásticas (em Ordem Alfabética) 

Síndrome Apresentação clínica Malignidade 

Acantose nigricans Aparecimento na idade adulta na ausência da obesidade, endocrinopa- Câncer abdominal, outros adenocarci-
tia, e história familiar; hiperceratótica, dobras Cu'lâneas hiperpigmenta- nomas 
das em áreas flexurais (pescoço, axilas, fossa antecubital, peito, virilha) 

Alopecia mucinosa Manchas em pápulas foliculares e infiltrado pantanoso, tronco, face, Micose fungoide 
couro cabeludo 

Amiloidose Macroglosia, língua, lisa, brilhante, translúcido, pápulas de cera nas pá!- Mieloma múltiplo 
pebras, dobras nasolabiais, lábios, e áreas intertriginosas; "púrpura pin-
tada", sangramentos de pele com trauma 

Ataxia telangiectasia Ataxia cerebelar, telangiectasia (p. ex., pi na, conjuntiva bulbar) Sarcoma de células reticulares, linfoma 
de Hodking, estômago 

Ceratoderma Espessamento da pele das palmas das mãos e plantas dos pés; leva à ir- Cânce«?s de mama, pulmão e gástrico, 
palmoplantar (tilose) regular aparência irregular e empedrada da pele leucemias e linfomas 

Dermatomiosite Pálpebra de eritema heliotropo, placas vermelho-azuladas, nas juntas (ou Carcinomas gástrico, ovariano, cervical, 
(adulta) seja, sinal de Grotton), escamação de placas violáceas nos cotovelos e joe- pulmonar e pancreático, linfoma não 

lhos; envolvimento da pele sobre coS1as e ombros (ou seja, sinal do xale); Hodgking 
capilares dilatados nas cutí<:ulas, miopatia 

Doença de Cowden 
(slndrome do hamar-

Pápulas verrucosas na face, mãos, boca Seios, tireoide 

toma múltiplo) 

Doença de Paget Erosão de placas escamosas da vulva, escroto, axila, regiao perianal, viri- Câncer cervical e adenocarcinoma de 
(extra mamário) lha ánus e reto 

Doença de Paget Lesão crostosa ec:zematosa do mamilo, auréola Mama 
(mama) 

Doença de von 
Hippel-Lindau 

Angiomas da pele, angiomatose do cerebelo ou da medula Hipernefroma, feocromocitoma 

- -
Eritema g;rãturn BMdas quê se movêm rapidaMMt'é do eritér'l'ta de {êra {óM esboço ser- Seios, pulMões, e~õr'l'tago, bexiga, prós-
repens piginoso e padrão "grao de madeira" tata 

Carcinoma de células transicionais do rim 

Faixas palmares Palmas aveludadas e rugosas Neoplasias gastrointestinais e 

Muitas vezes ocorrem simultaneamente com out ras síndromes paraneo-
pulmonares são mais comuns; cabeça e 

plásicas 
pescoço, sistema geniturinário (ovário) 

Acantose nigricans ocorre em 75% dos casos de faixas palmares 

Hipertricose Cabelo tipo lanugem (isto é, fetal) (maligno baixo) perto de sobrancelhas Tumores sólidos do pulmão (ambos os 
lanuginosa acquisita e na testa, orelhas, narit; alguns pacientes tem extenso envolvimento e cânceres pequenos e nao pequenos), 
(adquirida) o cabelo é facilmente arrancado tumores colorretais e neoplasia maligna 

da mama 

lctiose (adquirida) Escamas generalitadas, escamas romboides, proeminentes no tronco e 
extremidades, poupando as áreas de flexão 

Doença de Hodgkin; outras neoplasias 
linfoproliferativas; câncer de pulmão, 
mama, cérvix 

Melanose Melanose cutânea generalitada Melanoma metastático 
(generalitada) 

Metástases para a Metástases para qualquer lugar da pele Variedade de tumores 
pele 

Neurofibromatose de Pontos café com leite, máculas brancas, neurom:as <:utâneos múltiplos, Neurilemoma maligno, astrocitoma, 
von Recklinghausen neuromas internos feocromocitoma - -
Osteoartropatia hi-
pertrófica e baquetea-

Baqueteamento digital e periostite com poliartra lgia Mais comum câncer de pulmão perifé-
rico de células não pequenas 

mento digital 

Papilomatose Pápulas pruriginosas, que sao indistinguíveis de verrugas virais comuns; Adenocarcinoma gástrico e outros cân-
cutánea florida lesões aparecem primeiro no dorso das mãos e dos pulsos e então se es- ceres intra-abdominais 

palham para o tronco e ocasionalmente a face 
Cânceres de mama, pulmões, linfonodos 

Pênfigo 
paraneoplásico 

Dolorosos, irritados, estomatite erosiva ulcerar e erupção <:utânea poli-
mórfica (eritema, pápulas, lesões da íris, bolhas, erosões) 

Linfoma não Hodgkin (80%), leucemia 
linfod tica crônica, doença de 
Castleman, tirnoma e 
macroglobulinemia de Waldenstrõm 
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Tabela 26-3 l esões Cutáneas e Malignidade Interna - Síndromes Paraneoplásticas (em Ordem Alfabética)- cont. 

Síndrome Apresentação clínica Malignidade 

Pitiríase rotunda Manchas hiperpigmentadas, escamosas e circulares no tronco, nádegas e Carcinoma gástrico e hepatocelular; 
coxas leucemia, linfoma, carcinomas 

As lesões são 1-3 cm ou maiores 
gastrointestinais superior, câncer de 
próstata 

Podem se tornar confluentes e policiclicos 

A escama é semelhante à de ictiose vulgar 

Hiperpigmentadas em indivíduos de pele es<ura e hipocrômicas em indi-
víduos de pele clara 

Reticulo-histiocitose l esões marrom-avermelhadas papular da pele associadas ao desenvolvi- Um terço dos casos está associado à 
muhicêntrica mento progressivo da artrite destrutiva grave; lesões na face, mãos, ore- malignidade 

lhas e braços; 50% têm envolvimento da mucosa oral 
Câncer de mama, pulmão, músculos, 
tratos gastrointestinal e geniturinário e 
sistema hematológico 

Sarcoma de Kaposi Pápula vermelha e nodular neoplasias mais comuns na parte infefior das Sarcoma de Kaposi em órgão interno, 
pernas incidência elevada de outros cânceres 

Sinal de léser-Trélat Aparição repentina (3-6 meses) e rápido aumento no tamanho e número Adenocarcinoma do estômago, pulmao, 
de ceratoses seborreicas; em alguns casos surgem na presença de agen-
tes quimioterápicos, como a citarabina, e as ceratoses seborreicas ficam 

cólon, reto e mamas 

inflamadas 

Síndrome cardnoide Episódios de rubor (face, pescoço, peito), dispneia, asma, diarreia, sopro Tumores que contêm serotonina de par-
de estenose pulmonar e insuficiência pulmonar tes do corpo <orno, apêndice, intestino 

Dermatite semelhante à pele resuhado da pelagra: começa como uma 
delgado, brônquio (i. e., normalmente 
um que já produziu metástase para o f f. 

erupçao eritematosa fototóxica em regiões expostas ao sol; aparecem gado) 
bolhas e cura com hiperpigmentação 

Elevados nlveis urinários de ácido 5-hi-
droxiindolacético 

Sindrome de Satex Três est.lgios: (1) lesões psoriasi!orrnes, ponta dos dedos dos pés e das Carcinoma de esófago, lfngua, lábio in-
(Acroceratose para- mãos; (2) ceratoderma, mãos e pés; (3) as lesões se estendem local- lerior, lobos superiores dos pulmões 
neoplásica) mente e novas lesões aparecem nos joelhos, pernas, coxas, braços 

Síndrome de Sloom Eritema da face ("asa de borboleta"), crescimento atrofiado l eucemia aguda 

Síndrome de Gardner Cistos epidermais, fibromas e osteomas cutâneos, pólipos nos intestinos Adenocardnoma de cólon 
delgado e grosso 

Síndrome de Múltiplos adenomas sebáceos Carcinomas viscerais 
Muir-Tôrre 

Síndrome de Máculas pigmentadas sobre os lábios e mucosa oral, polipose no intes- Adenocarcinoma de estômago, 
Peut2:-Jeghers tino delgado duodeno e cólon 

Síndrome de Sipple Múltiplos neuromas na mucosa Carcinoma medular da tireoide, 
neoplasia de células c, feocromocitoma 

-
Síndrome de Sweet Febre, neutrofilia, placas eritematosas sensíveis nas extremidades supe-

riores e face que começam como placas ou nódulos eritematosos sensí-
Câncer subjacente em 20% dos casos, 
80% dos casos envolvem doenças 

veis. hemalológicas malignas; a leucemia 

Elevada taxa de sedimentação de eritrócitos 
mieloide aguda é mais comum 

Mais comum em mulheres 

Síndrome de Uma hipercoagulabilidade adquirida com tromboflebite superficial recor- 50% dos casos associados ao câncer; 
Trousseau rente cânceres de pulmão e câncer 

Os trombos ocorrem no sistema arterial ou venoso 
pancreático 

Cordas eritematosas sensíveis ou nódulos normalmente aparecem na 
gordura .subcutánea ao longo do tronco e extremidades 

Síndrome de l esões eczematosas na distribuição da dermatite atópica Malignidade reticuloendotelial 
Wiskott-Aldrich 

Síndrome do Eritema necrolítico migratório em áreas intertriginosas e dependentes, Tumor de célula arfa do pâncreas que 
glucagonoma níveis elevados de glucagon sérico secreta glucagon -
Urticária pigmentosa 
(forma disseminada 

Máculas marrom-avermelhadas e pápulas que contêm mastócitos e urti-
cadas quando traumatizadas 

Neoplasias hematológicas 

maculopapular) 
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Tabela 26-4 Algumas Síndromes de Câncer Familiar com Achados Cutáneos 

Idade de 
apareci· 
mento 
das Risco de 

Apresentação lesões outras m a- Outras 
do câncer l esão da pele da pele Distribuição Síndrome OMIM* lignidades características 

Colorretal Carcinoma ou 511 ou 611 Facial, princi- Muir-Torre fo- 120435 Câncer endo- Pode preceder o 
adenoma sebáceo décadas paimente nas nótipode metrial; cân- desenvolvimento 

glândulas de HNPCC cer ovariano; de tumores visce-
Meibomius rumores den- rais 

tro do espec-
tro de HNPCC 

Colorretal; SNC; Máculas café com Infância Generali2ado; Mutações bia- 120435 Câncer Membros da fa-
hematológicos leite tronco lélicas em ge-

nes de repa-
precoce mília podem ser 

heterotigotos, 
raçao de não risco similar para 
pareamento HNPCC 

Pólipos intestinais Pigmentação mu- Infância Centrofacial; Síndrome de 175200/ Câncer de có- Ginecomastia, 
cocutânea mucosa oral; Peut2-Jeghers 602216 lon, estô- intussuscepção 

perianal mago, pân-
creas; câncer 
de mama; 
câncer de 
ovário; SCTAT 

Câncer colorretal Cistos Adultos Principalmente Polipose ade- 175100 Câncer color- Vários pólipos 
com pólipos epidermoides; facial nomatosa fa- retal; câncer colônicos; osteo-

fibromas; miliar (sín- do intestino mas; dentes su-
lipomas; drome de delgado; tu- pra numerários 
pilomatricomas Gardner) mores no 

SNC; hepato-
blastoma; 
câncer de ti-
reoide 

Câncer renal Tríade de lesões, Terceira Face, pescoço, Síndrome de 135150 Câncer renal; Cistos nos pul-
(câncer de células incluindo fibrofo- década parte superior Birt-Hogg- pólipos colô- mões; pneumo-
renais liculomas, trico- do tronco Oubé nicos; câncer tórax 
cromófobos, discomas e acro- colorretal 
oncocitomas- córdon 
cromófobos 
híbridos) 

Carcinoma de leiomiomas cu!A- Terceira Face; superfí- leiomioma- 605839 Fibroma ute- As lesões são do-
células renais neos década cie extensora tose hereditá- rino e leio- lorosas no frio 
(câncer renal das extremi- rio miossarcoma; 
papilar tipo li) dades; costas 

Carcinoma de 
leiomiossar-
coma cutâneo 

células renais 

Carcinoma de cé- Angiofibromas; Infância Centrofacial; Esclerose tu- 191100 Angiomiolipo- Apreensões do 
fulas renais máculas folhas de costas; subun- berosa mas; carci- SNC 

freixo; manchas gueal noma de cé-
em casca de la- lulas renais; 
ranja; fibroma astrocitoma 

Glioma óptico; Máculas café com Infância Tronco Neurofibro- 162200 Neurofibros- Nódulos de Lisch 
meningioma; leite; neurofibro- matose tipo 1 sarcoma; sobre os olhos; 
astrocitoma mas; sardas na glioma; rab- pseudoartrose da 

axila ou virilha domiossar- tibia; macrocefa-
coma; feocro- lia 
mocitoma; 
carcinoide 
duodenal 

Adaptado de Lancet Onco/ 9(5):462-472, 2008. PMID: 18452857 
'OMIM é o Online Mendelian lnheritance in Man (www.ncbi.nlm.nih.gov/omim/) 
HPNCC, câncer colorretal sem pofipose hereditário; LAMB, lentigos, mixomas atriais, nevo azul; NAME, nevo, mixoma atrial, efilides; SCTAT, 
tumores ~xuais com túbulos anulares; V/Poma, tumor peptídeo intestinal vasoativo. 
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Tabela 26-4 Algumas Síndromes de Câncer Familiar com Achados é:utâneos - cont. 

Idade de 
apareci· 
mento 
das Risco de 

Apresentação lesões outras ma- Outras 
do câncer Lesão da pele da pele Distribuição Síndrome OMIM* lignidades características -Prolactinoma Angiofibromas; Início da Angiofibroma: Múlt ipla neo- 131100 Ilhotas pan- Hiperparatireoi-

colagenomas; vida adulta face; outras plasia endó- creáticas, pa- dismo primário 
máculas café com lesões: pes- crina 1 ratireoide, e na terceira dé-
lei1e; lipoma sub- coço, braços e adenoma de cada é o pri-
cutâneo tronco córtex adrenal meiro sinal; sín-

(ou seja, glu- drome de 
cagonoma, Cushing; acro-
insulinoma, megalia; hipogo-
VIPoma) nadtsmo; sín-

drome de 
Zollinger-Ellison 

- -Câncer medular Amiloidose líquen Prurido da lnterescapular Múlt ipla neo- 171400 Câncer medu- Hiperparatireoi-
da tireoide; feo- cutânea infância plasia endó- lar da tireoide dismo primário 
cromocitoma; hi-

Amiloi-
crina 2A usualmente 

perplasia da para- precede feo-
tireoide primária dose li- cromocitoma 

quen cutâ- por 10 anos 
nea 
precede o Feocromoci-
câncer toma usual-
medular mente adre-
da t ireoide nal e bilateral 

Câncer medular Nódulos pedun- Prurido da Pálpebras; cór- Múltipla neo- 162300 Câncer de ti- Corpo com há-
da t ireoide; feo- culados; neuro- infância nea plasia endó- reoide agres- bito marfanoide; 
cromocitoma mas da mucosa; 

Amifoi-
crina 2B (sín- sivo com iní- características fa-

neuromas da cór- drome cio precoce e ciais grosseiras; 
nea; rubor dose lí- Wagenmann- metâstases atraso no desen-

quen cutâ- Frobese) precoces volvimento 
nea 
precede o 
câncer 
medular 
da tireoide 

Câncer de mama; Triquilemomas fa- Pruridos Face; palmar, Síndrome de 158350 Câncer de Macrocefalia; do-
câncer folicular da ciais; ceratose da infância plantar, mu- Cowden (sín- ovário; câncer ença de Lher-
tireoide; câncer acral; papiloma-

Amiloi-
cosa oral drome turno- de próstata; mitte-Dudos; fe-

endometrial tose da mucosa ral PTEN ha- câncer de cé- nótipo facial; 
oral dose li- martoma) lulas de tran- anomalias esque-

quen cutâ- siçao da be- !éticas 
nea xiga, 
precede o gliobastoma 
câncer multiforme; 
medular câncer de có-
da t ireoide lon 

Mixoma arriai; Pigmentação; len- Início da Centrofacial e Complexo de 160980 Tumores da Hipoplasia adre-
hipoplasia tigos; nevo arul, vida adulta pigmentação Carney (sln- pituitâria nocortical nodu-
adrenocortical mixomas cutâ- genital drome LAMB lar pigmentada 
nodular neos ou NAME) primária causa 
pigmentada síndrome de 
primária; Cushing e acro-
schwannomas megalia 
psamomatosos 
melanóticos 

Carcinoma de cê- Acrocórdons; fu- Infância, Síndrome do Síndrome 109400 Medulo- Face grosseira; 
lulas basais ros palmares e porém carcinoma ba- neoplásica de blastoma anomalias esque-

plantares; cistos mais co- socelular ne- células basais léticas; ceratocis-
epidermais; nevos mumente voide (sín- (síndrome de tos odontogêni-

no f inal da drome de Gorlin) cos da 
adolescên- Gorlin) mandíbula 
eia e início 
da vida 
adulta. 
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Doença de Cowden (síndrome do 
hamartoma múltiplo) 

Doença de (',owden (síndrome do ham artoma múltiplo) é uma 

doe.nç.a m uJtissistêm.ica herdada como um traço autossômico 
dominante com penetrância incompleta e expressão vari..ível. 

A inddênda é estimada de ser 1 em 200.000. É caracterizada 

por múltiplos hamartoma.'i de origem ec:todérm.ic..11 endodérmica 
e mesodénnica e uma alta incidência de tumore.tt malignos da 
mama ejou na glândula tireoide. As manifestações mur.orutâneas 
são os traços mais carncteristicos e a c.have para o diagnóstico. Os 
c.ritérios diagnósticos para a doença de Co\'l<len estão listados no 
Quadro 26-7. 

Quadro 26-7 Critérios de Diagnóstico da Doença de Cowden 

Critérios patognomõnicos 

lesões mucocutâneas 
• Triquilemomas faciais múltiplos 
• l esões na mucosa 
• Ceratose acral 

Critérios principais 

Câncer de mama 
Câncer de tireoide, especialmente carcinoma t ireoide folicular 
Macroencefalia 
Consequências hamartomatosas do cerebelo (doença de Uler­
mitte-Duclos) 

Critérios secundários 

lesões na tireoide (p. ex., adenoma ou bócio) 
Retardo mental (QI 75) 
Pólipos hamartomatosos intestinais 

Doença fibrodstica da mama 
lipomas 
Fibromas 
Tumores o u malformações geniturinárias 

Diagnóstico operacional para indivíduos 

(1) lesões mucocu!Aneas apenas se 
a. Seis pápulas faciais com três triquilemomas 
b. Pápulas faciais cu!Aneas e papilomatose de mucosa oral 
e. Papiloma1ose de mucosa oral e ceratose acral 
d . Seis ou mais ceratoses palmares/plantares 

ou 
(2) Dois critérios principais, porém um deve incluir macrocefalia 

ou doença de lhermitte-Dudos 
ou 

(3) Um critério principal e t rês critérios secundários 
ou 

(4) Quatro critérios secundários 

Adaptado de l indor NM, Greene MH: J Natl Cancer lnst 90:1059, 
1998; e Tsao H: J Am Acad Dermato/ 42:939, 2000. PMID: 
10827397 
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LESÕES MUCOCUTÂNEAS. Pápulas fadais e papilomatose 

da mucosa oml são os indicadores mais sensíveis da doença. As 
lesões rutâneas assintomáticas são not.adas geralmente aos 20 
anos, e sem progressão das le.'iôes após 30 anos de idade. A prin­
cipal lesão rutãnea é uma pápuJa que pode ser lisa ou ceratótica. 
Pápulas cutáneas faciais são de dois tipos: pápulas achatadas (i. 
quenoides, cor de carne, são encontradas nas áreas centrofaciais e 
periorificia.is; e lesôe.-. papilomato .. o;;;as cor de r.ame,. alongadas, 
verrur.oides, s..1o encontradas em tomo da boca (Fig. 26· 2.'i), na­
riz, o lhos e nas orelha.._. A maioria dessas lesões é de triquite.mo. 

mas. O diagnóstico diferendal dessas pápula..• fada.is inclui a do­
ença de Darier e o adenoma sebáceo encontrado na esclerose 
tuherosa. Ceratose.'i ac.rais estão loc.aJizadas principalmente no 
dorso das mãos e dos pés. Assemelham.se a verrugas planas {ou 
seja, são pápulas Lisas, cor de carne, 1-4 mm de diâmetro). Cera· 

toses palmoplantares são pápuJas rígidas, isoladas, do tamanho 
de um ponto a uma etvilha, translúcidas, que podem mostrar 
u ma depressão central. 

As le.~ões omissão pápulas brancas, mm superficie lisa, 1.3 m m 

de diâmetro, que coalescem, muitas vezes, dando uma aparência 
de paralelepípedo. Elas estão loc.aliz.1das prindpalmente na su­
perfície da gengiva, do palato e dos lábios. 

LESÕES DE MAMA. As lesões da mama são as anormalidades 

mais importantes e potencialmente graves de doença de Cov-1den. 
O adenoc.arcinoma ductal ocorre em mais de 30% dos pacientes, e 
doença fibroástic:a omrre em 600A. dos pacientes. A idade média do 

diagnóstico do câncer de mama é de 4 1 anos. Todas as mulheres 
com a doença de Cowden devem ser oonside.radas para a mastecto­

m ia bilateral profi.lática total durante a terceira década de vida. 

LESÕES DA GLÂNDULA TIRE OI DE. Alargamento palpável 

(bócio e adenoma) é a anormalidade interna mais frequente· 
mente relatada da doença de Cowden . C.1rcinoma é relat.1do em 
vários casos. 

Uma grande variedade de o utras anormalidades e doenças 
mal ignas tem sido relatada, mas a incidência é baixa. 

.__ ...... .e;.._.;;..-.~ 

Figura 26·25 Doença de Cowden. Pápulas orais b rancas 
muitas vezes coalescem. 
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Sfndrome de Muir-Torre 

A slndrome de Muir-Torre (MJ'S) é uma l!""odermatose autossô­
mia dominante rara, c.araae:rizada por pdo menos um tumor da 
glãndula !lehácea e mínimo de uma malignidade interna. A apre­
sentaçlo comum é a presença de tumores seb~ceo5, juntamente 
com um baixo grau de maligniwde visceral. A pre.•enç;i de rumo. 
res sebáceos justifica a pesquisa de uma malignidade interna. l!.<ta 

síndrome é considerada agora um subtipo da síndrome do câncer 
colorretal hereditário sem polipose (HNPCC) mais comum. MTS 
e síndrome HNPC..C estão associados a mutações no gene lrMSH2. 

TUMORES DE PELE. Tumores sebáceos aparecem antes w 
malignidade interna em 22% dos pacientes, simultaneamente em 
6% dos pacientes e após a malignidade interna em 56% dos pa­
cientes. Os tumores da glândula sebácea (adenoma, sebaceoma, 
epiteliom<\, ou carcinoma) ocorrem geralmente: no tronco, na fac.e 
e no couro rabeludo (Fig. 26-26). Eles variam de pequenas pápu­
las assintomáticas ou nódulos que se assemelham a cislos ou ru­

mores benignos de pápulas c.erosas. A síndrome pode ocorrer em 
indivíduos com um único tumor w glândula sebácea. Algumas 

neoplasios benigna.• sebáceas no MTS podem ter um grande po­
tenci31 de transformação maligna ou podem ser cnrcinomas sebá­
ceos bem difer1<nciados com baixo grau de malignidade, que 

imitnm o acle.noma/sebaceoma sebáceo. 
Ceratoac:antomas únicos ou múltiplos ocorrem em aproxima­

damente 200A. dos pacientes. A idade média parn o nparedmento 

1fas lesões de pele é de 53 anos (variação: 23-89 anos). Os tumo­

res da glândula sebárea na populac;iío geral são raros. Um tumor 
diagnostic.do como um adenoma sebáceo, epiltlioma sebáceo 
ou e1rcinoma sebáceo deve alertar o clínico para a po.uibilidade 
de câncer visceral, tanto no paciente quanto nos familiafe'. Hiper­
plasia sebácea comum.ente vista na face não esci associada à ma­
lignidade. 

Figura 26-26 Síndrome de Muir-Torre. Um adenoma sebá­
ceo é o marcador mais característico da doença. 

TUMORES INTERNOS. As neoplasias mais comumente asso­
ciadas são colorretal (47%); 58% desses tumores ocorrem proxi· 
mais ou na 8exura esplênica. 

Os pacientes da MTS 1êm uma predisposic;iío genmra ao cân­

cer colorretal here:di!llrio sem polipose (HNPCC). Há pelo menos 
oito outras principajs síndromes de. mscetibiJidade ao câncer que 
indicam um risco aumentado para c_âncer colorret.aJ efou polipose 

coJorretal. Portanto, o dii.1gn6stico diferencial de câncer colorretal 
hereditário pode ser r.omplexo. Tumore.• geniturin:írios (21%), 
cardnomas de ma1na (12%) e doenças hematológicas (9%) tam­
bém são comuns. Cinquenta e tr~ por<.ento dos pacientes desen· 
volvem um cânc.e.r, 37% desenvolvem dois ou três c.ânceres e 10% 

desenvolvem quatro a nove r...,inc.e.re.'i. As lesões rutâneas ocorrem 

antes ou concomitantemente ao diagnóstiro de câncer inicial cm 
63% dos pacientes. A idade média para a detecção w neoplasia 
visceral inicial é deS3 anos (variação, 23 a 89 anos). Poucos casos 
estão associados a pólipos no cólon, mas polipose gastrointe.ti­
nal generalizada é rara. Exú1e um potenáal relativamente baixo 
de malignidade em ambos os tumores mtâneos e internos, porém 
metástases de tumores internos oc.orrem, em partirular as de cân­
cer do cólon. 

EPIDEMIOLOGIA. A síndrome de Muir-Torre pode aparecer dll 
novo, mas geralmente existe uma história familiar variável de tu­

mores rutâneos e/ou int.emo,~. Os homens e as mulheres são 
igualmente afetado•. Isso pode ser um do.• quatro subtipos de 
síndrome do câncer familiar caracterizado por uma predisposiç.ào 
determinada genet:icamente (autossômica dominante') para várins 
malignidades viscerais que surgem em uma idade precoce e segue 

um OJISO relativamente benigno. Como na síndrome do câncer 
familiar, c.ânc:e:res de. cólon na síndrome de Muir·TOrre são frc. 
quentemente mais proximais à flexura esplênica do que na popu· 

lac;iío em geral. 

CONDUTA. Acompanhamento e pesquisas regulares por uma 
nova malignidade e também avaliação e monitoramento dos 
membros da fumfli:.i são necessários. Pttcientes e seus familiares 

de\"'em ser orientados :;obre a predisposic;.ão genética. 

TRATAMENTO. A combinação de interferon com isotretinoínn 
ou apenas isotretinoín:i pode prevenir o desenvolvimento do tu• 
moL 

Síndrome de Gardner 

Síndrome de Gardner (polipose adenomatosa familiar com mani· 
festaçôes extraintest:inais) é uma doença autossômica domin.ante. 
transmitida com uma pcnetrãnáa semelhante em ambos os gêne:· 
ros de quase 100%. Ela consiste em polipose int"5tinal, ástos 
epidérmicos, oste.:omas móltiplos, fibromas mesentéricos, tumo­
res desmoide,. lesões pigmentadas do fundo ocular, dentl<S não 
erupcionados e odont.om:is. A incidênc.ia é de cerca de 1 em 8.300 
a l em 16.000 nascimentos. O gene da polipose adenomatosa do 
cólon (APC) no cromossomo Sq21 é alterado por mutaçõe.• nn 
linhagem genninntiv:i de pacientes mm síndrome de Cardner~ A 
identificac;iío d'"'""' genes eleve auxiliar no aconselhamento de 
pacientes com predisposiçito genétic.'l para o câncer colorretaL 
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SINAIS CUTÂNEOS. Poliposeéumacaraaerbticiquasecons· 
tant~ mas cistos epidénnioos ocorrem e:m aproximadamente 35% 
d~ casos. Cistos epidérmicos são frequentemente: a queixa na 
apresernaçilo e aparecem com mais frequênàa na cibeçi e no 
pescoço, ma.s eles frequentemente também ocorrem em dreas 
como as pe_ma.s, onde cistos epidérmicns são raramente encontra· 

dos. A síndrome de Cardner deve ser considerada em paàentes 
c:om dstos epidérmicos em áreas incomuns. Os c.lstos podem 
ocorrer na inP.lncia, mas a idade m édia de início é 13 anos. Eles 
variam de pouc:os a muitas lesões e podem .'ier pequenos ou gmn· 
des o suficiente para distorcer as esmituras normais. Os osteomas 
podem ser reconhecidos cJínjca e radiogratic..imente em crianças. 
Eles aparecem mais comumente na cabeçi e no pescoço e. podem 
ser vistos e sentidos. 

Osteomas. Múltiplos osteomas, especialmente do crânio e da 
mandlbula, são mconttados em um número de parentes afttados 
e sob risco. Em aJguns, esses •marcadores• .são enc.onl1'3dos no 

início d.1 vida, antes do aparecimento de pólipos do cólon. Radio­
grn6n das mandi'lmlas pode servir como uma ferramenta valiosa 
para a detecção precoce de portadores da síndrome de Cardner. 

Lesões pigmentadas de fundo ocular. As lesões pigmen· 
radas de fundo orular são um marc.'ldor cJínico r.onfiável pam a 
doenç.n e são encontrados em 90% dos pacientes e 4 7% dos pa­
rentes que estão em um risco de 50ºAi para a síndrome de Cn.rdner. 
A presença de lesões b ila terais, lesões múltiplas (mais de quatro) 
ou ambas é um marcador dírúco sensível e e.~firo parn a sín .. 
drome. As lesões são distintas. p igmentad.is e redondas. ovais ou 

em fonna de rim; elas variam em tamanho 0 ,1 a 1,0 (ou mais) 
diâmenos de disco óptico. Um total de um a 30 lesões podem 
estar presentes. 

Carcínoma de tireoide. Carànoma da glândula tireoide é 
frequentemente relatado nestes paàentes. Ela tem as seguintes 
rnracteristirns: predominânàa do sexo feminino (89%), jovens 
( média de 23,6 anos, variando de 16 a 40 anos), forma papilar 
(88%) e multitentricidade (70%). 

Câncer e pólipos colônicos. Pólipos colõnicos podem ser 
deteaados antes de o pacien te atingir a puberdade. Eles normal. 
mente são as.sintomáticos, número m aior que 100 e invariavel· 
mente progridem para adenocarànoma. O sulindaco reduz o 
número e o tamanho dos adenomas oolorretais em pacientes com 
polipose adenomatosa famiJiar, mas seu efeito é incompleto, e é 
pouco p~vd que substitua a coleaomia como terapia primá· 
ria. Pacientes com síndrome de Gardner que se: submetem à cirur· 
gia •llJ1'S$Ív.l do intestino quando os pólipos são detectados po­
dem ter uma vida normal. Todos os membros da fumllia devem 
ser ex.:iminados. O aoonsdhamento genético é essencial parn asa 
doenç;i :.'lUtossômica dominante hercL1da. 

Síndrome de Birt-Hogg-Dubé e carcinoma 
renal 

Síndrome de Birt-Hogg·Dubé (BHD) é uma genodermatose autos· 
~ômica dominante de inàdênàa desc:onhedd.1 carntteriz.ida por 
6brofoliculomas da pele, aumentado risco de pneumotórax espon· 
tãneo, possibilidade de tumor renal e outros tumores. Os 6brofoli. 

rulomas tendem ap'1recer na terceira ou quana décidas de vida. 
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Tricodiscomas e outros tumores rutâneos ( aogio6bromas) são reJa. 
tados. As caraaeristicas clínicas são variMis. Alguns p'1àentes têm 
numerooas pápulas e ounm não têm nenhuma (Fig. 26-27). 

Fibrofolirulomas e tricodiscomas são hamartomas benignos 
dos foüruJos capilares, que geralmente se apresentam como mui­
tas pápulas pequena< a.\Sintomáticis cor da pele na face, no pa­
coço, no couro cabeludo e no tronco superior. 

A prevalênáa de pneumotórax espontâneo e rumores renais é 
baixa. \ 'ários outros wmore5 extmcutâneos são relatados. C.inc.er 
colorretal não é parte desta síncJrome.. BHD deve ser suspeitada em 

pacientes <..om pou<..n~ ou mesmo sem fibrofoliruJomas efou tri<..c>­

discomas que podem apresentar tumore.• renais (famil iares) (tu· 
mor onooático híbrido, carcinoma de cé.luJas renais cro mófobo, 

tumor de células daras, oncocitoma) e/ou pneumotórax espontâ­
neo. Idade mais avançada e sexo masculino aumentam o risco de 
tumores renais. C.arcinornas de dlulas renais cromófobos são lo­
calmente: invasivos, m.'"lS raramente sofrem metástase. Tumore:s 
menores que 3 an são observados, enquanto tumores maiores que 
3 cm são tratados com procedimentos poupadores de nefron, in­
cluindo a nefrectomia parcial. O risco de pneumotórax espontâneo 
é im-eJSamente a.'l.vxiado 3 idade. Entre J 5% e 30% dos paàentes 
atêtado.• por BHD desenvolvem dlnocr renal. Os pacientes desen­
volvem tumores renais na C.15:.'l do.'i 20 ou 30 anos e mtútas vezes se 
apre.sentam <.om mlí ltiplos cãnct!.l'es renais bilaterais. 

Figura 26-27 Síndrome de Birt-Hogg·Dubé. Pápulas múlti­
plas, pequenas, cor da pele, em forma de cúpulas distribuídas 
sobre a face, pescoço, parte superior do tronco. 
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FORMULÁRIO DE CONSULTA RÁPIDA 
(Os corticosteroides tópicos estão listados nas páginas 1002 e 1003.) 

MEDICAMENTOS PARA ACNE: Retinoides 

Produto Base Concentração Embalagem 

Retin-A (Tretinoína) Creme 0,025%, 0,05%, 0,1% 20, 459 
Gel 0,01 %, 0,025% 15, 459 

Retin-A Miao (Tretinoína) Gel 0,1%, 0,04% Bomba 20, 45, 50 g 

Tazorac (Tazaroteno) Gel 0,1%, 0,05% 30, 100 9 
Creme 0,1%, 0,5% 30, 609 

Differin (Adapaleno) Gel 0,1%, 0,3% 45 g 
Creme 0,1% 45 g 

Epiduo Gel Adapaleno a 0, 1 % + peróxido de benzoíla 45 g 
a 2,5% 

MEDICAMENTOS PARA ACNE: Antibióticos Tópicos 

Produto Antibiótico Embalagem 

Aczone Dapsona a 5% Gel 30, 60 g 

Benzaclin Clindamicina a 1 %, peróxido de Gel. bomba 25, 50 g 
benzollaa 5% 

Benzamycin Eritromidna a 3%, peróxido de benzoíla Gel 23,3, 46,6 g 
a5% 

Cleocin T Clindamicina a 1 % Liquido 30, 60 ml , gel 30, 60 g, loçllo 60 ml 

Ouacgel Clindamicina a 1 %, peróxido de ben- Gel 45 g 
zoíla a 5% 

Klaron 10% Suttacetamida de sódio a 10% Frasco 113,3 g 

Clenia Enxofre a 5%, sulfacetamida de sódio Creme ernoliente 28,35 g 
a 10% 

Sulfacet-R loção Enxofre a 5%, sutfacetamida de sódio 25 ml , maior número em genéricos 
a 10% 

AVAR loção Enxofre a 5%, sulfacetamida de sódio Bomba 226, 6 g 
adstringente a 10% 

MEDICAMENTOS PARA ACNE: Antibióticos Orais 

Dose para adulto (g, salvo indi-
Genérico Preparação cação em contrário) 

Ooxiciclina 50, 75, 100, 150 mg Todos os dias, duas vezes ao dia 

MinO(iclina 50, 75, 100 mg Todos os dias, duas vezes ao dia 

Minociclina, comprimidos de liberaçao 45 mg (40,8-59,4 kg), 90 mg (59,8-90,2 kg), 135 mg 1 comprimido por dia (1 mg/kg/dia) 
prolongada (Solodyn) (90,7-136 kg) 

AGENTES ANTINEOPLÁSICOS: Tópicos 

Produto Embalagem 

Aldara lmiquimod a 5% Caixa de 12 ou 24 pacotes 

Carac Fluorouracil a 0,5% Tubo 309 

Fluoroplex Fluorouracil a 1 % Solução 30 ml, creme 30 g 

Efudex Fluorouracil a 2% ou a 5% Liquido 10 mt 
Fluorouracil a 5% Creme 25 g 
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CREMES E LOÇÕES ANTIPRURITICOS 

Produto Ingrediente ativo Embalagem 

Eucerin para alívio do prurido Mentol a 0,15% Spray 192,7 g 

Neutrogena hidratante antiprurido Al<:anfora a 0, 1 %, dimeticona a 0, 1 % 286,3 9 

PrameGel Pramoxina a 1 %, mentol a 0,5% 

Sarna original Al<:anfora, mentol, a 0,5% cada Frasco 212,6 g 

Sarna Sensitive loção antiprurido Pramoxina HCL 212,6 9 

Sarna Ultra creme antiprurido Mentol a 0,5% e pramoxina 56,7 9 

Zonaton Doxepina a 5 % 45 9 

DERMATITE ATÓPICA: Cremes Não Esteroides de BarreiFa 

Atopidair 1009 

Eletone 1009 

Epiceram 90 9 

Mimyx 1409 

PSORIASE: Análogos da Vitamina 0 3 Tópicos 

Nome comercial Ingrediente ativo Embalagem 

Dovonex creme Calcipotrieno Tubos 30, 60, 100 9 

Vectical pomada Calcitriol Tubo 100 g 

Taclonex pomada, para Calcipotrieno + betametasona 609, 60 ml 
o couro cabeludo 

ROSÁCEA: Medicamentos tópicos 

Nome comercial Nome genérico Embalagem 

Avar Enxofre a 5%, sulfacetamida de sódio a 10% Gel aquoso 45 g com base 

Avar Green Enxofre a 5%, sulfacetamida de sódio a 10% Gel aquoso 45 g com bases de tom verde para 
cobrir a vermelhidao 

Clenia Enxofre a 5%, sulfacetamida de sódio a 10% Creme 28,35 g, espuma para lavagem 170 9, 
340g 

Finacea a 15% Ácido azelaico Gel 30 ml 

Klaron a 10% Sulfacetamida de sódio a 10% 113,3 g 

Gel, creme, loçao genéricos a 0,75% Metronidazol 45 g, 45 g, 120 ml 

Metrogel a 1 % Metronidazol 45 9 

Noritato creme a 1 % Metronidazol Tubo 30 g 

Sutfacet-R loção Enxofre a 5%, sulfacetamida de sódio a 10% frasco 25 g 

DESCOLORANTES PARA PELE E AGENTES DESPIGMENTANTES 

Nome comercial Ingrediente ativo Embalagem 

Genérico Hidroquinona a 4% Pote 28,35 g, 56, 7 g 

Triluma Hidroquinona a 4%, acetonida de f luocinolona a 0,01%, 30 9 
tretinoína a 0,05% 
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CORTICOSTEROIDES (TÓPICOS}* 
(g; salvo indicação 

Grupo Nome comercial % Nome genérico em contrário) 

1 Clobex xampu o.os Propionato de dobetasol 113,3 9 
Clobex spray S6,7 9, 120 9 
Clobex loção 113,3 9 
Condran fita Flurandrenolida Rolo3 X 24, 3 X 80 
Cormax creme o.os Propionato de dobetasol 1S, 30, 45 
Cormax pomada o.os 1S, 30, 45 
Cormax solução para o.os SO ml 
o couro cabeludo 
Ultravate creme o.os Propionato de halobetasol 1 S, so 
Ultravate pomada o.os lS, so 
Diprolene loção o.os Dipropionato de betametasona reforçado 30 ml, 60 ml 
Diprolene pomada o.os lS, 50 
Diprolene gel o.os lS, 50 
Olux espuma o.os Propionato de dobelasol l a-ta 50, 100 9 
Olux-E l a-ta 50, 100 9 
Psorcon pomada o.os Oiacetato de diOorasona 15, 30, 60 
Temovate-E creme o.os Propionato de dobetasol 1 S, 30, 60 
Temovate pomada o.os Propionato de dobetasol 1 S, 30, 45 
Temovate gel 0,05 Propionato de clobetasol 1 S, 30, 60 
Vanos creme 0, 1 Fluocinonida 30,60, 120 

li Cyclofort pomada 0, 1 Ancinonida 1S, 60 
Diprolene AF creme 0,05 Dipropionato de betametasona reforçado 1 S, so 
Diprosone pomada 0,05 Oipropionato de betametasona 1 S, 4S 
Diprosone aerossol 0, 1 Oipropionato de betametasona 8S 
Elocon pomada 0, 1 
Halog creme 0, 1 Halcinonida 15, 30, 60 
Halog pomada 0,1 1S, 30, 60 
Halog solução 0, 1 20, 60 ml 
Halog-E creme 0, 1 30, 60 
Kenalog pomada 0,5 Acetonida de triancinolona lS 
lidex creme 0,05 Fluocinonida lS, 30, 60 
lidex-E 0,05 Fluocinonida 1 S, 30, 60 
lidex gel 0,05 1 S, 30, 60 
lidex pomada 0,05 30,60 
lidex solução 0,05 20, 60 ml 
Psorcon creme 0,05 Diacetato de diftorasona 1 S, 30, 60 
Topicort creme 0,25 Desoximetasona 1S, 60 
Topicort gel 0,05 1S, 60 
Topicort pomada 0,25 1S, 60 

-
Ili Kenalog creme 0,5 Acetonida de triancinolona 1S 

Betatrex creme 0, 1 Valerato de betametosona 4S 
Cutivate pomada O,OOS Propionato de fluticasona 1 S, 30, 60 
e yclocort loção 0, 1 Ancinonida 60 ml 
e yclocort creme 0, 1 Ancinonida 30,60 
Diprosone creme 0,05 Dipropiona-to de betametasona 1 S, 4S 
Diprosone loção 0,05 Dipropiona-to de betametasona 20, 60 ml 
Elocon pomada 0, 1 Furoato de mometasona 1 S, 45 
Kenalog creme 0,5 Acetonida de triancinolona 20 
Kenalog pasta 0,5 Acetonida de triamcinolona s 
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Grupo Nome comercial % Nome genérico (g; salvo indicação em 
contrário) 

rv Cyclocort creme O, 1 Ancinonida 15, 30, 60 
Dermatop pomada O, 1 Prednicarbato 15, 60 
DermaOtic gotas O, 1 Acetonida de fluocinolona 20 ml 
auriculares 
Elocon creme O, 1 Furoato de mometasona 15, 45 
Elocon lo<;ao O, 1 30, 60 ml 
Kenalog pomada O, 1 Acetonida de triancinolona 15, 80 
Luxig espuma O, 12 Valerato de betametasona Lata so, 100, 150 
Pandel creme O, 1 Proburato de hidrocortisona 15, 4S, 80 
Synalar pomada 0,025 Acetonida de fluocinolona 60 
Topicort LP creme 0,05 Oesoximetasona l S, 60 
Topicort pomada 0,05 1S, 60 
Westcort pomada 0,2 Hidrocortisona 1S, 4S, 60 

V Betatrex creme O, 1 Valerato de betametasona 45 
Cloderm creme O, 1 Pivalato de betamétasona Tubo 45, 90 g, 

bomba 309 
Cutivate creme o.os Propi.onato de fluticasona 15, 30, 60 
Cutivate lo<;ao o.os Propi.onato de fluticasona 120 ml 
Dérmatop creme O, 1 Prednicarbato 15, 60 
DesOwen pomada o.os Desonida 15, 60 
Kenalog creme O, 1 Acetonida de triancinolona 15, 60, 80, 454 
Kenalog pomada 0,025 15, 80 
Kenalog loção O, 1 60 ml 
Locoid lipocream O, 1 Butirato de hidrocortisona 15, 45 
Locoid creme O, 1 Butirato de hidrocortisona 15, 45 
Locoid pomada O, 1 15, 45 
Locoid loção 60 ml, 120 ml 
Synalar creme 0,025 Acetonida de fluocinolona 60 
Tridesilon pomada 0,05 Desonida 15, 60 
Westcort creme 0,2 Hidrocortisona 15, 45, 60 

VI Adovate creme o.os Dipropionato de aldometasona 15, 45, 60 
Adovate pomada o.os 15, 45, 60 
Kenalog creme 0,025 Acetonida de triancinolona 15, 80 
Capex xampu 0,01 Acetonida de fluocinolona 120 mL 
Dermasmooth FS 0,01 Acetonida de fluocinolona 113,3 9 
Cordran SP creme 0,025 f lura ndrenolida 30,60 
DesOwen creme o.os Desonida 15, 60 
DesOwen loção 56,7 g, 113,3 9 
Verdesa espuma o.os Desonida Lata SO, 100 g 
Kenalog loção 0,025 60 ml 
Synalar solução 0,01 60 ml 

VII Epifoam 1,0 Acetato de hidrocortisona 10 
Hytone creme 2,S Hidrocortisona 28,35 9, S6,7 9 
Hytone loc;ao 2,S 56,7 9 
Hytone pomada 2,S 28,35 9 
Lacticare HC loc;ao 1,0 Hidrocortisona 113,3 9 

2,S 56,7 9 
Pramosone 1,0 Acetato de hidrocortisona + pramoxina Creme 28,3S 9, 56,7 9 

Pomada 28,35 9 
2,S Loçao S6,7 9, 113,3 9 

Creme 28,3S g, 56,7 9 
Pomada 28,35 9 

OTC 1,0 Hidrocortisona Muitas marcas 
OTC O,S Hidrocortisona Muitas marcas 

•os grupos sao listados pela potência: o grupo 1 é o mais potente. 
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5-lluorouracil, 789, 791, 811 

5-0uorouracil, creme tópico, 791 

5-lluorouracil, injeção inLralesional, 

791 
5-FU, dermatite de comato, 819f 

5-FU tópico, 819f 

6-tioguanina, recomendações, 30Jq 

A 

Abdome, envolvimento PUPPI', 208f 

abdome, lesão, 793f 

Abdome, nevo epidermal, lesão, 793f 

abordagem, 225 

abertura tipo comedo, 881 f 
abordagem com alta dose, 296 

abordagem com baixa dose, 296 
abordagem com dose elevada, 

296 
abordagem de Ltatamento, 2 

abordagem do paciente, 739q 

abordagem metodológica, 2 

Aborto espontfü1eo, 554-555 
abscessos, 356f 

abscessos intercomunica1ues super6-

ciais/ profu11dos, 943f 

abscessos/cistos ulcerados, presença, 

234f 

Absorção do anti<:orpo Ouorescente tre­
ponemal (Fl)\ -ABS), 405 

absorção, 175 
Absorção sistêmica, 82 

Absorventes, 748t 

Acanrólise inLtaepidermal, 662f 

Ac.amose nigricans (AN) 21 f, 978-979 

Acanrose nigricans benigna, 979 

Ac.amose nigricans induzida por fár-
maco, 979 

Ac.antose nigricans maligna, 22f, 24f, 
53f, 978f, 979 

Ação antibacteriana ( compres.~as úmi­

das), 76 
ação/dosagem, mecanismo, 237 
aç,10, mecan ismo, 191-193, 235, 287 

Ácaros, 582[, 584 

Acentuação facial, dermatite de contato, 

134t 

Acetato de criproterona (CPA), disponi­

bi lidade (ausência), 931 

Acetonida de triamdnolona, 952 

Aceconida Lriamcinolona, uso, 952 

achados clínicos, 579 

achados clínicos/laboratoriais, 20ll 
achados de viti ligo, 766 

achados ífsicos, 93, 94, 98, 104 

achados histológicos/progressão, 

872-873 
achados laboratoriais, 279, 340, 682, 

692, 759 

achados ocular/:auditivo/meningeal, 

766 

achados/manejo, 291 q 

Aciclovir oral/imr:avenoso, 488 

Aciclovir tópico, 488 
Aciclovir, uso, 478 

Addi6caç.ão, 367 
Ácido azela ico, 77 4 

,\ddo azelaico, LLW, 236, 774 

Ácido kójico, 77 4 

ácido salicllico, 466 

Ácido tricloroacélico (TCA), uso, 425-
426, 981-982 

AcitreUna (Soriatane), 292, 326, 331 
acitreW1a, co1nl)i1\aç.ão, 285 

acitrelfna, resposta, 292f 

AClle "excoriée di!s jeunes filies', 250f 

Acne dstica, 53f, 230 

AClle cfatica nodular, 231f 

Acne dstic:a recalcitrante/nodular, i1úla-
matória, 244 

Acne comedonal, 226 

AClle cooglobata, 234 

Acne em comedão fecl\ado (cabeça 

branca), 226 
Acne escoriada, 250, 251f 

AClle esteroide, 84f, 248, 249f 

Acne fui miname, 230 

AClle CJam-negativa, 248 
Acne infantil, 249 

AClle ionamatória moderada a severa, 

228, 229[, 233f 

AClle moderada, pápulas/pústulas/co­

medões (aparência), 227f 
AClle moderada, terapia com isotretino-

Cna (falta de resposta), 244 

AClle necrótica, 946 
Acne neooatal, 248, 249[, 670 

Acne nodular 
Acne nodular/dstic,1 localizada, 229f 

Acne nodulodstic:a, 230, 234 

Acne ocupacional, 249 
Acne papular, 227f, 228f 

Acne pu.~tular, 227f, 228f 

Acne queloidal, 355 

Acne queiloidal, formação de pápula 

queloidal, 355f 

Acne queloidal da nuca, informação, 

944q 
Acne queloidal, pescoço, 53f 

Acne queloidal, tratamento, 355 

Acne queloide, 53[, 944-945 

Acne rosácea, 256-258 

As reíerênda.') de páginas seguidas por f, L ou q iodicarn figurl:'ls, tabclas ou quadros, rcspecc.i~an)e:i\lc. Eotradi:is pre<'.edidas por tI podem ser enronu-adas 
011Iint. 
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Índice 

acne, l 7í 

AcJle, 9f, 217-247 

acolchoamemo, 945 

acompanhamento, 821, 909 

aconselhamemo, 440 

aconselhamenLo genético, 793, 986, 

989 

Acwcórdon (pontos na pele), 784 
Acrodermatite crônica atrofica, 602 

Acwdermalile crônica atrófica, 602 
acúmulo, 1 

Adalimumab (Humira), recomendações, 

306q 
Adalimumab (Humira), uso, 280, 306 

Adapaleno, uso, 236 

adapuição ao salto, 622f 
Adenoma sebáceo da infância, aparên-

cia, 988[ 

Adenoma sebáceo, 988, 988[, 997f 

Adesivo Trolab a base de ervas, 150 

Adesivos llara alergia, 137[ 
adjuvantes, 651-652 

Adolescente.~, acne ( situaçõe.~ psicológi· 

cas), 217 
Adolescente.~, dermaúte seborreica, 314 

Adolescentes, uso de acidovir, 478 

Adultos, 314, 554, 733, 771-772 

Adultos, tratamento, 767-768 

Aeroalérgenos, 156, 172, 180 

África, frequência de ocorrênda, 908 

agente causal, 632-633 

Agentes antifator de necrose Lumoral, 

740 

Agentes amifírngicos orais, 527 

Agentes amifúngicos orais, regimes de 
doses, 540q 

Agentes amifúngicos tópicos, 526 

Agentes anti-inflamatórios não esteroi­
des tópicos, uso, 175 

Agentes amimalariais, 690 
agentes ariúmalariais, impacto, 266 

Agentes beuibloqueadores e, impacto, 

266 

agentes de segunda linha, 193 
agentes de terceira linl1a, uso, 193 

Agentes descamantes, uso, 236 
AgenLes hipopigmenlanLes, 774 

Agentes imwiossupressores orais, 178, 

740 

Agentes imwiossupressores orais, 740 
AgenLes lubrificantes, combinação, 

284 

1006 

Agentes microbianos, impacto, 1 72 

Agentes orais, 959 
Agentes quúnioterápicos, complicações 

CJJlâneas, 580 

Agentes sistêmicos, 522-523 
Agentes sistêmicos, combinação, 284 

Agentes terapêuticos, 235-247 

Agentes terapêuticos, aç.ão (modo), 

223f 
agente.~ tópicos, alergia, 122 

Agentes tópicos, alergia, 122 
agente.~, imp;1cto, 761q 

agrupamento de Je.~ões, 4 70f 
Água, exposição crônica, 13H 

Água-viva, 630-631 

AIDS, manifestaç.~o cutânea, 315 

AJCC Manual de Estadiamento do Cân­

cer (2002) (American Joint ComiL· 
tee on Cancer), 875 

Alças, 70Gf 

Alcatrão (pomadas), 176 
Alcatrão, uso, 97 

Alefacepl (Amevive"), 308 

Alefecept (Ame'l'ive"), 308, 308q 
Alérgenos, determinação, 148 

Alérgenos, doença mediada por lgE, 179 

Alérgenos, leste de emplastro, 151 t 

alérgenos, Leste de fita, 15ll 

alergia a adesivos, 137f 

Alergia a dicromato de potássio, l 37f 

Alergia a fragrância cosmética, 53 f, 62f 

Alergia a luvas de látex, suspeita, 141f 

Alergia a penicilina, história (maJiejo), 

406 

Alergia alimentar, 179.q 

Alergia a sapato, 142 

Alergia ao látex de borracha natural 

(lllN), 140 
Alergia ao látex, ocorrência, 140 

Alergia de conlatO, 172 

Alergia Tipo 1, 140 

Alergia Tipo IV, 140 
alergia, 143[ 

alergia, 90 

alergia, reação alérgica difusa, 133f 

Alergias a cosméticos, 146 

Alergias a fragrâncias, 146 

Alergias alimentares, impacto da aJ1afila· 
xia, 186 

Alergias oculares a cosméticos, 136f 

Aliaminas, uso, 522 

Alimemos, dassificaçã o eúológica, 187 

Almofadas articulares, rn.'\os (dorso), 

43f 

Alopecia 

ru1drogênica, 922-924 
Alopecia anata (AA), 29f, 63f, 932-934 

Alopecia cicatricial, 683[, 938-946 

Alopecia cic11ricial não especlfir.a, 941.q 

Alopecia cicatrizante centrífuga cemral 

(síndrome da degeneração 

folicular), 938, 938q 

Alopecia com padrão suprarrenal 
a11drogênico fem inino, 923.924 

Alopecia de dr.atriz secundária, 938q 

Alopecia de cicatrizes primárias, 938q 

Alopecia de tração (alopecia cosmética), 

937 

Alopecia de.~igual/pápulas foliculares 

hiperqueratóúcas, 940f 

Alopecia estética ( alopeda de traç.'\o ), 

937 
Alopecia feminina difusa, a9aliação 

(valores de laboratório), 9241 

Alopecia frontal esderosaJlle (FSA), 

940-942 
alopec.ia fromal e.~derosaste, indusão, 

940-942 

Alopecia, placas atró6c1s, 688, 9181, 

942f 
Alopecia quellle, 938q 

Alopecia total, 400f, 932f 
Alta dose de interferon-alfa adjuvante, 

impacto, 879 

Alteração (pso rfase), 948f 

Alteração de placa, 948f 
Alternativa.~ com lu9as sem látex, 

140 
Amálgama demal de mercúrio, 144 

Amenorreia, 929t 

AmeriCaJi Joint Comiltee on Cancer 

(AJCC), 875 
Amontoamento longitudinal, goui, 

iodusão, 950f 

Amostragem de vilus coriônico (CVS), 

911 
Amostras de pesquisa cervical, 424 

AmosLras endocervica.is, exa1ne, 4·15 

Ammdcilina, uso, 239 

Ampidlina, 239 

am1l icilina, peito, 67f 
amplificação, 871 

Ana6laxia induzida por exercido (ALE), 
198 



Analilaxia, alergias alimentares 

(impacto), 186 

Anágenos (crescimento), 916 
Analgésicos, 490, 597 

análise de padrão, critérios diagnósti­

cos, 884t 

Análogos do hormônio liherador de 

gonadouofina (C11RH), 931 
Anatomia, 1, 913-914, 947-950 

Ancylostoma brailiense, 625 

Androgê11ios, 240, 913 
anéi.ç, característica, 604f 

Anel bolhoso, extensão, 33 7f 

anel periférico, 783f 

Anêmonas, 631 

(j) Anestesia de redução de dor, 1002 

i!J Anestesia local, 1001-1002 

Angiite, 722 
Angiite leucoclástica cul.'lnea, 722q 

Angioedema, llf, 45[, 200-205, 203f 

Angioedema adquirido (AEA) 

(síndromes de deficiência de CI 

INH), 204 
Angioedema alérgico, 200 

Angioedema hereditário (AH), 204-205 

Angioedema idiopático, 200 

Angioedema induzido por agente qul· 
mico, 202 

Angioedema induzido por medicação, 

202 

Angioedema mediado por imunoglobu­
lina E, 200 

Angioedema mediado por mastócitos, 

2021 
Angioma cereja, 904, 904f 

Angioma leptomenillgeal, 902 
Angioma senil, 904 

Angioma, áreas homogêneas vermelhas. 

pretas, 881f 

Angioma, lacunas vermelhas-azuis, 881f 

Angiomas de aranha ( nevus araneus ), 
910 

angiomatose bacilar, 615 

Angiomatose bacilar, 615, 906 

Angiomatose encefalotrigeminal ( sln· 

drome de Sturge-Weber), 902q 

Angiona cereja/senil benigno, 904 

Angioqueratomas (pontos de Fordyce), 
904 

Allgio1topismo, 873 
ângulos, 536 

anomalias congênitas, associação, 

896, 969 

anormalidades clinicas, 579 
Anormalidade.ç congênitas, hemangio· 

ma.ç (associação), 896 

Anormalidade.ç da º''Ulaç.ão, 240 
Anom1alidade.ç em lipldeos plasmáticos, 

246 
Anom1alidade.ç va,sculares, síndrome 

neurocutlh1ea, 900t 

Antebraços, 22-23 

Antiandrogênios 
antiandrogênios, monoterapia, 

931 
antiandrogênios, uso, 930 

antibióticos anlifúngicos e, 539 
Amibióticos macrolldeos, 239 

Amibióticos, 262, 330, 358, 378, 6'17, 

657 
antibióticos orais, 342 

antibióticos orais, u.ço, 258 

antibióticos sistêm icos, uso, 128 

antibióticos tópicos, 367 

antibióticos tópicos, uso, 128, 237 

Al1tibióticos tópicos, u.ço, 237 

Alllibióticos, comraceptivos orais 

(integração), 241 

r~ antibióticos, indicações, 1001 

interação, 241 
u.~o, 93, 97, 174 

Al1tibióticos/ prevenção do choque, 

377f 
Al1ticorpo antirribossomo P, lgC, soro, 

677 
Al1ticorpo contra [)NA de fita dupla 

(dsDNA), lgC, soro (anti-dsDNA), 

677 

Al1ticorpos a aoUgenos nucleares extraí· 

veis, soro (ANE), 677 

Al1ticorpos antiendomisiais lgA 

(lgA·EmA), 645 

Al1ticorpos anti-h istona (AHAs), pre­

sença, 708 
Al1ticorpos antinudear/ anticitoplasm;\. 

tico, 689 

Al1ticorpos ciLOplasmáticos antineulró· 

filo, 725-726 

Al1ticorpos ciLOplasmáticos antinuclea­

res (ANCA.9, 725-726 
Al1ticorpos do cenuõmero, lgC, soro, 

677 

anticorpos DSC ·1 / DSC3, 64 7 

anticorpos lgA antiendomisial 

{lgA·EmA), 645 

Jndex 

Anticorpos imunoglobuli11a e (lgC) 
liberadores de histamina, ligaç.'io, 

185 

Antidepres.~ivos lriddicos (ADTs), 120, 

490 
aotifúogic.os orais, 315 

Alllifúngicos tópicos, cobertura, 522q 

Antígenos, interação, 133 

Alltfgenos/doenças de membrana basal, 

638 
anti-histamlnicos, 178, 191, 326, 624 

aoti-histanúnicos H1 de primeira gera­
ção (sedativos), uso, 191 

anti-histamfnicos H1 de segunda gera­
ção (baixa sedação), u.ço, 191 

anti-histamfnicos H1 não sedativos, 

uso, 191 

anti-histamfnicos H1/H2, u.~o. 191 
anti-bistamlnicos orais, uso, 178 

anti-histamlnicos tópicos, uso, 178 

anti-bistamlnicos 1tiddicos 

( Doxepina"'), uso, 193 
anti-bistamlnicos, u.ço, 93 

anti t1'ansglulami11ase lgA ( lgA 

ANfl-lTC), 645 
Antiveneno, 597, 599 

Alltoanticorpos para LI( 1) RNI', soro 

(UlRNP), 677 
Allualin, 283 

Alllralioa, 283 
amralina, 286, 934 

Alllrax, 1022f 

t1! Antrax, braço, 1022f 
(!) J\Jnrax, lesão, 1022f 

J\Jmitefanralgias, 564 
anulação, 148 

Ânu.~, 20f 

aparato, psorlase pustular, 952 

Aparência, 4[, 95f, 96f, 98f, I07f, 124f, 

132, l 67, 213[, 252f, 259f, 502, 

771, 870, 

Aparência de articulação velha, 

760 
Aparência histológica, 820 

Aplicação, 80, 226, 235, 746 

Apresentação de manifestações cutJl. 
neas, 602q 

características, l83f 
investigações iniciais, 928q 

Ar quellle, aplicação, 594 
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Aranha marrom redu.~a ( Lo~-osceles reclu­
sus ), 598-599 

Aranha viúva negra (La!rodeclus mac-
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Defeitos em enzima/herança, 755t 

Defeitos no esmalte dentário tipo crlfaco, 

644 

Deficiência de C:t INH, 204, 206t 

Deficiência do inibidor de C 1, 204q, 

206t 

Deformidade por hábito de tic, 965 

Degeneração maligna, 829 

Degranulação sistêmica de mastócito, 

desencadeantes, 216q 

Densidade tumora l, 873 

Dentes de Huu:hinson, 403f 

Depressão, isotretinolna (impacto), 246 

Dermatite alérgica a sapato, 142f 

Dermalite alérgica das mãos, causas, 104 L 
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Dermalite atópica generalizada severa, 
16lf, 165(, 177f 

Dermatite ató1>ica impeligini"-1llle, pe· 
rioral, 61f 
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Dermatite faclicial, 32f 

Dermati Le generalizada, 165 f 
Dermatlte herpetiforrne, 28f, 31 f, 642· 

646, 643( 

Dermatite irritante de contato, 101-103, 

130t, 131-132, L 40 

Dermatlte irritante precoce de mão, J02f 
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Doença de Mud1a-Habecmann, 332 
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Doença de Paget da mama, 843 
Doença de Paget extramamária, 844 
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Doença hepática, 760 
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Doenças cutãneas relacionadas com 
arsênico, 824 

Doenças de bolhas grandes, 636f 

Doenças dermalolôgic.1s, a.~sociação, 

446 
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mal tóxica, 714-719 
Doenç.1s espondiloartrites, 276 
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efeitos adversos, 175, 237-238, 241, 
245-246, 285, 287, 292, 296, 528, 

746q,923 
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Epitelioma de célula basal, 4f 

E.quinoderrna, 631 

erisipela, 33f 

Erisipelas, 33f, 342-346, 347 

erisipelas/celulite fadal, 347 
Erisipeloide, 42f, 359 

Eritema 
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aparência, 359f 
cicatriz, 506f 

com padrão em rede, 554 

craquelé (escala densa), 12f 
crosta, I 58f 
difu.~o, 147f 

elm1atum diutinum (EED), 737 
esc.ama, 96f, 157f, 50Gí 

fadai (bod\ec.a balida), 553 
generalizado, ocorrência, 269f 

induzido por e.~teroide, 85f 
infecdoso, 25f 

inicio, 718f 

migrans, 600-607 
multiforme (EM), 37[, 43f, 45f, 51 f, 

710-714 
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nodoso, 720· 721 
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persistente difuso, proemi11ência, 744f 

persistente, impacto, l18f, 256f 
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tóxico do neonato, 670 

EriLrasma, 3f, 31f, G5f 

EriLroderma, 97 

esfolialivo, 578, 578f 

generalizado, escama, 840f 

psoriálico, 2G9f 

EriLromicina, redução, 8 

EriLroplasia de QueyraL, 823 
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dida ), 35f 
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(Candida), dedos, 35f 
Erosão, dedos, 35f 

Erosão, presenç.a, 530f 
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Erosões focais, produção, 121f 

Erosões tipo afta.~, 548f 
Erosões, 14q, 14f, GG5q-670 

ocorrência, G58f 

Erro de diagnóstico, 428f 
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67f 
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toso, 578-579 

Erupção do nadador, 628-631, 629f 

Erupção elio1rópio, 693 

Erupção escarlalin iforme, 361f 

Erupção fixa a fármaco, 57f 
Erupção fototóx:ica a fármacos, 3f, 580f 

Erupção generalizada, 1 GO 

Erupção helio1rope, 693 

Erupção macular, 554f 

Erupção maculopapular 

desenvolvimento/persistência, 371f 
eritemaLosa si1nét.rica, 558[ 

fármaco e, 571f 

modelada, exposiç.ão direta ao sol 

(impacto), 762f 
11'10 hemorrágica, 3 71f 

1)adroni.zada, exposição direta ao sol 

(impacto), 762f 
Erupção papular, 451f 

Erupção petequial, 611f 

Erupção l'ML hereditária (prurigo acú­

nico), 750 

Erupção polimorfa à luz (EPL), 26f, 

207, 750-752 

Erupção polimôr6m branda, 23f 

Erupção polimôrliica clara, 41f 
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625 
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Erupções bolhosas a f.1rmacos, 578 
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Erupções petequiais agudas, diagnóslico 
diferencial, 378 
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E.~cala de colarete, 317f 
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desenvolvimento, 2G8f 

presença, l2í, 12q, 95í, 99f 
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l!ecllOS, 105 f 
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E.~cleroderma, 700-709, 911 
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induzido quimicameme, 700-704 
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E.~coriações neuróticas, 14f, 26f, 29f, 

52f, 63í, 120 

E.~c.ritório de microscopia e.apitar, 706 

Escroto, 56-59, 797f 

E.~palhamento , 465 
modo, 827, 845 
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superlidal, 858f 

Espécies de lan'3s, 622 

Especl!o clínico, 820 

Especuo da doenç.a, 714-719 

Especl!o, representação, 857 

Espe~samemo de Breslow, medida, 

890 
Espe~samemo, ll 7f, 507f, 840f, 875 

do tumor, 873 

síndrome de Sézary e, 840f 
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impacto, 242 
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283 
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uso, 283 

Espúndia (leishmanfa.~e mucocut.~nea), 

634 
Estabilizantes, 748t 
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Esteroide tópico grupo li, 86f 
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continuado, 85f 
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894 
Esteroides orais, 488, 751-752 
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impacto, 266 
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EstraLégia de dosagenl, 292 
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Exposição ao sol, 687f, 860 

crônica, 744 

Exposição ocupacional, 136L 
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(tratamento), 350t 

Fasci iLe necrosante, 348-349 
fase adulLa, 166 

fase aguda, 560 

fase conval=eiue, 560 
fase de e.licitação, 133 

fase de reativação/ refralária, 576 

fase de sensibilização, 133 
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836f 
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836f 
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Ferida, sutura, 617 
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1005 
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Fíbrofoliculomas, 998 
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Fitas adesivas, 588 
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FitOÍOLOdermatite. 761, 762f 
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632f 
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~1ucona.rol (Dillucan'»), 523, 530, 959 
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USO, 85f 
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Fogo selvagem, 650 
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Foliculite dt~secame, 63f, 943 
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35Jf 
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363-365 
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combinação, 353f 
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Folículo ca1>ilar, 914 

Folículos, infecção tímida, 517f 

Folículos infectados, agregados, 357 

Fonte de coceira, 782 
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contato, 153 

li Formação de cicatriz, 1005 
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(impacto), 162f 

Formaç.'lo de Lecido de granulação, 

s imulação, 963f 

Formalina, uso, 463 

Formigas, 626-627 

Fonnig;i.s de fogo, 626-627 

Fom1ulações de antibióticos, 236 

Fotoalergia. 764 

Fotobiologia, 741-742 

Fotodermatoses, sintomas, 742q 
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por fonte de lw: ), 930, 930t 

FOl()ferese extraoorpórea, 842 

Foloidade, 743-74 4 

F()lo-onicólise, 963 

Fotoquimioterapia, 284-285, 768 

f'ol()Ssensibilidade, 580 

Fototerapia, uso, 178-179, 752 
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Fragmento de Herald, 316f 
Fraldas molhadas, exposição materna, 13lf 

Fricção/arranhão, l 61f 

li Fulguração, 1009 

Função hepática, 296 
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294 

Fungo zoofótico, 504f 

Furúnculos (tumores), 356-358 

Furunculose ( twnores ), manifestações 

da doença, 357t 

Furunrulose recorrente, 358, 358q 

Fusão de verrugas, 459f 
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976 
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ção, 977 

CA subculanea, ocorrência, 977 

Cabapenlina, 490 
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Grupo norte-americano de dermatite de 

contato (NACDG), resultados de 
teste.~, 153 

Grupo penfigoide, 655-660 

H 
HAJRCLUB, 924 

Halo branco, defüüção, 855[ 
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aJ1al primário, 434[ 
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genital recorrente, 383, 434f 
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Hirsuúsmo, 926-931 

idiopático, 926 

virilizaç.ão, adlados clínicos, 926q 

HüsuLi.~mo idiopático, 926 

HisLamina, 185 

HisLopatologia, alLeração, 384 

HisLopatologia de linfonodo, 615 

História da vida, estágios de desenvolvi· 
memo, 848[ 

História natural, 397f, 407f, 985 

História positiva, 144 

HIV, relação, 402 

HLA·B27 positivo, 272 
Homens, alopecia androgênica/L.~A de 

pênis, 331, 922-924 

Hormônio estimulame da tireoide 

(l'SH), 928 

Hormônio liberador de gonadoLrofina 
(GnRH), análogos, 93'1 

Hormônios, dassificaç.ão euológica, 187 
Hospedeiro imunocomprometido, her­

pes.zósLer dissemir1ado, 488 

Hospit.alizaç.ão domirjliar, 177q 

Hydroa aesli.vale (prurigo de verão de 

H uLd1imon ), 752 
Hydroa vacciniforme (HV), 752, 753[ 

lctiose domirnuue, 12[, 50f 

lctiose ligada ao sexo, l 2f, 50[ 

lctiose vulgar 
dominame, l 67f 

ligada ao sexo, 167[ 

Idosos, sarna, 586 
lgA antiLransglutamh10se tecidual (lgA 

AN'll· ffG), 645 

llustraç.ão da malfiz da unha, 94 7f 
Imagem por ressonância magnética, 697 

lmiquimod tópico, 895 

irniquirnod, 458 



Jmiquimod, 458, 463, 466, 791, 

816-817 

Lópico, 895 
u-a1.ame1uo Lópico, 791 

uso, 425 

lmpacLo 
cutâneo, 730 

da queratose, 780f 

da suspensão de alimentação, 

179-180 
na glândula peniana, 577f 

1L1 gravidez, 291 

na Organização Mundial da Saúde 

(OMS), 387 
psicológico, 766 

lmpetigo, 9f, 51f, 54f, 6lf, 335.342 

bolhoso, 336 

cor de mel, l3 f 

implicações psicológicas, 933 
implicações psicossodaL~, 245, 438 
tL'io bolhoso, 338 

recorrente, 341 

1 munidade mediada por célula, redu· 

ção, 156 

Imunização 

contra raiva, 617 

contra térano, 617 

para catapora, 483 

1 munoe11saio, uso, '140 

lmw100uorescência, 210, 642 

direta, 638-639f, 642, 654 

indireta (soro), 642, 651, 654, 656 

1 munoglobulina A, papel, 730 

lmwioglobulina E (lgE), elevação, 156 

lmunoglobulina intravenosa 

resposta, 193 
uso, 652 

1 mwioglobulina varicela-2:ósLer {ICVZ), 
478 

lmwioglobulinas, 719 

1 muno-histoquftnica, valor, 821 

lmwiologia, 156, 582-583 
lmunomoduladores, 768 

1 mwiossupressão, sarcoma de Kaposi 

(associação), 908 

1 mw10ssupressores macrolfdios tópicos, 
uso, 97 

lmwioterapia, 627 
Lópica, 934 

(;] Inalação de antrax, 1019f 
lnalames, classificação eliológica, 

187 

lncliaço, 184[, 720f 

angioedema e, 202f 

escrotal agudo, 733 

evolução, 847 

impaCLO, 172 

ioddênda, 360-362, 371, 396, 415, 

419, 446, 544-545, 568, 610, 825, 

860 

unic.ária e, 183r 

Lncisão/drenagemjembalagem, uso, 358 
Indicador LN, 986 

Indicador NFl, 986 
Indivíduos sensfveis ao níquel, dieta 

(sugestão), l44q 

ll1"1ncia, hemangioma na, 892-896 

Lnfarto, 785f 

ll1fecç.ão 
bacteriana, 501 f 
capilar, 509 

clas.~ificação eliológica, 187 
clínica, 4 54 

crônica, 529f 

cuLãnea, 482f 

de dedo do pé (tinea pedis imerdigi· 
tal), 369, 495-496 

de pele, 483f 

dermatofita invasiva, 505 

disseminação, 496f 

episódios ( recorrência), 34 7f 

estreptocócir.a, 268f 
folicular profunda, 517 

genital, homens, 413 

gonocócica dissem inada, 415-417 

gravidade, 368f 

início, 362f, 406-407 

intrauterina, 554-555 

meningocócir.a, quimioprofi laxia, 378 

necrosaste, 348q, 350L 

no eixo capilar, 509 

padrões clínicos, 510, 514 

pelo vírus da imunodeficiência hu· 

mana (HIV), 435 
persistente, 531f, 605 

por Candida na virilha, 499f 
por clamídia, 417 

por herpes sim1lles, á.rea anal/nádegas, 
450f 

por herpes simples, impacto, 7l4f 

por herpes simples neooatal, 442·443 

por Hrv, 529-530 
por J)apilomavírus hwnano genital, 

condiloma oral, 423 

Índic.e 

por parvovírus IH9, 553-555 

por Psetulomonas, 955 

por Psetulomonas aeruginosa, 363-370 
por Linea, 492f 

primária, 435-436, 467, 469 

recorrência, 34 7f 

resisteme a acidovir, 488 

redução mecãtúca, 961 
secundária, 476f, 948[ 

supecficial, 5"17 

tratamento, 174-175 

visceral (calazar), 634 
ltúecções bacterianas, 88, 125q, 953.955 

Infecções r.ul.'lneas secundárias, Sraph)•lo· 
coccus auret1s (presença), 165[ 

Infecções de primeiro episódio, 435-436 
Infecções de tecidos moles, 348 

Infecções fúogicas, 720-721 

de unhas, 956-961 

por dermatólilos, 491-523 

Infecções gonocócicas não complicada.~. 

384 
Infecções necrosantes, Lratamento, 350t 

Infecções ocultas, tratamento, 190 

Infecções por Co~~acltievirus, diagnóstico 

diferencial, 378 

Infecções por varicela-zóster, f:\rmacos 

{LL~O), 484t 
Infecções virais, 383, 953.955 

Infecções virais sexualmente Lransmis· 
síveis, 383, 425 

terapias aplicadas ao paciente, 383 
infecções viraL~ sexualmeme transmis­

sft•eis, 383 

Infecções, terapia, 6l8-6l9t 

Infestação, 88, 592f, 594, 622 

de sarna, 584[ 

por pioderma secundário, 591f 

lnfilu-aç.'lo, angioedema, 203[ 

Infil trado linfocítico peribulbar (enxame 

de abelhas), 933 

lnílamaç.ão 

aguda, 137f 
crônica, 107f, 123, 366[ 

cutânea, 135 

difusa, 1 G3f, 176 

eczematosa aguda, 92f, 93, 122 

eczematosa crõnic.a, 98, 123 

eczematosa subaguda, 94-97, 122 

estágios, 103 
general izada, 176 

grau, 280 
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secundária, 312f 

severa,, 122 f 

subaguda, 122 
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vesículas ( a1>arênc.ia ), 102f 

lníliximab (Remicade"), 307, 307q 
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lnframamário, 46 
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Ingestão oral, 144 
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ln ibidores da enzima conversora de an-

giolensina (IE.CAq), 202 
Inibido res de calcineurina, 330 

impacto, 193 

tratamento de LSA, 330 

Inibido res de TNF-a, 306-307, 306q 

tratamento da psorlase, 306-307 

Inibidores seletivos de recaptação de se­

rotonina e norepinefrina (ISRSN), 

uso, 120 

Inibidores tópicos da calcineurina, 740 

Injeção 

conjuntlval não purulenta, 562-563f 

intralesional, 98, 791, 934 

immlesionais de esteroides, 789 

in tralesio nais de Lriamcinolona acelo-

nida, 234 

máxima, 894 

lnoculaç.ão, 472f 

Insuficiência venosa, 124 

llllerações com fármacos, 291, 297 

llllerações luz do sol-pele. 743 

lnterferêl1cia de medicação, 296q 

lnterferon, 909 

lnterferon alfa-2Jl, 895 

lnterferon alfa-28 recombinante (lntron 

A), 427 

lnterfero11 alfa-21l, 895 
lnterleuci na (IL-12/IL-23), biológicos 

(impacto), 308 

lntertrigo, 534, 536f 

IJllertrigo em rede, 535f 

lntertrigo por Candida, 532f, 533f 

Intervalo de biopsia, 291 
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Intervalos de acompanhamemo, 879 

Invasão angiolinfática, 873 

lnvas.io capilar 

padrões microscópicos, 510 

tipos, 491 

lnvestigaç.ão 
abordagem sistemática, 510q 

laboratorial, 714 

Irregularidade da borda, 871[ 

Irritação, 131, 782 

lrriL1ntes, exposiç.ão (evitar), 132 

lsotretinorna, 243·246, 262, 292, 791 

oral, 799 

perl~e. 51f 

uso, 233í, 258 

Istmo, 914f 

ltracon:uol (Sporanox<"), 523, 530, 959 

lvermectina (Stromectolª), 589, 593 

IVIC, uso, 565 

lxodl1$ dammíni, 600, 6 08[ 

J 

Janela de crescimento, 917 

Joelhos, 3 1 f 
Jovem, proteç1o solar, 748 

Jw1ção dermoepidermal, doenças bo­

lhosas. 637f 

Junção epiderma], anatomia microscó­

pica, 1 

K 

Kít de teste ALLE.REST Ni•, 144 

Knuckle p1Jds (coxins interfalangeanos), 

41f 

L 

Lábio a1ópico, 13f 

L.füio inferior 

placa (presença), 829f 

Lábios, inchaço, 202f 

Lábios/palato/gengiva, 713f 

Laboratórios de P~uisa em Doenças 

Venérea.• (LPDV), 385 

Lago venoso, 905, 905 f 

Ulmina basal, G37f 

L.1mina de ras11agem cirúrgica, 539f 

Ulmina lúcida, 637f 

Lares de idosos, programa de erradica-

ção de sarna, 589 
Larv:i de dedo, 629f 

Larva de mosquito, deposição, 623f 

Larva mígrans cutânea, pés, 36f 

Larvas da mosca. deposição, 623f 

Laser com dióxido de carbono, 427, 971 

Laser com hu pulsada (LCP), 895, 912 

Laser Excimer, 768 
'i Lasers, 774, 789, 895, 902, 9301, 

1016· 1018 

Latrodectlsmo, 597f 

L.wagem, excessiva, 172 

l.E cuulneo, aparência, 688f 

Leílunomida, recomendações, 305q 

Leish manrase. 632-634 

LeishmanlMe cutânea, 632f, 633f 

Leishmanfa.qe cutânea crônica recorrente 

(leishmanfase recidlvante), 634 
L.eismanrase cutânea dlfusa, 633 

L.eishmanfase mucocutfulea ( espúndla ), 634 

L.eishmanrase recidlvante (lcishmanfase 

cutânea crônica recidlvante), 634 

Lêndeas, 590 

Lenugo, 3f, 771-772, 771 r 
maligno (1.M), 868, 879 

Lenligo maligno (LM), 868, 879 

Lepido1>terismo, 594 

Lepra, 68f 

Lesão achatada, característica, 781f 

Lesão com crosta, 339f 

Lesão congênita, 792f 

Lesão de dermatofibroma, 787f 

Lesão de mancha de óleo, 951 

Lesão de ovo frito, 856, 858, 859 

Lesão de ponto de óleo, 275, 951 

Lesão e<"amatosa periférica, püstulas 

(a11arência), 81f 

Lesão macular, com11aração, 853f 

Lesão nrncular, ponto café com lcite 

( comparnção ), 853f 

Les.'\o papular, 859f 

Les:io poiquilodermatosa-parapsoáase, 836 

Lesão precoce. 682f, 795f, 908f, 

Lesão primária, 456 
Lesão profunda, 515f, 893f 

Lesão segmentar, 892f 

'i Lesão, seleção, 1006 

Lesão, uke raç.ão/erosão, 369f 

Lesões 
alvo, 715f 

alvo/1>ápulas, 713 

anogen i~1is, 328 

anulare.~ arredondadas, 502 

aparência, 120[, 213f, 459f, 804f-805f, 

910f 

arredondadas anulares, 502 



benignas, semelhança, 871 
características, 904, 906 

concentração, 712f 

c.rosLa, sirnet.ria, 650f 
cutâneas, 417, 690-691, 715-716, 727, 

756, 992t 

cutâneas especiais, 17· 18q, 19·47q 

cu~1neas, histologia, 697 
cutâneas polimórficas, 654f 

cu~1neas primárias, 3·5, 6·7, 8q, 9q, 

10q 

cu~1neas psoria.~iformes, desenvolvi­
mento, 272f 

cu~1neas secund;\rias, 12q, !3q, 14q, 

!5q, 16q 

{iJ de espes.füra, criocirurgia, 1012 

de glândula lireoide, 996 

de mama, 996 

de placas levantadas, 866f 

de rápida proliferaç.ão, 893 
de superflde ásperas, 778f 

de superfície lisa, 779f 

@ delgadas, criodrurgia, 1012 

1!J dermatológicas migratórias, causas, 

1027t 
discretas, 400f 

disli nção, 265 

distribuição, 586f 

elevada.~. 458f 
em forma de abóbada, 866f 

em forma de domo, 866f 

em placa levantada, 866f 

em r;\pid.a proliferação, 893 

em râpido crescimento, 894 
e.~palhadas, 334f 

evolução, 474[, 715, 794 

formação de escara atrófica, 939f 

genitais, 585f 

gotosas, 323f 

hipopigmentadas/atró6c.as, 683f 
inüamatórias de acne, 219 

inflamatórias profundas, 504 

iniciais, definição de horda, 787[ 

intertriginosas, 663 
lineares, criação, 138 

locali2adas, 977 

mela11ocflica.~ m.11 igna.~, caracterlsúcas 

dermatoscópicas, 881 
morfologia/ distribuição, 320 

mucocul.'lneas, 996 
mucosas, 716 

o.ão i mertriginosas, 662 

não melanocflicas, análise simplifi-

cada de padrão, 881 L 
nodulares, 826f, 892f 

origem, 824q 
papulares, 318f 

papulares, frequência, 157f 

pigmentadas be.oignas, c.aracterfalicas 
dematoscóp icas, 882 

pigmentadas de fundo ocular, 998 
policfclicas, 203 f 

polipoides, 866( 

precoces, 577f 
precursoras, 825, 862 

primárias, 2, 3q, 320, 321f, 408, 467[, 

584 
;!) prurllic.as, causas, '1028t 

queratólicas, 824f 

recorrentes de herpes, 470f 

recorrentes, grupo de vesículas, 

469f 
secw1dárias, 2, 584 

semelhança, 807f 

SK (Sarcoma de Kaposi), 777f 
subqueratóticas, 780f 
superficiais, 505, 815f 

suspeita.~, 850 

tempo de curso, 987f 

ulceração/crosta, 805f 
ulceradas, 82Gf 

00 ulceraúvas dermatológicas, causas, 

1026 

00 vasculares, 884 L, 1017-1018 

va.~culare.~ adquiridas, 904-904 
vasculare.~ congênitas, 891-902, 891t, 

892q 
Leuconlquia, 948f 

Leuconlquia pumual, 964 

Leucoplasia, 27[, 51[, 55f, 45lf, 829í 

pilosa da AJDS, 55f 

Liheradores não imunológicos de hista-

n1ina, 574 

00 Lidocalna, alergia, 1001 

li Lidocalna, diluição, 1002 

li Lidocalna tamponada, 1002 

Ligaç.ão genética, 989 

Limpeza/ desbridamenLo, 367 
Limpeza qulmica, 774 

Lind.ano, 588 

Linfadenopalia, 411 

Linfadenopatia ce.rvical, 562 

Linfadenopalia in:guinal bilateral, 409f 
Litúangioma dr<:tlllscriLo, 905 

Índic.e 

LinfocinLigrafia (mapeamento radiográ-

fico pré-operatório), 874 

Linfocitoma por Borrelia, 602 

Li1úócitos infiltrame.~ de 1w11or, 873 

Linfócitos T específicos para antígeno, 

circulação cutânea, 133 
Linfócitos'[, interação, 133 

Li1úogranuloma venéreo (LGV), 383, 

408-409 
Li1úoma, 644, 721 

Linfoma cutâneo de célula B (CBCL), 

831 

Linfoma cutâneo de célula T (CI'CL), 
831-842 

Linfomas cul.'lneos primários, 831, 831t 

Li1úonodo, estágio patológico, 875 

Ungua, líquen plano, 324f 

Linha capilar, lesões SK, 780f 
Linha de Bla.~chko, 793f 

Luiha do cabelo, grandes lesões, 780f 

Linha média, melanomas, 858f 

Luihas, acemuaç.~o, 99f, 115, 117f, 

157f 

Luihas de Beau, 966 

t!J Lipossucção, 1016 

Uquen crônico simples atópico, pulso, 

74f 
Uquen esderoso, 26[, 58f, 73f, 

Líquen escleroso e aLrófico (LSA), 
327-331 

Líquen escleroso pré-puberal e alrófico, 

328-329 
Líquen plano (LP), 23[, 27[, 320-326 

crônico, 31f 

Líquen plano de membrana mucosa, 

324f 

Líquen plano e atrófico, 328f 

Uquen plano erosivo, <ruiva, 72f 

Líquen plano folicular, 322, 940 

Uquen plano generalizado, 322, 325 

Líquen plano geni~1I, 324 

Uquen plano bipertrófico confluente, 
322,323f 

Uquen plano, le.~ões policlclicas, 321 f 
Líquen plano localizado, pés, 322f 

Uquen plano oral (LPO), 324 
Líquen plano pilar (LPP), 63f, 940 

Uquen plano vaginal erosivo, 324-325, 
325f 

Llquen planopilar, 29f 

Llquen planopilar clássico, 940q 

Llquen simples atrófico alópico, 74f 
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Líquen simples crônico, 27[, 30f-31f, 

42[, 47f, 53f, 58[, 73f, 104, 

ll5f- 118 
Liquenificaç.ão, 18, 18f, 115, 157f 

Liquenoide, erupções, 578 

Líuo, impacto, 266 

Lobos da orelha, queloide, 788f 

Locais anatômicos, 436 

Locais de injeção de esteroide, 87 

Locais, envolvimento, 314f 

Local anatômico, 436 

Loção de barba, dennaute alérgka de 

contato (ocorrência), 147f 

Loção segura para picada de animal 
marinho, 628 

Loções autobronzeadoras, uso, 750 
Loções de proteção solar, uso, 750 

Loções, uso, 97 

Loratadina (Claritin"), uso, 188-190 
LSA, 329 
L.~A de pênis, 331 

LSA pré-puberal, 328f 

L.~A 1>ulvar, 330-331 

Lúnula (w1ha), ilusl!ação, 947f 
Lúpus agudo, face, 34f 

Lúpus agudo, mãos, 44f 

Lúpus cutâneo c.rônico (discoide), 29, 

63f 

Lúpus eritematoso cu~1neo agudo, erup­
ção em borboleta, 687f 

Lúpus eritematoso cu~1neo crônico 

(lúpu.~ eritematoso discoide), 25f, 
63f, 682, 939 

Lúpu.~ eritematoso culâneo subagudo 

(LECS), 684 

Lúpu.~ eritematoso culâneo subagudo 
induzido por fármaco, 579 

Lúpu.~ eritematoso discoide (LED), 7f 

Lúpu.~ eritematoso induzido por fár· 

maco (LELF), 691 -692 

Lúpu.~ eritematoso neonatal (LEN), 

690-691 

Lúpu.~ eritematoso sistêmico (LES), 

686-687 

Lúpu.~ induzido por fármaco ( LIF), 
578-579 

Lúpu.~ neona~'ll. placas eritematosas 
anulares, 691 r 

Lúpu.~ relacionado com fáanaco, procai­

namida (impacio ), 691 
Lúpu.~ subagudo, 69f 
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Luvas cirúrgicas de ela.~U.reno hipoaler­
gênico, u.qo, 140 

Luvas cirúrgicas de talco hipoalergênico, 

uso, 140 

Luvas de vinil, descane, 140 

Luvas termoplá.~ucas de elastomer, 
CUStO, 140 

Luz pulsada intensa (LPI), 77 4, 00 1018 
uso, 930t 

Luz ull!avioleta (UV), iotensificaç.ão, 

284 

luz ulliavioleta B de faixa eslieiLa 

(NJJ..UVB), 284 

M 
Macromelanos.qoma, 775 

lvtáculas, 3[, 3q, 557f 

em folha de freixo, presença, 989f 

lliperpigmeotadas, ocorrência, 322f 

hipomelanóuca.q, 988, 989f 

llipopigmenLadas, 770[ 

melanótkas labiais, 856, 856[ 

pápulas/pústulas, 401 r 
presença, 775f 

tufos capilares, 988 

Malation (01•id~), impacto, 593 

Mal formação capilar, 902 

Malformação leptomeningeal, 902 

Malformação vascular congêni~~, 898 

Mal formações, 898-902 
harmatomatosas, 905 

malha pigmentar, 882-885 
malignidade intema, 9921 

\Tasculares, 898 

Malignidade, 368-369, 695, 697, 697q, 

860 

Malignidade interna, sinal SK, 783 
Malignidade, sinafa, 861l 

Mamas 
lesões, 780f 

Mamilo, doença de Pa.get, 21 f 
Manchas violáceas, 69.Sf 

Manejo 

drúrgico, 795 

forma sépuca, 3 70 
de lesão, 409 

n1édico, 795 

recomendações, 858q 

Manifestações clf<úcas/curso, 720 

Manifestações clínicas, l.ipos ( ocorrên­
da), 754-756, 764-766, 825, 

987-988 

Manifestações cutâneas, 256-258, 370f, 

418f, 4471, 602, 691-692, 737 

Manifestações dermatológicas, 566, 

693-694, 936 

Manifestações do sistema nervoso 

cenlial (CNS), 902 

Manifestações oftálmicas, 614 

Manifestações psiquiáliicas, 936 
Manifestações sistêmicas, 985, 989 

Mão, 41f-45f, 507, 771 [, 765[ 

caracrerlsucas, 701 f 

descamação, 551f 
dorso, 41[, 42f-43f 

palmas, 44f-45f 
placa liquidificada na, 164f 

linea da, 43f, 507 

Mapeamento radiográfico pré-operató· 

rio (linfodnúgrafia), 874 

Marca culânea (acrocórdon), 784-785f 

Marca de ampulheta, 59Gf 
Marca em forma de violino, 598[ 

Marcas, abrasões/ contusões superficiais, 
616[ 

Margens de ressecção, 874 
MaMa 

crescimento, 893f 

inchada, 357[ 

polipoide, 785f, 849f 

Mastocitoma solitário, 212, 212f 

Mastód tos, 211, 216 

Mastocitose cutânea (MC), 7lf, 211-214 

dif us.a (MCD ), 2'11 

maculopapular ( MCMP), 211 

sistêmica (MS), 211, 214-2:16 
Maliiz capilar, 914f 

Mau diag11ósúco de molusco conta­
gioso, 428f 

Meato urelial, 421 f, 823f 

Mecaiiismo imunológico/iliceno da ur­

úcária de conL~to, classificação 

euológica, 187 
Meclias de ouvido, u.~o, 367 

Média de células CD4/mm3, correlação, 

446f 
Mediador da unicária, 185 

Medicações anúleveduras, 315 
Medicações, impacto, 763q-764q, 927 

Medida de Bre.~low, 874 

Medidas cosméticas, 930 

Medidas do pepUdeo anúcil!uli11ado cr. 
clico (anu-CCP), 276 

Medidas prevenl.i9as, 365 



Medidas tópic.is, 193 

Medula média (capilar), 9l3-914f 

Meio ambiellle, mudanç.a, 188- 190 

Meio de cultura, 494 

Meio de teste de dermatófilo (MTD), 

494 

Melanócitos, 1 

contraste, 847 

Melanocitose neurocutãnea (MNC), 

852 

Melanoma, 5f, Sf, 870f 

associação, 857 

base da unha ( envolvimetllo ), 870f 

contraste, 847, 972 

semelha11ça, 871 

Melanoma cutâneo, desenvolvimento 

(fatores de risco), 860t 

Melanoma da matriz da unha, 972f 

Melanoma de espalhamento superficial, 

862-863 

Melanoma de lentigo maligno (MLM), 
862, 868 

Melanoma familiar, 856 

Melanoma juvenil benigno (nevo de 

Spil2), 855, 855f 

Melanoma lemiginoso acral (MLA), 
862, 870 

Melanoma localizado, 875 

Melanoma longitudinal, causas, 973q 

Melanoma maligno (MM), 857, 

860-871 

contraste, 781 

Melanoma nodular (MN), 866 

Melanoma subungw>al, critério 

ABCDEF, 973 

Melanomas amelanóticos, 866 

Melanose genital, padrão de análise 

(critérios de diagnóstico), 884t 

Melanose labial, padrão de análise 

(critérios de diagnóstico), 884t 

Melanose pustular neonatal tran.~itória, 

670 

Melasma, 772-774 

Membranas mucosas, imuoofluorescên· 

cia direta, 651 

Membro inferior, nevo j111me1ts, 899 f 
Meni11gile asséptica, 564 

Meningite bacteriana, manejo, 376f 

Meni11gococcemia, 36f, 371-378 

Meningococo, díplococo encapsulado 

Cram-negalivo, 3 73 

Meninos, pênfa (LSA), 32.9 

Mercaptobenzotiazol, 142 

Metabolismo de aindrogênio, 922 

Metabolismo de lipoproteína, desordens 

adquiridas, 98lq 

Melás1ase inflama.tória cutânea, 846f 

Melás~1ses cu~lne.as, 845 

~ Método da vareta, 1012 

MelOtreXalO (MIX), 280, 311, 330, 657, 699 

consideração, 193 

impacto, 291 

injeção intralesional, 791 

Mic.obactéria allpica, 41 f 
Micobacléria não tuberculosa, 379 

Mic.ofenolato mofetil, 178-179, 298q, 

326, 652, 657 

Micose, estadiametllo (classificaç.ão 

TNM), 835q 

Micose fungoide (MF), 832 

Micr·owccus sedcnúlrius, 498 

Microeslágio de Breslow, 873, 873f 

Micromelástase, 1)resença/ausência, 874 

Microscopia 

capilar de camadas da unl>a, 706f 

de epilwninescência, 880 

de luz, biopsia cutânea, 650, 656 

de luz, uso, 638 

Microscópio de epiluminescência, 880 

1)) Migraç.ão epiderma!, agentes tópic.os 

(impacto), 1004t 

Mifase, 622-623 

Milia, 17, '17f, 62!; 251 

like cyscs, 881 f 
Miliária (brotoeja), 263, 263f 

Miliária cri..~1ali na, 263, 263f 

Miliária mínima de melanoma, 87H 

Miliária profunda, 263 

Miliária rubra, 263 

Minociclina, 238-239 

Minoxidil 

finasterida/con1.raste, 923 

soluç.ão tópica, 934 

u.~o, 923 

Miopatias inflamatórias idiopáticas, 

692t, 698t 

Misturas antfüiólicos/corticosteroides, 79 

Misturas esteroides-antibiótico, 79 
Mtxedema pré-tib:ial, pernas, 55f 

Modificadores de leucotrieno, uso, 193 

'li Mohs, Frederic.k, 1014 

Molusco contagioso, 29f, 49f, 58f, 62f, 

74f, 428f-430, 465-466 

inóculo, 464f 

Índic.e 

Mooiloramenlo da linha de base, 294 

Mooiloramento laboratorial, 961 

Mouobenzeno (Benoquin'*'), 765f 

Monote.rapia, 931 

@; com contraceptivos orais, 931 

Mordida de cegonha, 902 

Mordida de cutícula ( w>ha ), 963 

Mordidas de animais, 616·617 

Mordidas humanas, 616-617 

Morfeia, 71 f, 707 • 709 

linear, 709f 

linear fromoparietal, 709[ 

Mosaico artefato, 493f 

Mosquitos, 624 

Mostarda nitrogenada t6pica, u.~o, 

840-841 

Mudança na lemperalura, impacto, 

172 

Mudança papular, 743 

Muclanç,1 sexualmente adquirida, 524 

Mudanças em extremidades, 562 

Mudanças na membrana da mucosa 

oral, 562 

Mudanças na pele induzidas pelo sol, 

743q 

Mudanças na pigmeiuaç.ão, 743 

Mudanças na textura, 743 

Mudanças nas unhas, 933 

Mudanças no pigmento, 973q 

Mudanças ósseas, 246 

Mudanças vasculares, 743 

Mulheres, achados clfnicos, 926q 

Mulheres não grávidas, de.•carte vaginal 

(OMS), 391f 

Mupiroc.Uta (Bactroban"'), uso, 342 

Mú.~culos, 350t, 696f, 697 

M)'cobacterium. aviurn· intrace/111/are, 379 

M)'cobaclerium. chelonae, 379 

M)'cobacterium. furwiiurn, 379 

M)'cobaclerium. marinurn, 381 f 

M)'cobacterium. ulcemns, 379 

Mycoplt1srn11 pneurnoniae, 198 

N 
Nádegas, 29, 29f 

vesículas/erosões (aparência), 643f 

Naproxeno, use.), 758 

Narinas, soro/crosta, 339f 

Nariz, 54, 54f 

Náu.~eas, efeitos colaterais, 285 

Necrohiose lipídica, 49f 

Necrobiose lipoidica (NL), 56f, 974-976 
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Necrólise epiderma! tóxica {N ET), 712, 

717-719 
conuaste, 717 

relação, 578 

Necrose 

cutânea, 599 

i1úecç.ão/ck.auiz, 486 
por aranha-marrom reclusa {impacto), 

599 

Nefrite 

aguda, 340 
púrpura de Henocl1-Scl1õnlein, 

731-733 
Negros, comedões, 682f 

Neisseria gonim'fweae, 413-417 

Neomici11a (pernas), 48f 
Neoplasia benigna, 892 

Nervos dérmicos, 1 

Neuralgia pós-herpética (NPH), 485 
Neurodermalite nwnular, 11 L 

Neurofibromas, 984 
Neurofibromatose, 22f 

Neurofibromatose L (NFI ), 983 

Neurofibromatose 2 (NF2), 983 

Neurofibromatose 5 (NF5), 986 

Neurofibromatose de von Recklinghau-

sen, 984f 

Neurofibromatose segmentar, 986, 98Gf 
Neurosslfilis, teste~, 406 

Nevo 
anêmico, 770 

an1neo ( angioma de a.ranha ), 910 
atlpico, 856-858, 857t, 862 

azul, 856 

benignos, caracterlslicas, 861 

combinado, an;llise de padrão (crité-

rios de diagnóslico ), 884L 
composto, 848, 871f 

comum, conuaste, 8571, 872 

congênito, 862 

congênito gigante, 852f 

congênito peludo, 852f 
COnl!aste, 847, 972 

de llecker, 34f 

de Clark, 856, 884l 
de junção, 848, 849f 

de Miescl1er, padrão de análise (crité-

rios diagnósticos), 884L 
derrnal, 848-850 

de Spi1Z ( melaooma juvenil benigno), 855 
de uonco bahlear, 852f 

displáslico (ND), 856, 872 

1024 

epiderma!, 792-793 
evolução, 861 

flammeus (coloração em vinho do 

porto), 898-902 
halo, 855 

juncional, raracterístir.1.~ dermatoscó­
picas, 882t 

lentiginoso ponlillia.do (nevus spilus), 
853,853[ 

melanodtico (NM), 847-858 
melanodtico adquirido, 862 

melaoodlico atlpico 

melanocftico congênito (NMC), 

850-851 

mudança, 862 
organoide, 792 

presença, 84 7 

recorrente, padrão de análise (critérios 

diagnósticos), 884L 

Reed, J)adrões de análise (critérios 

diagnósticos), 884L 
retirado, recorrência, 850 

sebáceo, 794f 

LJnna, padrão de análise (critérios 

diagnósticos), 884L 

Nicolinamida, impacto, 646 

Ninhos azuis, 881f 

Ninhos ovoides, 881f 
Níquel, 143-144 

Níveis de vitamina D, 749-750 
Nível de Clark, 873, 873f, 875 

Nódulos, 8, 30f, 228f 

')1 cistos dermatológicos, cau.~as, 

1024-1025t 

de Lisch (Lns ), 984 
desgastados pelo tempo, da orelha, 

46[ 

em forma de abóbada, 855 f 
pedunculado, 971 f 

presença, 119f 

Nomes/definições (Conferência Chapei 

Hill - Nomenclatura de Vasculites 

Sistêmicas), 722q 

No1nes genéricos, no1l1es de 11larca 
( conuaste), 78 

Notalgia parest~ica, dorso, 27f 

o 
Obstrução de duelo piJossebáceo, 224 
Obstrução linfática, resultado, 347f 

Oclu.~ão, 80-81, 81 f, 87 
com fita adesi~a, 464 

de dueto c.om fita, 464 

do dueto sudoríparo écrino, 263f 

Ocorrência de erupções acneiformes 

(pustulares), pane superior do 
corpo, 575 f 

Ocorrência, esteroide tópico grupo V 

(aplir.1ç.ão), 87f 
Óleo de bergamota, psoralenos (im-

pacto), 763f 

Oleorresina, impacto, 135 

Oleosidade, excesso, 244 

Olho de coruja periorbital/eritema facial 

em máscara de o lho, 690-691 
Olhos, 717 

envolvimento, 484 

inoculação, 462f 

Oligomenorreia, 929t 

Oncomicose subinguinal distal/proxi-
mal, 957f, 958 

Oncomicose superficial branca, 958 

Onda.~ de calor, 197 

Ondulaç.ão, 948f, 965f 
Onicólise, 948f, 951, 962-963 

Onicomicose por Candida, 957[, 958 

Onicomicose, uatamento continuo, 959 

Opiáceos, impacLo, 574 

Orelhas, 30 

Organ ismo/ uammissão, 509 

Organismos resisten1es, 529 
Órgãos abdominais, inchaço, 205 

Orifício preeiicllido com queratina ( ca-

beça negra), 796f 

Origem, teoria molecular, 832 
Osteoartrite (OA), PSA (diferenciação), 

279-280 

Osteoma, 998 

Otite 
eczematosa, 367 

externa, 366-368 

maligna, 368-369 

Ouriço do mar, 631 
Ouriço do recjfe, espinhas, 631f 

Ovos dos piolhos (lêndeas), 590, 590f 

Oxicodona, 490 

p 

PacienLes, 

aconselhamento, 440q 

c.aracterístir.as, 921 

~ com marcapasso, impacto de ED&C, 
1009 

depressão/dismorfofobia, 244 



e descamaç.ão com ácido lricloroacé­
úco, 466 

imwiocompromeLidos, 476, 478 

infectados, molusco contagioso (apa-

rência), 466 
obesos, hirsuúsmo, 930 

resistência, 245 

risco, 103 

si11ais/sintomas, 725q 
Lerapia, 609L 

Padrão anular-policicl ico, 685f 

PadJão assi métrico de arlrite, 277f 

Padrão cen1rofacial, 772 

PadJão de alopecia, 924 

Padrão de análise, csiLérios de diagnós­
úco, 884t 

Padrão de análise, csiLérios dennaLoscó­
picos especllicos para mclanoma, 

886L 
PadJão de anál ise, passos, 881 

Padrão de cre•ci menLo em mosaico, 916 
PadJão de ecLotrix de grandes esporos, 

509f 

PadJão de escama de ponto preto não 
inOamatório, 514[ 

PadJão de Ludwig, 925 f 

Padrão de micose, 495(, 506f, 517(, 

11adrão de ponto preto não in Oamató-
rio, 514 

PadJão de ú nea, 517f 

Padrão malar, 772 

PadJão mandibular, 772 

Padrão polidclico, 183[ 

PadJão simplificado de ao.álise, 880f, 

881-882, 88ll 
PadJão urlicarial papula.r, 559f 

Padrões dfnicos, 570-574, 772 

PadJões cut.~neos, 568q 

Padrões de anticorpo antinuclear, 689 

PadJões de Hamilton, 922 

Padrões de infecç.ão, 957-958 
PadJões histológicos, 772, 803 

Padrões microscópicos, 510 

PadJões, \'isualizaç.ão, 885t 

Painéis de testes TRU6, aplicação/remo­
ção, 150f 

Países desenvo"1idos, úlceras genitais, 

385-395 
Palato duro, caracterlslica, 529f 

Palato, eriLema mulúforme, 713f 

Palma das mãos/ solas dos pés, 44-45, 
270, 3llf, 322, 323í, 559 f, 981f 

aparência, 688[ 

escamação oâo i1úlamatória, 105f 

e•pessamento, 507f 

inchaço, l 83f 
infestação, 584í 

lesões-alvo, 713( 

lesõe• queratólicas, 824í 
placas escamosas, 400[ 

Pálpebras, acemuação (dermatite de 
coma to), 134 L 

Pálpebras, dermalile, 98f 
Pálpebras, dermalite de contato, 

134t 
Pálpebras inferiores, 134L, 800f 

Pálpebras, pomosjpólipos culáneos 

(presença), 785[ 

Pálpebras superio:res, dermatite, 1341, 

166( 

Panarlcio herpéúco, 32 f, 473, 955 

inóculo, 472f 

Paniculite, 125q 

Panos úmidos de hidróxido de potássio, 

588 

Papila (c.apila1), 914f 
Papilomatose de estase, 126, 126f 

Papilomatose Oodda oral, 830f, 831 

Papilomavlrus humano (Hl'V), 419 

Pápula, cobertura da escama, 804f 

Pápula/pústula, 614f 
Pápula queratóúc.a, 826f 

Pápulas, a11arência, 753f 
Pápulas, caracterfsúcas, 320f 

Pápulas co11centração, 944f 

Pápulas, coofiguraç.ão/intensidade 

(simílaridad!e), 188í 
Pápulas de Cottron, 694, 694f 

Pápulas, distribuição, 998[ 

Pápulas, elevação, 2l3 f 

Pápulas e placas urúcariais prurlúcas da 

gravidez (PU !'PP), 207 
Pá pulas foliculare:s h i perqueraLóücas, 

940( 

Pápulas, formação, 83f 

Pápulas, infecciosidade, 401 f 

Pápulas localizadas, 322 
Pápulas papulare~, 197f 

Pápulas penianas peroladas, 49f, 423 

Pá pulas poncuais, em grumos, 254 f 
Pápulas, preseaça, 550(, 904f, 996f 

Pápulas/pústulas, 352f, 502f, 540f, 

Pápulas/pústulas/ erosões, 333í 

Pápulas/pústulas, progressão, 363í 

Índic.e 

Pápulas rosas, 732f 

Pápulas, "ariação, 186f 
Pápulas vermelhas agrupadas, presença, 

254(, 401f 
Pápulas vennelho -azuladas, coalescên-

cia, 735 f 

Pápulas verrucosas, 427í 

Papulose bowenoide, 56f 
Papulose intesúnal, 427 

Papulose linfomatoide, 842 

Parapsorfase, 837f 

Paraqueratose granular, 23f 

Parasitose psicogênica, 48f, 121 

Parceiros sexuais, controle, 424-425 

Paresia motora, 486 

Paronlquia aguda, uohas, 953 

Paroniquia c.rôn ica, uobas, 953 

Paroniquia induzida por fármaco, 955 
Parte inferior das pernas, drenagem ex-

cessiva, 110f 

Parte interna da coxa, dermaúte de con­

tato, 134t 

Parto, manejo, 405 

Patogênese, 156, 188, 199, 223-225, 

254, 260, 264-265, 406, 71 2, 726-

727, 802-803, 907, 927 

Patogênesefeúologia, 720 
Patologia, 202, 610, 733, 933 

Patologia/patogênese, 717 
PCR, 437 

PCR rápido, uso, 477 

Pé de aLleta, 535, 625 f 
Pedfculos, 5,?0-594 

cllios, 62f 

J>ediculosis capilli, 591 

Pediet1losis corporu, 591 

J>ediculosis puliis, 592 

Pele 
aparência, 94í 

caracterlsúcás, 978f 

coloração marrom, 123f 

daoificada pelo sol, 26f, 743-746 

distribuição, 863f 

erosões focais/espessa mento, 115f 
escrOLal, aparência, ll 7í 

exposta ao sol, desenvolvimento de 

erosõesfbolhas, 757í 
impacto, 700-703 

imunoOuorescência direi.a, 651, 656 

necrosanLe, 348 

pós-auricular, dermaúte seborreica, 313í 

seca, lavagem, llOf, 167, 174 
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seca severa (xerose), 75, l!Of, 167 

seleção/fricção, 99f 
tensão, 804f 

Pelo 
facial, 315f 

facial, aw11ento, 757f 

facial e dennatile seborreica, 315f 

sexual, crescimento, 927 

Pênfigo, 27f 

Pênfigo associado a neoplasia, 654, 654q 

Pênfigo crônico familiar benigno, 25f, 

40[, 662-663 
Pênfigo eritematoso, 649-650, 649f 

Pêofigo familiar benigno crônico 

(doença de Hailey-Hailey), 23f, 

Pêofigo foliáceo, 69f, 649-650 

Pênfigo lgA, 649-650 
Pêofigo induzido por fármaco, 653-654, 

653f 

Pêofigo paraneoplásico (pênfigo asso-
ciado a neoplasia ), 654 

Pênfigo vegetans, 648f, 65lf 

Pênfigo vulgar, 647-649, 647f 

Penfigoide bolhoso, 25f, 655-657 

Penfigoide bolhoso tipo E.BA, 661 

Penfigoide de membrana mucosa, 

658-659 

Penfigoide gestacional (herpes gestacio-

nal), 660 
Penfigoide localizado, 658-660 

Penfigoide vulvar localizado, 660 

Pênis, 32, 56, 56f-59f, 325f, 329, 765f 

pênis/escroto, maceração, 365f 
pênis, LSA, 329 

pênis não circuncisado, superfícies 

cutâneas, 53lf 

Penteado molhado, 594 

Pentear, 592 

Pentoxililina (fremaJ<il), u.~o. 129, 976 

Penugem de pês.~ego • ( vel/us capilar), 

913, 930 

Pequenas dobras cutâneas, candidlase, 

535-536 
Pequenos pomos negros, 850 

Percepção do toque, corpúsculos de 
Meissner/Vater-Pacine, 1 

Percevejos, 624, 624f 

Perda capilar 

desigua.I (cicatrizante), 91 St 

desigual (não cicatrizame), 918t 
difusa, 920, 921, 925f 

difusa (não cimtrizante), 918t 

1026 

fragmentos de, 932f 

generalizada de cabelo, 920-921, 920q 

localizada, 920q, 922-946 

pós-parto, 921 
Perfil de anticorpo, 68lf 

Perfil sorológico, 672[ 

Período de illcubação, 549, 552-553, 

556 
Perioral, 60f-6lf 

Periorbital, 62f 

Perlêd1e, 15f, 38[, 51f 
Permeirioa, 588, 624 

impacto, 593 

Pernas, 47, 47f-50f 

lesões, 787f 

Peróxido de benzoíl, 236 

Perucas, 934 

Pés, 36f-38f, 495-496 

descamação, 551f 
em fissura, 497f 

rachados e 6ssurados, 39f, 113 

Pescoço, 52f-53f, 354f, 978f 

Pessoas diabétir.as, bolllas, 646 

Pessoas infectadas por 1-UV, sífilis primá­

ria/secwidária, 3.84 

Petéquias, 18, 372f 

caracterfstir.a, 611 f 

Picada de abelha 

placa urticaria!, 620f 

reação local, 620f 

Pie.ada de carrapato, paralisia por, 613 

Picada, reação, 599f 

Pie.adas de in.~ecos, 620-621, 622f, 627f 

Picadas de nematocistos, 628 

Pigmentação, 579 

distribuiç.ão, 888-889t 
espalhamento peri-inguinal, 870f 
variação, 78lf, 851f 

Pigmentação azul, aparência, 239f 

Pigmentação longitudinal, 973 
Pigmentação macular .complexa, 859f 

Pigmentação macular .Papular variável, 

859f 

Pigmentação retiro.lar, aLrofia/Lelangiec-

tasia (inclusão), 744f 

Pigmentação variável, 871 f 
Pimer.roli mu.~, 326 

Pioderma, 589 

Pioderma facile (rosácea fulminante), 
230,230f 

Pioderma gangrenoso, 48f, 735f, 

737-740 

Pioderma secundãrio, illfe.~tação, 59tf 

Piolho de cabeça, 29f 

PioUlos, 63f, 590f, 593 

púbicos, 592-593 

C'iretrina, irnpacto, 593 

Pitirfase alba, 25f, 170, 771 

Pitirfase liquenoide, 7Jf 

l'itirfase Liquenoide crõ1úc.a (l'LC), 332-333 

Pitirfase liquenoide e varioliforme 

aguda (PLEVA), 332-333 

Pitirfase rósea (PR), 52f, 71f, 316-318 
Pitirfase rubra pilar (PR!'), 38f, 44f, 60f, 

7Jf, 309-311 
Placa, 89f, 99f 

erosão, 844f 

textura variável, 823f 
Placa crônica, pernas, 47f 

Placa de psorfase crônica, 47f 

Placa eritematosa, presença, 822f 

Placa liqueoificada, 164f 
Placa localizada, 116 f 

Placas 
anulares, 838f 

aparência, 577f 

atrofia.~. 327f 
características, 274f 

de expansão, 3tof 

demarcadas, 577f 

eczemacosas, 111 f 

em esr.ama psori<ltica, 273 

eritematosas, ocorrência, 73Gf 

escamosas, 939f 

evolução, 838[ 

formação, 142f 

hipopigmentadas, 171f 
liquenificadas, l 76f 

localizaç.ão/inílamação, 267f 

mau diagnóstico, 112f 
pápulas, 317f 

precoces, dimensionamento da super­

flcie, 838[ 

psoriálicas, tratamento com antralilla, 

283f 
serpiginosas, 838f 

superfície macerada, soar 
urlicariais, 183f, 364f, 655f 

;!] l'la1io de dissecção, estabelecimento, 

lOllf 
Plano de tratamemo, 659 

Plaotas dos pés, 322 

Plantas, contato, 762f 

1.,newnon.ia, 476 



Pneumotóra.~ espomãneo, prevalência, 

998 
Podo61oLoxina a 0,5%, 466 

Podofilox, uso, 425 

Poiquilodermia, 694 

Poiquilodermia atrófica vascular, 837f 
Poiquilodermia de Civatte, pescoço, 

63f 
Poiquilodermia vascular atrófica, 837f 

PoliangiiLe microscópica, 722q 

Poliarterite nodosa (PAN), 722q, 723 
PolicondriLe rciociderue, orelha, 30f 

PolimiosiLe (PM), 692-699, 692q 
Pólipo infartado, 785f 

Pólipos colônicos, 784, 998 

Polipose adenomatosa familiar, mani­

festações extraintesLinais 

(inclusão), 997 

Pomada de propionato de clobelasol 

(Olux'*), 283 
Pomada de tacrolimus (Protopid'), uso, 

97 

Pomada de tacrolimus (protópico ), 175 
Pomada de tacrolimus, 326 

Pomadas, 79, 594 

Po1úolix, 109 

Pontas dos dedos, 702q 

Ponto de óleo, 951 f 

Ponto prelo de tinea, 514 f 
Ponto salmão, 903( 

Pontos (psorfase), 948f, 951f 
Pontos arredondados h ipopigmentados, 

171f 

Pontos/bandas brancas (leuconfquia 

puncLuada ), 964 

Pontos brancos (hipomelanose idiopá-

Lica em gotas), 769 
Pontos café com leite, 774-775, 983 

Pontos cu~1neos, presença. 785f 

Pontos de Fordyce ( angioqueratomas ), 

904 
Pontos de Koplik, 546f 

Pontos de ti11 ~1 lentiginais, caracterisli-
cas dermaLoscópicas, 882L 

Pontos faciais cor vinho do PorLo, 903f 
Pontos, inclusão, 951f 

Pootos rasos, ocorrência, 933f 

Pontos salmão, 902, 903f 

Pootos -ç.ioláceos de escamas, 694, 695f 

Porção distal do dedo, almofada adi-

posa anterior (illfer.ção superfi­

cial), 359f 

Porfiria adquirida ( porliria por intoxica­

ção), 759 

Porfiria cutânea tardia (PCIJ, 43f, 755~ 

756-758 

Porfiria eritropoiética (PE), 755L, 760 
Porfiria eritropoiélica congênita (PEC), 

755t 
Porfiria imermiLenLe aguda (PIA), 755f, 

759 

Porfiria por imoxi.cação (porfiria adqui-

rida), 759 
Porliria variegata (PV), 7551., 759 
Porfirias, 754-760 

!.!J Pós-criocirurgia, 1012-1013 
Potencial maligno, 851 

Potencial metasLático, 825 

{!] Praga buboe, 1023f 

~ Praga cutânea hemorrágica, 1023f 
:!) Praga da necrose de extremidade, 

1023f 
Praga da pneumonia, 1023f 

Precepção à pressão, corpúsculos de 

MeissnerfVater-Pacine, 1 
Precipitação de fármaco/exacerbação, 

266 

Predisposição genética, 958 

Prednisona, 139, 1771, 191, 247, 652, 

665q 

iJl Preend1edores de ácido bialurônico, 

1016 

'.!l Preend1edores de colágeno, 1016 

:.J Preencl1edores dénnir.os, 101 G 

'.!] Preend1edores subdérmicos, 1016 

Pregabalina, 490 

Pregas atópic.as, 170 

Preparação em montagem úmida de hi-
dróxido de potássio, 492, 493f 

Preparações de Lra~1mento, 816L 

Preparações queratolrLicas, 464 

Preparações Lópicas, 522 

Preparações/uso, 283 
Prepúcio, atrofia esteroide, 87f 

Presença (determinismo), sistema de 

pontuação dle Ferri man-Callwey 

modificado (uso), 927 

Prevenção, anlibióúcos prolilálicos 

(uso), 346 

Prevenção/manejo de doen~'.as, 624 

Prevenção/tratamento cutâneo, 352-353 

Primeiro episódio dfnico, 440 
Primeiros socorros, 597 

Prindpais doenças bolhosas, 635 

Índic.e 

Problemas relacionados com cabelo, 

confrontaç.ão com médic.o, 913 

ProcedimenLos de aplicação de reli-
noide, 746 

Produção de superantígenos, 566 
Proeminências ósseas, 694 f. 798f, 975f 

f1J Profilaxia antibiólica, 1001 
Profundidade da lesão, dificuldade de 

julgamento, 815f 

Programa de e1úermagem domiciliar, 

589 
Programa de prevenção, 245-246, 353q 

Programa de tratamento, 353q 

Progressão da acne dslica, 788f 

Progressão da doença, 832 

Projeções, 461f 
Projeções cilíndrica.~, 4f, 456f 

Proliferação indL12ida por citocir1a, 133 
Proliferação, rapide<, 893 

PropionebacLéria re.~istente a anúbió-
tico, terapia de longo prazo, 237 

Proteção do sol, 746-750, 752, 774 

Proteína profunda, 913 

Protetores qufmk.os de pele, 7 49 

Protetores solares, 689, 748-749, 

PRP, 3ll f 
PRP da infância, 311, 311 f 

Prurido, 554, 574 

Prurido acUnico (erupç.ão PML hereditá­

ria), 750 

Prurido aquagênico, 199 

Prurido de verão de Hutcliinson (hidroa 
eslivale), 752 

Prurido nodular, Sf, 48f, n 8 

Prurido pós-sarna, 589 

pseudo porliria e, 41f 

Pseudofolicul i Le, 28f, 53f, 352f 

PseudofoliculiLe da barba, 24f 

Pseudomelanoma, 850, 850f 

Pseudopelada de Brocq clássico, 941 q 

Pseudoporfuia, 39f, 758-759 

Psoralen mais terapia com ultravioleta A 

(PUVA), 109 

Psoralen UVA (!'UVA), 270, 752 

Psoraleno mais fototerapia com ultra­

violeta A (PUVA), 152 
psoraleno UVA (PlNA), 752 

Psorfase crônica em placa, 28f-30f, 267 

Psorfase da matriz da unha, 951f 

Psorfase da unha, 951 

Psorfase de espessura de couro cabeludo 

Psorfase de voo Zumbusd1, 269 
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Psoríase difusa do couro cabeludo, 286 

Psoríase eriLrodérmica, 33f, 42f, 45f, 

70f, 269 

Psoríase gutaLa, 701; 268 

Psoríase induzida pela luz, 270f 

Psoríase induzida pelo vírus da imuno-

deficiência humana (psorlase in· 

<luzida pelo HIV), 274 
Psorfase inversa, 20f, 23f, 24f-25f, 40f, 274 

Psoríase pediátrica, 307 
Psoríase pontuada, 275f 

Psoríase praLeada, 12f 

Psoríase pustular, 22f, 39f, 108f, 27tf 

general izada, 269, 269f 

Psoríase sensível à luz, 270 

Psoríase, Lratamento 

acitretina (Soriatano"), 292 

ciclosporina (CS), 294-297 

metoLrexato, 287-291 
Pulgas, 622 
rui mões, 703 

Pulseira de couro (alergia ao dicromato 

de potássio), 137f 

1!i Punção dérmica, 1007f 

Punções múlLiplas, 971 

Púrpura de Henoch~~chõnlein (SH P), 

48f, 722q, 723, 730-733 

Púrpura fulminante, 373-378, 373f 

Púrpura, ocorrência, 209f 

Pústula.~, 9q, 9f, 665-670 

agrupamento, 472[ 

eliminação, 354f 
eritema, ocorrência, 257f 

evoluç.ão, l08f 
foliculares, concenLração, 354[ 

pontuais, presença, 254f 

Pustulose examematosa generalizada 
aguda, 67f, 575 

PUVA, 860 

comparação, 292 
e UVB, ensaios terapêuticos, 841-842 

Q 

Queilite, 246 

actínica, 51 f, 818 

Queimadura de sol, 747 

Queloide, 16f, 788f-789 
Queratina, caracterlstic.a, 492 

Queratina/crosta, presença, 815[ 
Queratinização, desordem, 167 

Queratinócito, formação, 1 

Queratinócitos atípicos, ex.tensão, 820f 
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Queratoacantoma.~ múltiplos/único, 
ocorrência, 790-791, 825, 997 

Queratoderma blenorrágico (súidrome 
de Reiter), 272, 272[ 

Queratólise esfoliativa., 44[ 

Queratólise pontual, 38f, 498-501 

Queratólise sulcada, 60[ 

Queratose acral, 991f 
Queratose actúüca, 41f, 812-818 

difusa, 745f 

lesões, 812f 

pigmentada, 36f, 41 f, 814( 

presença, 815f 
Queratose arsenical, 824 

Quera tose estuque, 784, 784f 

Quera.tose pilar, 25f, 29t; 34f, 168-169f, 353 

combinação, 353f 

Queratose por exposição ao sol 
(impacto), 780f 

Queratose profw1da, 813f 

Queratose seborreica (QS), 21f, 27f, 

745f, 776-783 

Queratose seborreica irritante generali-
zada, 783f 

Queratose solar, 812 

Quilomlc;rons, elevações, !)80-981 

Quimiocirurgia de Mohs, 1014 

Quimioprofilaxia, 378 
programa de admirüstraç.ão, 379t 

tópica, u1clusão de imiquimocl, 

816-817 

Quimioterapia, 463 
Quimioterapia inLralesional, 909 

Quimioterapia tópica, inclu.~ão de 
5-0uorouracil, 816 

Quinto nervo, primeiro ramo 

(envolvimento), 483f 
Quinto nervo, ramo mandibular 

(envolvimento), 482f 

R 
Radiação, 811, 909 

Radioterapia, 789-791 

Reação à borracha Spa.ndex", 141f 
Reação alérgica, 142f, 236 

difusa, ocorrência, 133f 

Reação cutânea inOam.atória/membrana 
mucosa, 320 

Reação Ide, 43f, !09 

Reação de Jarisch-1-lernheimer, 406, 607 

Reação dermatológica a fármaco, ma-
nejo do paciente, 569q 

Reação em cadeia da polimerase (PCR), 
437,555 

Reação inílamatória, 133 
Reação intertrigiJ10sa a fármaco, 144f 

Reação mediada por imunoglobulina E 
(lgE), 140 

Reação positiva a tes1e de fit.a, 152f 

Reação pu.~tular irritante, 152f 
Reações a fármacos, 572q 

Reaçõe.~ alérgicas cutâneas a fármacos, 

~=s, 568t 

11 Reaçõe~ alérgicas de contato, ocorrên· 
cia, 1004 

Reaçõe.~ alérgicas localizadas, 620-621 

Reações a meios de radiocontraste, 

574 

Reações analiláticas/aceleradas, 574 

Reaçõe.~ a picada, 626 
Reações conjuntivais, 654[ 

Reaçõe.~ cutâneas a fármacos, 568-569 

Reações de fa.~e tardia, 179 

Reaçõe.~ de testes alérgicos, reações 

irritantes a testes (contraste), 152 

Reaçõe.~ de testes irritantes, reações de 

testes alérgicos (contraste), 152 

Reaçõe.~ falso-positivas, 405 

Reações fotoalérgicas, 76lt 

Reaçõe.~ fototóx:icas, 761 t 
Reaçõe~ generalizadas, 620-621 

Reaçõe~ mediadas por lgE, 186 
Reaçõe~ tipo imediatas, 179 

Reaçõe~ tóxicas, 620 

Reagente rápido de plasma (RRP), 385, 
405 

Recarda/curso repetido, 245, 653 
Recebedores de transplante de órgãos, 

827-828 

Receptores H 1, 185 
Receptores 1-12, 185 

Recordaç.ão de queimadura, 291 

Recordaç.ão, metotrexato (relaç.1o ), 291 

Recorrência de linea pedis, prevenção, 

959-961 

Recorrência local/meLástase, tumores va-

riáveis (influência), 825t 
Recorrência, frequência, 385 

Recorrência, risco, 808-809 

Recorrências, prevenção, 540 

Recrescimento capilar, 932f 

Recursos online, 568 

Redução capilar assistida por fonte lu­
miJlosa (fotoepilação ), 930, 930t 



'! Rttpitelliação, umidade Lecidual 
(impacto), 1003( 

Região anal, dermatite de contato, 134t 

Região lombossacrnl, emplastro de 

e.ouro, 988f 

Regra da mão, 79 
llegressão histológica, 873 

Reinfecção, 407 

Rejeição culãnea, 976 

Relação paciente-médic.o, 217 

Relatório da patologia, 873 

Re laxames mu.~culares, 597 

Remissão, de1.erminaçilo, 653 

Remissão, duração, 280 

llemoção cirúrgica, 425, 816, 961 

Remoção de =ma, 286 

Remoção profilática, 852 

Repigmentação, mecanismo, 766-767 

Reposição de estrogênio, 746 

Resecção incompleta, 811 

Resina de podófilo, 426, 79 

Resolução espontânea, 461 f 

llesposta ao trat..1mento, 297 

Resposta do pacien1e. 218( 

Resposta, falhá na, 135 

Respos!a imunológica, 455-4.56 
Resposta inflamatória, 156, 817 

Restos subinguinais, 956f 

Restos subungunais, 275 

Restriç.ão dietétic.1, 179-180 

Resultado da biopsia do corno cutâneo, 
786[ 

'I lleswfactante. lasers (uso), 1018 

Retalhos, 924 

Retapamulin (Altabaxt'), USO, 342 

Retinoides tópicos, tratamento, 168, 

235-236, 282, 292, 311, 909 

Reto, lfquen esc.leroso e atrófico, 328f 
l!ickett.sia rickelSii, relação, 6 10 

llickeu.sia rickellSii, carrapatos (relação), 

610 

Rinofima, rosácea (relação), 257f 
Rins, 294, 703 

Risco de transmissão, estratégias de re-

dução, 397, 443q 
Risco MM, 860 

Riscos de câncer, 285t 

Riscos especiai.~, 894 t 
Ri Luxima)), uso, 652 

Rosácea, 18f, 34f, 54f, 62f, 256-258 

esteroide e. 82-83 

ocular, 258 

Roupa Intima, alergia à faixa de 

borracha, l4lf 

Roupas molhada.~ {compress.1s), 76, 76f 

:j, Rou1>as oclusivas, 128, 1005 
Roupas, uso, 93 

Rubéola, 552 

Rubéola infantil (infecção por herpes 

vlrus humano 6/7), 556 
Rug,'\S, 7 44 ( 

s 
Sabão/água, impacto, 131f 

Sabão, exposição crônica, 131 f 

SahoneLE:s suaves, u."º' 97 
'11 Salina bacteriost;ltica, 1002 

Salões de bronzeamento, impacto, 

747 

Jf Sangramento {controle), soluçiio de 

Monsel (uso), J007f, 1011 

Sangramen LO rec.o rrente, 911 

Sarampo, 544-547 

Sarcoidose. 721 

Sarcoma de Kaposi {SK), 453f, 907-909 
Sarcopw's scabiei, 582(, 583f 

Sardas (efélides), 771 
Sardas axilares (sinal de Crowe), 983( 

Sardas na lris, exame de lâmpada 

(ímportância), 985f 

Sarna em rede. 584f 

Sarna encrustada (sarna norueguesa), 
587 

Sarna escondida, 18f 

Sarna nodular, 589 

Sarna norueguesa, 587 

Sarnas difusas, 586f 

SCC cullineo, espalhamento, 827 

SCC, presença, 82 Gf 

SCCIS, com1,araçâo, 821 

Sebo, fat0r patogên ico, 224 

Seção lo ngitudinal, 914[ 

Secura/fissura, l 32f 

Sed.1ção, 178 

Segmento inferior {cabelo), 914( 

!{ &leção de biopsia, 1006 

Sensibilização Cl'U2ada. 133 

Sensibilização externa-interna, 575-576 

Separação intraepidennal, G5lf 

Separaç;1o, onicólise. 962f 

Separaç.ão, psorlase. 951f 

Septicemia gonocócica, 41Gf 

Septicemia meningocócica 

fulminante. 373 

Índice 

Septicemia meningocócica, manejo, 
37Gf 

Septicemia por l'seudomonas, manifesta-

ção cutilnea, 370( 

Shaving Lechniques, 352-353 

Sicose da barba, 24f, 52f. 354, 354f 

SíJilis adquirida não tratada, história na-

tural, 397f 

SíJilis congênita precoce. 403 

SíJilis congênita tardia, 403, 403[ 

Sllilis latente. 402, 407 

S!filis precoce latente. diagnóstico, 402 

Sffilis primária, 383-384, 398 

S!fúis secundária, 6f, 20f, 30f, 70f- 72f, 

383-384, 400 

SíJilis terciária, 402 

Sinais dfnicos, 442 

Sinais culãneos, 688, 759 

Sinais físicos, 375f 

Sinais/sintomas inidais, 259q, 277f, 

587q, 700 

Sinais/sintomas, evolução, 545f, 549f, 
552f-553f, 556( 

Sinal de caixa de fósforo, 121 
Sinal de Crowe {sardas axilares), 983f 

Sinal de Dari~ 196, 212, 2l 3f 

Sinal de Hutchinson, 870( 

Sinal de Leser-Trélat, 783, 990f 

Sinal de Nikolsky, 360 
Sinal de retraç,10, 787( 

Sinal pseudo-Hutchinson, condições, 

973q 

S!ndrome anrite-dermatite. 415-417 

S!ndrome aUpica de Swee1, 42f 

S!ndrome BCC n<M>íde (s!ndrome de 

Corlín-Coltz ), 808, 808f 

Síndrome CRF.Sr, 3Gf, 703-707 

S!ndrome da degeneração fol icular 

(alopeda cicat.rizame centrifuga), 

938,938q 

S!ndrome da hipersensibilidade a fár­

mac.o, 580 

S!ndrome da imunodeficiência adqui­

rida (AIDS), 444-446 

Síndrome da pele escaldada estafilocó­

cica, 360-362, 717 

Síndrome da pele exci~1da. 144 

Síndrome da poliartro1>atia/prurido, 

554 

S!ndrome da queda de pelos anágenos 
(l.J\S), 921 

S!ndrome da rubh>la c.ongênita, 552 
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Síndrome da telangiectasia nevoide uni· 

la1eral, 912, 912f 

Síndrome da ufade da oclusão folicular, 

233f 

Síndrome da unha amarela, 966-967 

Síndrome de babuíno, 144 

Síndrome de Baboon, 20f 

Síndrome de llirL-Hogg-Dubé (BHD), 998 

Síndro me de Churg~~uaus.ç (CSS), 
722q, 723 

Síndrome de Cobb, 900t 

Síndrome de Cowden, 55f 

Síndrome de Cardner (polipose adeno­

matosa familiar), 997-998 

Síndrome de Corlin.Coh2 (síndrome 

nevoide BCC), 808 

Síndrome de hamartomas mítltiplo 

(doença de Cowden ), 996 
Síndrome de hipersensibilidade a 

dapsona (SHD}, 645 
Síndrome de Kasabach-Merriu, 896, 

897f, 897t 

Síndrome de Kawasaki (descamaç.ão), 

12f 

Síndrome de Klippel-Trnaunay, 902 

Síndrome de Lfgren, 721 

Síndrome de Muir-Torre (MTS}, 997 

Síndrome de nevo B·K. 856 

Síndrome de Osler-Weber-Rendu. 9001, 911 

Síndrome de Ramsay Hunt, 484-485 

Síndrome de Rei ter ( queratoderma ble-

norr:lgico ), 60, 272, 273, 273f 

Síndrome de Sézary, 840-842 

Síndrome de Stevens-Johnson (SJS), 
38f, 51f, 712, 714-719 

Síndrome de Sturge-Weber (SWS), 902 

Síndrome de Sweet (dermatose neutrofr. 

lica febril aguda), 7f 

Síndrome de Sweet atipica, m.ãos, 32f, 

73Sf 

Síndrome de verruga atipica, relação, 

856 

Síndrome do angiat'<iema-eosinolilia 

episódico, 204 

Síndrome do c.~ncer colorrelal não poli. 
poso heredit:lrio (SCCN PH), 997 

Síndrome do choque tóxico (SCI), 

SGG 
Síndro me do escroto vermelho, 118 

Síndrome do nevo aúpico (SMA) 

Síndrome do ovário polidstico (PCOS), 

928-930 
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Síndrome dos dois pés-uma mão, 496-

497, 496f 

Síndrome genitoanorretal, 409 

Síndrome nevoide BCC, 808[ 

Síndrome paraneoplásica (SPN}, 990 

Síndrome PHACliS, 894t 

Síndrome vulvovaginaJ-gengi"'11, 325 

Síndromes de gene supressor de tumor, 

989 

Síndromes de hipersensibilidade, 710 

Slndromes de infecção sexualmeme 

tra nsmitidas (1Sl1, sinais/sinto· 

mas/causas, 387l 
Síndromes de sobreposição, 696-697 

Síndromes endócrinas, 979 

Síndromes familiares de câncer, 990. 

998, 994t 

Síndromes familiares múltiplas de dln· 

cer, 991f 

Síndromes lupicas, perfil de ru1ticorpo/ 

rnanifesiações cutâneas, 68tf 

Síndromes neuJOculâneas, 900t 

Síndromes neurológicas crônicas, 605 

Síndromes paraneoplásica.ç cutâneas, 990 

Síndromes 1>ós-ílebíticas, 122-1 29 

Síndromes sistêrnicas, 898-902 

Síndromes vasculíticas, 724f 

Sinergismo, 235 

Sintomas abdominais, 564, 730.731 

Sintomas articulares, 720, 731 

Sintomas inicia.is, 715 

Sintomas oculares, 716 

Sintomas prodrõmicos, 553, 556, 717 

Sinton1as sislê1n icos, 558 
Síringoma, 800 

Siste111a autonõ1n_ico, uso, 1 

Sistema de diagnóstico padrão, uso, 219 
Sistema de pontuação do hitsutismo de 

Ferriman-Callwey. 927f 

SK (sarcoma de Kaposi) africano endê-

mico, 908 

SK (sarcoma de Kaposi} clássico, 907 

SK. (sarcoma de Kaposi} contraste, 781 

SK (sarcoma de Kaposi} epidêmico, 908 

SK (sarcoma de Kaposi) relacionado 

CO rn AI OS, 908 

Sobreposição de síndromes, 706 

Solas, 38-39 

iníla maç.ão crô nica, 497f 

lesão 1>apuloescamosa, 407f 
Solas dos pés, lesões queratóticas, 824f 

solas, 270 

li Solução de Monsel (subsulfato fér· 
rico), 1002, 1004 

Solução de terbinalina (garrafa com 

spray de solução de Lamisil a l % ), 

539 

Soluções/loç.ões, 79 
Solvemes i nduslriais r.áusticos, diltúç.fa, 

149 

Solventes industriais, exposição, 132f 

Soro do pacieme, autoa.nticorpos (pre­

sença), 704t 

Soro/c:rosla, 339f 
Sorologia, 403-406, 437-438, 477, 

605-606 

Sororreversão, velocidade, 406f 
SSM, distribuição, 863f 

Staphylococt-us aureus, 161f, 165f, 172, 

258 
S111phy/1>eoct11S aureus resistente a metici-

lina (MRSA), 342, 35Jf 

STD, 388f, 390f-391 f 

Subdiagnóslico, 606 

Subdivisão, 848 

Subesulgios, 915f 

Subgru1>os culâneos, achados laborato· 

riais (comparação), 680t 

Substâncias irritantes, contato, 172 

Subtipos dlnico-histopatológicos, 

862-863 

Subtipos clínicos, 437, 750.751 

Subtipos clínicos de Moll e Wright, 

276t 
Suco ele aipo, conL1to, 762f 

Suco de lima, exposição, 762f 

Sulco disrn l, ilusLraç.ão, 947f 

Sulcos, localização, 498f 

Sulfame1oxazol, trimetoprim (imera-

çiio), 239 

Sulfapiridina, uso, 645 

Sulfazala.i:ina, recomendações, 304q 

Sulfonas, 645, 657 
Supemmígenos, 566 

Superflcie, 2, 203f 

de rolagem de peso, 460f 

en1 rnosaic.o, 4í 
erosão, 356f 

''apilomatosa, 420f 
1>lanuu, mracter(çticas, 497f 

i)la niar, infecç.ão escamosa crônica, 

496-497 

pomos (cobertura), 849f 



verruga cornum, 457f 
verrugas planas, 459f 

Superfícies 

am eriores, placas eritematosas violá· 
ceas, 975f 

dorsais, 976f 

lisas/ rugosas, 77 6 
Supervisão por médico, 817 

Suplementos com ;\cido fólico, 287-290 

Suporte emocional, 490 

Suspen.~ão de sulfeto de selênio 2,5%, 

539 

Suspen.~ão oral de nistatina (Micosta· 
ún'lil), 530 

T 

Tacrolimu.~, 326, 367 

recomendações de uso, 299q 

Tamanho do tumor, 809, 850 

profundidade do tum or, 825-826 

Tampão de berço, 312 

1ampouadores de odor da Johnsoo, im· 
pacto, 142 

1ampouamento folicular, G83f 

Taquifilaxia, 80 

@"1 "Jàtuagens, la.ser (u.~o), 1017-1018 

1àxa de sedimentação de eriuócito 

(fSE), 721 
1àxa de transmissão, 435 

"lllxa müótica, 873 

1àxas de crescimento, 950 

"!lutas de n.-corrênda, 436q, 961 

Taxa.~ de sobrevivência, alta dose de ln· 

terferon-alfa adjuvante (impac:Lo ), 

879 
1àzaroteno (razora'lilc), 235-236, 746, 

746q, 952 
TCA, uso, 425426 

Tecido conectivo sublaminar, 637f 

1ecido/crosta de granulação, 232f 

{!) Tecido de granulação excessiva, 1005 
1ecidos subcut'1neos, ind1aço, 205 

Técnica da lidocaína-salina gelada, 1002 

Técnica de aplicação, 588 
Técnica de cul Lura, 515 f 

00 Técnica de tecido fresco, 1014 

Técnica de tratamemo (5-FU), resulta· 

dos, 816-818 

00 "Jecnica ED&C, 1010 
Técnicas de amostragem, 588 

!'.!' "Jecnicas de biopsia dermatológica, 

1006L 

Telangiecta.~ia, 18, 688, 694, 702f, 703, 

910-912 

Telangiecta.~ia/ataxia, 900t 

Telangiectasia de angioma de aranha, 
J8f 

Telangiectasia essencial generalizada, 
912, 912f 

Telangiectasia, extensão, 257f 

Telangiectasia hemorrágica heredi!Aria 

(rHH), 911 
Telangiectasia idiopática, 91 2 

Telangiectasia induzida por esteroide, 

85f 

Telangiectasia macular eruptiva persis-
tente (fME!'), 211, 214, 214f 

Telógeno (repou.~o), 916 
Tempo devida t<,'!lUS exposição ao sol, 749 

"terapia a IAser, 430, 466 

Terapia antimicrob iana, 340L 

sistêmica, 367 

Terapia antivirai, 403-406, 430, 44 2 

·terapia aplicada a.o paciente, 425 

Terapia betalarumica, 345 

"terapia biológica, 306-308 

Terapia cirúrgica, 331, 874 

·terapia com banda larga de LIVB, 752 

Terapia com glicocorlicoide, 931 

"terapia com luz, 3 26, 330 

Terapia com não betalaclãmico, 345 

Terapia cul'1oea total c:om feixe de elé· 

Lron (rSEBT), penetração, 842 
Terapia da 5-FU, a lergia de contato, 818 

orientações de d uraç.ão, 818t 

resultados, 817f 
"terapia da infecção cervical, tratamemo, 

393L 
"terapia de banda UVB larga, 752 

Terapia de combinação, 297 
"terapia de c:urto con~~Lo, 283 

Terapia de pri meira linha, 191-193 

"terapia de radiação, cirurgia (ind us:io), 

789 
"terapia do líquen plano culãneo, 326 

Terapia do líquen plano de membraiia 

mucosa, 326 

Terapia em casa de Coeckerman, u.~o de 
LCD, 280 

Terapia farmacológica, 931 

"terapia ffsk.a, 699 

Terapia hormonal, 221·223L 
"terapia oral com fAnnacos aiu ibióticos, 

221·223L 

Índ ke 

Terapia queratolític.a, 462-463 

Terapia rotacional, 286-287, 297 

Terapia sistêmica, 286-297, 659, 706-

707, 909 
Terapia sugestiva, 463 

Terapia supressiva diária, 441 

Terapia, reação Ide, 516 

Terapia tópica, 75-76, 258, 282·286, 

367, 487, 659, 768 

Terapias adminisLrada.~ ao provedor, 

425-427 
Terapias, estudos (resumo), 292b, 292q 

Terapias imwwmoduladoras, 430 

Teratogenicidade, 245-246 
Terbinatina, 522-523, 539, 959 

í!J ·1errorisrno b io lógico, agentes (uso), 

1019q 
Testa, 239f, 871 r 

eiwolvimento difu.~o, 817[ 

Testagem 
de fita, 90, 142, 144 

genética, 911 

processo em dois passos (CDC), 606q 

Teste culãneo c:om soro autó logo 

(ASST), resultados posilivos, 193 

Teste culãneo, lgli (relação), 180 

Teste culãneo, uso, 140 

Teste de ai1Licoqio ai1linudear (ANA), 

677 

Teste de aiu icorpos de peplldeo dclico 

citrulillado (CCr ), 676-677 

Teste de DNA (teste Ht'V-DNA), 424 
Teste de esforço, 197f 

"leste de faixa de lúpu.~ (LBT), 689 

Teste de fita, 142, 144, 148, 150, 152f 

resultado/manejo (relevilnda), 153 

Teste de lúpus em banda (rLB), 689 
"leste de Lraç.ão, 917 

Teste de uso, 148 

"leste do ponto de d imelilglioxima, 144 

Teste epiculãneo de uso rápido de ca-

mada fina (l'.R.U.E.),150 
Teste HSV, indicações, 438 

"leste radioa lergossorvente (RAST), u.~o, 
140, 207 

"lestes biológicos moleculares, 418 

Testes com aglutinação de parlfculas de 

Treponema pallidum (rt'-PA), 

405 
"lestes com a u1oai11icorpos, 675t 

Testes de alérgenos, con.~ideração, 187 
"lestes de anticorpo, 697 
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Testes de clip (exame de fio de cabelo), 

917 

Testes de primeira ordem, 676-677 
Testes de segunda ordem, 677 

Testes de vias fechadas, 149 

Testes diagnósticos, 569 
de anticorpo, 67 4 

Testes hormonais, tempo, 240 

Testes laboratoriais, 187-189, 210, 528 

de pesquisa do tecido conjuntivo, 

676-677 

Testes negativos, 153 
Testes opcionais, 526q 

Testes para clamldia, 409 
Testes provoc;itivos, 180 

Testes quanlitati1>os, 405 

Testes RPR, relaç.'io, 405 

Testes sorológicos de acompanhamento, 

frequência, 407 

Testes sorológicos de Lipo espedlic.o, 

438 

"lestes sorológicos reativos, interpreta · 

ção, 404f 
"lestes sorológicos tipo específicos, 438 

Testosrerona, androgên io, 927 

"lhracicl ina, 237, c.46 

·namina, 624 

Tinl!ll amianlacea, 312-314 

Tinl!ll barbae, 518f 

Tinl!ll barbae, barba, 24f 

Tinl!ll capilis, 13f, 514, 516L 
Tinl!ll corporis, 7f, 29f, 53f 

Tinl!ll cn1ris, 499 [, 508f 

Tinl!ll !(/adiawrum, 504-505 
Tinl!ll incognico, 36f, Glf, 88, 508f 

Tinl!ll pedis (pé de atleta), 7f, 14f, 495 

Tinl!ll pedis i merdigital (infecção de dedo 

do pé), 495-496, 495f 

Tinl!ll pedis vesicular aguda, 496-497 

Tinl!ll, psoríase (contraste), 956 

Tinl!ll/psorlase, mau diagnóstico, 822f 
Tinl!ll wns11rans, couro cabeludo, 29f, 63f 

Tinl!ll un.~i11m, 956 
Tinl!ll V<'T>icolor, 12f, 26f, 46f, 70f, 

537.540 

ti; "Jíoguanina, recomendações, 301q 

"Jipagem viral, biopsias embebidas em 

parafina (uso), 424 
·npo clinico, 772t, 803-808 

"Jípo crateriforme, 790 

"Jipo dermatite seborreica, 515 

"Jípo eczematoso, 750 
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Tipo eritema mulliforme, 750 

Tipo hemorrágico, 750 
Tipo histológico, 809-810 

Tipo papulovesicular, 750 
Tipo placa, 750 

Tipo pustular, 515 

Tipos A/B, manifestações clinicas, 766t 
Tipos cutâneos, 747t 

Tipos dermatoscópicos, 888t, 8891 

Tipos papulare~, 750 

Tipos raros, 870 

"f1ramina, conteúdo alimentar, 21 Gq 

"f1roidile de Hashimolo, 188 

Titulo de anúesueptol.isi L\a O, presença, 

340 

Topografia dénnica, 950f 
"Jõrax, 66-71 334f, 788f 

Toxicidade (aumento), medicações 
(impacto), 290q 

Toxicidade da amiodarona, 763f 

Toxicidade hematológka, fatore~ de 
risco, 289q 

Toxicidade pulmonar, metotrexato 

(impacto), 291 

Toxicologia hematológica, fatores de 

risco, 289q 

(!l Toxina botuHnica (Botox), 1018 
Toxina epidermoUlica,. 360 

Toxinas esfoliativas de Staphylococc11s au-
reus, 360 

Trabalho diagnóstico inicial, 874 

Traconazol, 539 
Transm issão assintomálica, 436 

Transmissão sexual, 399f 
Tratamento ambulatorial, 392t 

Tratamento com fármacos anlibacteria-

nos/antihiólicos/anti-inJJamató­

rios tópicos, 221-223L 
Tratamento com vitamina A, 547 

Tratamento da acne, 2.20f, 226-234 

Tratamento da paronlquia aguda, 953 

Tratamento da psorfa.~e difusa/espessa 
de couro cabeludo, 286 

Tratamento de acne, 242 

Tratamento de doença sistêmica, 216 

Tratamento de longo pra.zo, 237 

Tratamento definitivo, 129 

Tratamento do centro 
da queimadura, 719 

Tratamento do l..SA, 330 
Tratamemo do parceiro, 527 

Tratamentos, estágios ll/11, 841q 

Tratamentos, estágios Ili/IV, 841q 

Tratamento hormonal, 240-243 
Tratamento intensivo de curto prazo, 

177q 
Tratamento ISA, 331 

Tratamento médico, 879 

Tratamento oral, 539-540 

Tratamento oral com fármaco retiooide, 

221-223t 
Tratamento profilático, 852 

Tratamento retinoide tópico, 221-223L 

Tratamento tópico, 471, 539, 746 

Trato gaslroi11teslinal, esderoderma, 703 

Trato respiratório, 719 

Trauma, 948f, 962-966 

Il'epón<'mn pallidwn, 385, 397, 403 
Treli11olna (RetiJl·A'•), uso, 235, 746, 774 

Trelinolna tópica, tratamento ( impacto), 
746q 

Triagem, 871 

Triagem de amicorpo anti nudear 

(ANA), 674 
Triazóis, u.~o, 523 

Ilichophycon umsurans, 510-516 
Ihchophylón verrucosum, 509f 

Tricodiscomas, 998 

Tricograma (arrancar cabelos), 917 
Tricomicose, 946 

axilar, 946f 

Tricoülomarlia (ffM), 30f, 64f, 936-937 
Trimetoprim, 239 

impacto, 57Gf 

Trimetoprim/sulfametoxazol (bactrim/ 

septra), impacto, 593 
Tripl ice respos~1 de Lewis, 185 

Triptase sérica, uso, 569 
Troca de plasma, 719 

Trombose de veias profundas, contraste, 

342-343 

Trombose venosa profunda 

(IVP),celulite ( conliaste), 342-343 
Tronco, 66, 68f, 70f, 71f 

TS, diagnóstico, 989 
TSEIH; penetração, 842 

Tuberoesderose ( epiloia) (rE), 770, 

987-989 

Tumor de Busdike-Lõwenstein, 831 
Tumor de dueto lacrimal, 800 

Tumor nodular, telangiec.tasia (inclu-

são), 810f 

Tumor vascular, 891-892 
Tumores cutâneos, 984, 997, 1014f 



Tumores da unidade da unha, 970t 

Tumores de fose de crescimento radial, 

872 

Tumores em fase de crescimemo verti­

cal, 873 

ºfumores em fase radial de crescimento, 

872 

ºfumores em forma de abóbada, 839f 

Tumores internos, 997 

ºfumores renais, preval~ncia, 998 

Tumores sebáceos, aparência, 997 

Tumores, PUVA {impae10 ), 285 

u 
Úlcera profunda, tumor nodular, 805f 

Úlcera, textura levantllda, 412f 

lllcernç.ão, 665-670, 87.3, 875 

de muc.oAA, 654f 

geni~1I, diagnóstko diferencial, .386t 

ocorrência, 1 25 í 
predom i n~nc.ia, 665q 

\/CllOSa, 122- 129, 127t 

Úlceras arteriais d e perna, diagnóstico 

diferencial, l 25q 

Lllceras, base purulenlll, 399f 

Úlceras denceadas, ocorrência, 251 f 

Úlceras genitais, 385-395 
Úlceras hematológiras na 1>erna, diag· 

nóslic.o diferencial, l 25q 

Úlceras lineares, 251 f 

úlceras linfáticas nas pernas, cliagnós· 

lic.o diferencial, l 25q 

Úlceras metllbólicas da perna, cliagnós· 

tic.o diferencial, l 25q 

Úlceras neopl:bicas da perna, cliagnós-

tico diferencial, l 25q 

Úlceras por herpes, STO, 388f 

Úlceras, tratamento, 893 

úlceras traumáticas das pernas, diagnós­

tico diferencial, l 25q 

Úlcera.~ venosas 

na perna, 124-129 

Ultravioleta A {UVA), 741, 748t 

Ultravioleta B (UVB), 284, 742 

Ultravioleta C (UVC), 742 

umbi lic.1ç.\o, 467f 

Umidade, d iminuiç.lio (im1>acto), J 72 

Unhas, 275, 325, 95'1-952(, 957f, 960q, 

%4,966 

linhas branc.as, mudanças, 969L 

linha.~ de Terry, 968 

linhas em colher, 967 

Unhas en1 pinça (curvatura), 966 

Unidade de ponta de dedo (F11J), 79 

Uretrite, 413-418, 564 

Uretrite gonocócica, uretrite não gonn­

cócica (comparação), 417t 

Uretrite não gonO<ócica (UNC), 
417-418 

Uretrite persistente, 384 

Uretrite recorrente, 384 

Urina cor de vinho, 756-758 

Urticária, llq, 181, 574, 688 

Urticária à água, 199 

Urticária à pressão, 196 

Urticária aguda mediada por comple­
mento, 186-187 

urticária ao calor, 199 

U rticlria ao frio adquirida secundária, 

198-199, 199[ 

Urticária coexistente, 200q 

Urticária colinérgica, nr, 197 

Urticária crônica (UC), 188-190 

UJ'lic.1ria crôrúca relacionada wm a 

Lireoide, diretrizes de avaliação, 
190q 

Urticlria crôrúca, .configuração/ intensi­

dade (similaridade), 188[ 

Urticlria crôrúca, histamina 

( cirrulação ), 185 
Urticária Usica, 186, 194-199 

Urticária imwiológica de contato, 

207 

Urticária induzida por não lgE, 574 

Urticária não imunológica de contato, 

187, 207 

Urticária não induzida por lgE, 574 

Urticária papular, 621, 621f 

Urticária pigmentosa (UP), Uf, 211-212 

Urticária por vibração, l 99 
Urticária primária adquirida ao frio, 

198 

Urticária solar, 199 

Urticária superficial, \'ariação de cor, 

184f 

Uso de tretinolna, gravidez (contraste), 
746 

Uso de tretinolna, relação, 746 

Ustekinumab (Stelara"'), 308 
UVA, 741 

UVB de faix.1 estreita (NB-UVB), 270, 
284, 292, 742, 768 

UVB/ PUVA, com1)aração, 292 
uvc, 742 

Índice 

V 

V2, envolvimento, 903f 

Vacinas, 306, 342-343, 424, 4 77-478, 

487, 545, 552, 607 

Vagina, llquen esderoso e atrófico, 328f 

V.1ginose baaeriana, 391 r. 524 

Valaciclovir (catapora), 474-478 

Valaciclovir (Valtrex»), 488 

Variantes do melanoma, 870 

Varicela {catapora), 34f 

Varicela cong~nita, 477-478 

Varicela matem a, 4 77 

Varicela neonatal, 477-478 

Varicela, presença, 4 77( 

Varíola, 1022, l022f 

Varíola (varicela),?(, LO(, 474-476 

Vasculatura, 1 

Vasculite assodada a anticorpos cito­

plasmáti cos antineutrófilos, 726 

V..srulite r.rioglobulinêmica essencial, 722q 

Vasculite cutâ11ea d e pequenos vasos, 

avali ação (testes), 729q 

Vasculhe de grandes vasos, 722, 722q 

Vasculite d e pequenos vasos, 722, 722q, 

726-733 

Vasculite de vasos de tamanho médio, 

722,722q 

Vasrulit.e não infecciosa, c.1tegorias, 722q 

Va...:ulite necrosante, sinais clínicos, 726! 

Vasculite por hipersensibilidade, 723, 

727-729 

Va.'iàllite urticaria! (VU), 209-210 

Vasculitides, envolvimento de orgão 

(comparação), 723t 

Va.~• arborizantes, 881 f 

Va.~ dilataçlo, 910 

Va.~• negros trombosados, 456f 

Va.'IOS su1>erficiais, presença, 849f 

Veias, cirurgia, 129 

Veias varicosas, 126 

Veneno de hera, 55 í, 487 

pernas e, 48f 
Verruga aúpica fomiliar, 857 

Verruga de base larga, 421 f 

Verruga periunguinal, 970f 

Verrugas, 48f 

Verrugas acliatadas, 6 L f 

Verrugas anais, 20(, 452f 

baseadas na borda, 422f 

Verrugas anais alargadas, 422f 

Verrugas cervicais, 395 
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Verrugas comuns, 457-458 

Verrugas confluentes, 395f 

Verrugas digitais, 458 

filiforrue.~, 458f 

Verrugas do meato, 395 
Verrugas em mosaic.o, 46Jf 

Verrugas filiformes, 458, 458f 

Verrugas genitais, 419-427 

Verrugas negras, 460 

Verrugas papulares, podofilina (aplica· 

ção), 426f 
Verrugas peri-inguinais, 462f, 464 

Verrugas planas, 5f, 459 

Verrugas plantares, 460-463 

Verrugas recakitranles 
Verrugas subuiguinais, 464 

Verrugas uretrai.~, 395 

Verrugas vagi1L1is, 395 

Verrugas venéreas, 395 

Vértic.e careca, excisão elíptica anlerior· 
poslerior, 924 

Vesícula superior, ruptura, 650f 

Vesícula umbilicada, 470f 

Vesiculaç.ão, 108f, 762f 

Vesículas, toq, lOf 
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aparência, 642f, 753 f 

bolhas e, a1)[esentação, 138f 

formação de EM, 715f 
pápulas, 584, 584f 

plac.as vermelhas, 662f 

por herpes, 388f 
predominâJlcia, 665q 

simétricas, 643f 

tamanho (variação), 475f, 480f 
Vestimenta, impacto, 95f 

Via da doença meningite, 374f 
Vias aéreas superiores, obsLrução, 205 

Vinagre de maça, 458, 463 

Vincos palmares hiperlineares, 170, 170f 

Virilha, 40, 40f, 499-501 

problema de Lratame:nto, 508[ 

Virilizaç.~o, 926, 926q 

Vírus de herpes simples tipo 1, infecção, 

435 
Visila inicial, 225 

Vi~1núnas, uso, 129 

Vililigo da iJ1fãncia, 766 

Vitiligo, 764-769, 765( 

adiados, 766 

tratamento, 767-768 

Vulva, 72f·73f, 115f, 328f, 862[ 

Vulvovagiliite, 524 

Vulvovaginite: monilial, 525-528 

w 
Workup, 704b 

X 

Xampus, 315 

Xante:lasma, 981-982, 98H 
J<antomas eruptivos, 980-982, 

982f 

J<antomas planos, 98lf-982 

Xantomas tendi11osos, 982 
J<antomas tuberosos, 982, 982f 

z 
Zona da membrana basal, 638 

Zona queratogenosa (unha), ilustração, 
947( 

Zóster agudo, dor (associação), 481 
Zóster ilioinguinal, 485f 

Zóster oftálmico, 483f·486 
Zóster sacral, 485, 485f 

;i._~orbe, uso, 142 




