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CAPITULO 1

s ANATOMIA DA PELE B



— ANATOMIA DA PELE —

A pele é o maior 6rgio do corpo humano, representando cerca de
16% do peso corporal, e desempenha multiplas fungdes, tais como:

Termorregulacdo.

Prote¢do imunoldgica.

Recebe constantemente informagdes sobre o ambiente e as envia
para o sistema nervoso central (SNC).

Protegdo contra raios UV.

Na pele se forma vitamina D.

A pele é constituida por uma porcao epitelial de origem ectodérmica,
a epiderme, e uma por¢io conjunta de origem mesodérmica, a derme. A
hipoderme ou tecido celular subcutaneo nao faz parte da pele, apenas lhe
serve de unido com os 6rgaos subjacentes.

A juncio entre a epiderme e a derme € irregular, por isso a derme
tem projecOes — papilas dérmicas — que se encaixam em reentrancias da
epiderme — cristas epidérmicas —, aumentando a coesdo entre essas duas
camadas.

ESTRUTURAS ANEXAS DA PELE

Pelos

Unhas

Glandulas sudoriparas
Glandulas sebaceas
Glandulas mamarias

Glandula sebdcea

Falicule pllese Glindida sudoripara

Fonte: ¢9bla7.p3cdnl.secureserver.net/wp-content/uploads/2014/05/apele.jpg  Fonte: Junqueira; Carneiro, 2013.

6 —



— ANATOMIA DA PELE —

BN EPIDERME I —

Constituida por epitélio estratificado pavimentado queratinizado.

Sua espessura e estrutura variam de acordo com o local/regiao do
corpo. Ela possui 5 camadas, as quais se dispdem na seguinte sequéncia
vistas do plano mais profundo para a superficie:

camada basal — camada espinhosa — camada granulosa —
— camada ldcida — camada cornea.

A epiderme apresenta ainda 4 células importantes:

¢ Queratindcitos;

e Melandcitos;

e Células de Langerhans;
e Células de Merkel.

Fonte: Piel y anexos / Dr. Gerson Vizcaino Lopez

A CAMADA BASAL (também chamada de camada germinativa)
é rica em células-tronco da epiderme e constituida por células cuboides,

7



— ANATOMIA DA PELE —

baséfilas, que repousam sobre a membrana basal que separa a epiderme
da derme.

Essa camada apresenta intensa atividade mitdtica, que, junto com
a camada espinhosa (a seguinte), é responsavel pela constante renovacao
da epiderme.

A epiderme se renova em cerca de 15 a 30 dias, dependendo da
idade e do local.

As células da camada basal possuem filamentos intermedidrios de
queratina, 0s quais se tornam mais numerosos a medida que a célula
avanca para a superficie.

A CAMADA ESPINHOSA ¢ formada por células cubdides
ou ligeiramente achatadas, com nucleo central, citoplasma com
curtas expansdes que contém feixes de filamentos de queratina®, os
tonofilamentos. Essas expansoes se aproximam e se mantém unidas com
as das células adjacentes por meio de desmossomos*, o que confere a
cada célula um aspecto espinhoso.

( * ) Importante papel na manuten¢do da coesio entre as células da
epiderme e na resisténcia ao atrito.

Camada espinhosa

Fonte: Junqueira; Carneiro, 2013.



— ANATOMIA DA PELE —

A CAMADA GRANULOSA tem apenas 3 a 5 fileiras de células
poligonais achatadas, com nucleo central e citoplasma carregado
de granulos basofilos (granulos de querato-hialina), que nido sido
envolvidos por membrana. Esses granulos contém uma proteina rica
em histidina fosforilada e também proteinas contendo cistina.

L » responsavel pela basofilia da querato-hialina

H4 também os granulos lamelares, que contém discos lamelares
formados por bicamadas lipidicas e sdo envoltos por membrana.

Esses granulos se fundem com a membrana plasmatica e expulsam
seu conteudo para o espaco intercelular da camada granulosa, onde
o material lipidico se deposita, contribuindo para a formagdo de
uma barreira contra a penetragio de substincias e para tornar a pele
impermedvel a dgua, impedindo a desidratacdo do organismo.

A CAMADA LUCIDA, mais evidente na pele espessa, é cons-
tituida por uma fina camada de células achatadas, eosindfilas e trans-
licidas, cujos ntcleos e organelas citoplasmadticas foram digeridos por
enzimas dos lisossomos
e desapareceram. O
citoplasma  apresenta
filamentos de querati-
na, compactados e en-
volvidos por material

Estrato granuloso

elétron-denso. Ainda se E
odem ver desmosso- |
p ; Estrato espinhoso|
mos entre as células.
: . | strato basai

a8

Fonte: Prof* Maria Luisa Pa¢6-Larson / BIOCEL
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— ANATOMIA DA PELE —

A CAMADA CORNEA tem espessura variavel, sendo constituida
por células achatadas, mortas e sem nucleo. O citoplasma dessas células
apresenta-se repleto de queratina.

Nessa camada, os tonofilamentos se aglutinam com uma matriz
formada pelos granulos de querato-hialina. Nessa etapa da diferenciacao,
os queratindcitos estdo transformados em placas sem vida e descamam
continuamente.

Estrato Corneo [Seta A]

Estrato Licido
Estrato Granuloso
Estrato Espinhoso
Estrato Germinativo

E i e A il
Fonte: histologia.icb.ufg.br/images/laminas/11_pele/k1-2.jpg

QUERATINOCITOS

Estdo presentes em todas as camadas da epiderme, mas formam-se
na camada mais profunda (basal). Sua fun¢do é produzir queratina, uma
proteina fibrosa que garante forca, elasticidade e resisténcia, estando esta
proteina nas unhas e cabelos, por exemplo.

MELANOCITOS
Se concentram na junc¢do da derme com a epiderme ou entre os
queratindcitos da camada basal da epiderme. Apresentam citoplasma

— 10 —



— ANATOMIA DA PELE —

globoso, de onde partem prolongamentos que penetram as reentrancias
das células das camadas basal e espinhosa e transferem os granulos de
melanina para as células dessa camada.

Célula de Langerhans

Queratinocito
- b 3
Filamento intermedio \
[qwr;mnlj Estrato 3

. he témeo
4 :

Estrato licido
Estrato granuloso

Melanocito

o Grinulo
<+ de melanina

TDIse ggrio basal
tactil

——Meurona Dermis
sensonal

Fonte: clinicamaximus.com.br/2018/06/06/a-pele-e-seus-anexos/

CELULAS DE LANGERHANS

As células de Langerhans sao muito modificadas. Localizam-se em
toda a epiderme entre os queratindcitos, porém sio mais frequentes na
camada espinhosa.

Essas células sio capazes de transportar antigenos, processi-los e
apresenta-los aos linfocitos T, além de participar da estimulacdo dessas células.
Assim, elas tém um papel importante nas reagdes imunitarias cutaneas.

CELULAS DE MERKEL

Existem em maior quantidade na pele espessa da palma das maos
e da planta dos pés, especialmente na ponta dos dedos.

Essas células se localizam na parte profunda da epiderme,
apoiadas na membrana basal e presas aos queratindcitos por meio de
desmossomos. Em contato com a base das células de Merkel existe uma
estrutura em forma de disco, onde se inserem fibras nervosas aferentes
(conduzem impulsos para o sistema nervoso central - SNC).



— ANATOMIA DA PELE —

As células de Merkel sdo mecanorreceptores (sensibilidade tétil),
embora existam algumas evidéncias de que elas também participem do
sistema neuroenddcrino difuso.

Células da
epiderme

Fonte: http://pt.slideshare.net/hernandopinzonc/exp-sistema-tegumentario?smtNoRedir=1

BN DERME I —

E o tecido conjuntivo em que se apoia a epiderme e une a pele
ao tecido subcutineo ou hipoderme. A derme apresenta uma superficie
externa irregular, observando-se saliéncias — papilas dérmicas — que
acompanham as reentrincias correspondentes da epiderme. As papilas
aumentam a drea de contato da derme com a epiderme, refor¢cando a
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— ANATOMIA DA PELE —

unido entre essas duas camadas. As papilas sio mais frequentes nas zonas
sujeitas a pressoes e atritos.

A derme é constituida por duas (2) camadas, de limites pouco
distintos:

e camada papilar — superficial.
e camada reticular — mais profunda.

CAMADA PAPILAR

E delgada, constituida por tecido conjuntivo frouxo que forma
as papilas dérmicas. Nessa camada ha fibrilas especiais de coldgeno,
que se inserem por um lado na membrana basal e pelo outro penetram
profundamente a derme. Essas fibrilas contribuem para prender a derme
a epiderme. Os pequenos vasos sanguineos observados nessa camada sdo
responsaveis pela nutri¢ao e oxigenacdo da epiderme.

Estrato corneo
E

Derme
papilar

Derme
reticular

Fonte: Site Histologia Interativa — UNIFAL. Fonte: BRANDT et al., 2007.

CAMADA RETICULAR

E mais espessa, constituida por tecido conjuntivo denso. Ambas
as camadas contém muitas fibras do sistema elastico, responsaveis, em
parte, pela elasticidade da pele.

Além dos vasos sanguineos linfaticos e dos nervos, também sio
encontradas na derme as seguintes estruturas derivadas da epiderme:
foliculos pilosos, glandulas sebdceas e glandulas sudoriparas.

— 13 —



— ANATOMIA DA PELE —

§

LY

Fonte: https://www.mundoestetica.com.br/esteticageral/epiderme- Fonte: Shutterstock / ID: 1113483053
derme-camadas-pele/

BN HIPODERME I —

E formada por tecido conjuntivo frouxo, que une de maneira
pouco firme a derme aos 6rgdos subjacentes. E a camada responsével pelo
deslizamento da pele sobre as estruturas nas quais se apoia. Dependendo
da regido e do grau de nutri¢do do organismo, a hipoderme pode ter uma
camada varidvel de tecido adiposo que, quando desenvolvida, constitui
o paniculo adiposo. Este modela o corpo, é uma reserva de energia e
proporciona prote¢io contra o frio (a gordura é um bom isolante térmico).

Gordura

Misculo Reto Abdominal

Fonte: Dra. Ana Carolina Fonseca: http://4.bp.blogspot.com/-ICEVd11ZkGc/TizgUkgINNI/AAAAAAAABwQ/Or-pFeGRS5A0/5200/01.jpg
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— ANATOMIA DA PELE —

Fonte:https://ww com.br/wp-content/uploads/  Fonte: Da Cunha, Marisa; Da Cunha, Ana; Machado, 2014.
2022/01/Hipoderme-900x400.jpg

I VASCULARIZACAO I

Os vasos arteriais que suprem a pele formam 2 plexos: um que
se situa no limite entre a derme e a hipoderme e outro entre as camadas
reticular e papilar.

“Foll -r-

Fonte: Prof* Eliane Gomes Estevam / https:/sites.google.com/site/fitoterapiaocidental
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— ANATOMIA DA PELE —

Desse segundo plexo partem finos ramos para as papilas dérmicas.
Cada papila tem uma tnica alga vascular, com um ramo arterial
ascendente e um venoso descendente.

Ha trés plexos venosos na pele: dois nas posi¢des descritas
para as artérias e mais um, na regido média da derme. Encontram-se
frequentemente, na pele, anastomoses arteriovenosas com glomus, que
tém papel fundamental nos mecanismos de termorregulacio.

O sistema de vasos linfaticos inicia-se nas papilas dérmicas como
capilares em fundo cego, que convergem para um plexo entre as camadas
papilar e reticular. Desse plexo partem ramos para outro, localizado no
limite da derme com a hipoderme; portanto, na mesma localizacao dos
vasos sanguineos arteriais descritos anteriormente.

Fonte: Gusti; Purwanthi, 2018.

— 16 —
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— LESOES ELEMENTARES —

As lesdes elementares da pele podem ser classificadas da seguinte

forma:
LESOES ELEMENTARES

PRIMARIAS SECUNDARIAS

ALTERACOES DA
CONSISTENCIA
E/OU ESPESSURA

CONTEUDO
LiQuibo

PERDAS

PLANAS SOLIDAS TECIDUAIS

VASCULO
SANGUINEAS:
Eritema

B Papula Vesicula

Placa Bolha/Flictena
Urtica Pastula
Nédulo Abcesso
Goma Cisto
Vegetagao Hematoma

Queratose Exulceragdo/Erosdo
Liquenificagdo Ulcera
Edema Fissura
Esclerose Crosta
Atrofia Escama
Cicatriz Fistula

Telangiectasia
Mancha
Angiomatosa
Mancha Anémica

PIGMENTARES:
Leucodermia
Hipercromia

Fonte: Elaborada pelo autor

B PRIMARIAS I

1. PLANAS

MACULAS OU MANCHAS

Modificacio de coloragio da pele SEM ALTERACAO DO
RELEVO OU DA CONSISTENCIA. Podem ser vasculo-sanguineas ou
pigmentares.



— LESOES ELEMENTARES —

Macule

Fonte: Wikimedia Commons / https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Macule_and_Patch.svg

1.1. VASCULO-SANGUINEAS

ERITEMA

Macula vermelha por vasodilatagdo que desaparece com digito ou
vitropressdo. Pode ser classificada quanto a cor, temperatura, localizagio,
extensao e evolucdo.

e Cianose — eritema arroxeado por congestdo passiva ou venosa
com reducdo da temperatura.

¢ Rubor - eritema rubro por vasocongestdo ativa ou arterial com
aumento da temperatura.

e Exantema — eritema disseminado agudo. Pode nio ter padrao
morbiliforme (dreas de macula entremeadas com areas de pele
higida) ou escarlatiforme (difuso e uniforme).

e Enantema — eritema em mucosas.

ERITEMA MACULA ERITEMATOSA

—

Fonte: Adobestockl#275716899 Fonte: Mundo Nipo (Reproducdo/Med Label)
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— LESOES ELEMENTARES —

PURPURA
Micula vermelho-violdcea que NAO desaparece com digito ou

vitropressdo, decorrente de sangue extravascular (extravasamento de
hemadcias na derme).

e Equimose: > 1 cm.
e Petequias: < 1 cm.

Fonte:https://www.saberatualizado.com. Fonte: Adobe Stock | #112810935
br/2022/04/hemofilia-e-uma-doenca-apenas-
genetica.html

TELANGIECTASIA
Lesdo linear sinuosa, estelar ou puntiforme, decorrente da dilatagao

capilar de artérias ou veias de pequeno calibre (< 2 mm de didmetro).

Fonte:https://dermnetnz.org/quizzes/ Fonte: www.visualdx.com (c) 2014  Fonte:https://www.your-doctor.net/derma_atlas/
mixed-diagnoses-10-cases-6-0f-11/ logical images, Inc. images/Telangicctasia_nose.jpg
case/1

MANCHA ANGIOMATOSA
Lesdo eritematosa decorrente da neoformacdo vascular. Regride a

forte digitopressao.

20 —



— LESOES ELEMENTARES —

-t 2 A r
Fonte:https:/ww d 1 'pt/casa/multimedia/ Fonte:https://vi.odysseedubienetre.be/articles/cInica-geral/o-
image/mancha-cor-vinho-do-porto-na-face que-angioma-e-principais-tipos.html

A

Macula branca por auséncia da rede vascular na derme superficial.

Fonte: https:/quizlet.com/br/513822813/exame-de-pele-e-anexos-flash-cards/

1.2. PIGMENTARES

LEUCODERMIA
Macula branca por diminui¢do (hipocromia) ou auséncia (acromia)
de melanina.

Fonte:https://www.almasiskincare.
com/pictures-of-skin-diseases-in-
kenya/




— LESOES ELEMENTARES —

HIPERCROMIA
Cor varidvel por aumento de melanina ou outros pigmentos (ex.:

tatuagem).

¢ Generalizada — sindrome de Cushing, doeng¢a de Addison,
porfiria, pelagra.

¢ Localizada — cloasma, melasma, eritema pigmentar fixo.

¢ Espessamentos associados — acantose nigrans, hiperqueratose.

Fonte: Omar; Oliveira; Machado-Rivitti, 2007. Fonte:https://en.birmiss.com/hloazma-what-is-it-causes-
diagnosis-treatment/

DOENCA DE ADDISON PELAGRA

Fonte: https://www.dermapixel.com/2011/09/

Fonte: Springer Science+Business Media

2. SOLIDAS

PAPULA
Lesdo solida, circunscrita e elevada, superficie plana ou encurvada

e tamanho < 1 cm. Pode ser epidérmica, dérmica ou mista.



— LESOES ELEMENTARES —

R

Fonte:https://clinicalgate.com/terminology-of-skin-lesions/

Fonte:https://ww

PLACA

Lesdo elevada > 1 cm, (em geral) possui superficie plana, a qual
também pode ser descamativa/crostosa/macerada. Pode ser formada pela
confluéncia de vérias papulas.

Fonte: Wikimedia Commons / https:/commons. Fonte:https://psorierj.org.br/ Fonte: https://www.msdmanuals.com
wikimedia.org/wiki/File:Papule_and_Plaque.svg novidades/artigo-da-american-
academy-of-dermatology/

URTICA

Lesdo em relevo, edematosa, circunscrita, de colora¢iao vermelho-
résea ou branco-porcelana. E pruriginosa e efémera, pode ser circunscrita
por halo eritematoso ou anémico.

Resultam de extravasamento de liquido e desenvolvimento de
edema dérmico.

Fonte:https://www.mdsaud der; logia/fotos-de-urticaria/ Fonte:https://rsaude.com.br/joao-pessoa/
materia/urticaria-cronica-um-desafio-para-o-
paciente-e-o-medico/21175

23 —



— LESOES ELEMENTARES —

NODULO

Infiltrado sélido circunscrito, geralmente bem delimitado,
persistente, localiza-se na derme ou hipoderme, podendo ser profundo
ou elevado na derme.

Tamanho de 1-3 cm.

| Nodulo exofitico — Nodulo endofitico

= 11

Fonte:https://commons.wikimedia.org/wiki/ Fonte:https:/commons.wikimedia.org/wiki/File:Nodules.svg
File:Superficial_subcutaneous_lipoma.jpg

GOMA

Noédulo ou tumor (> 3 cm) que se liquefaz/sofre processo de necrose
no centro, drenando por FISTULIZACAO/ULCERACAO a substancia
(que varia conforme processo basico).

Fonte: Dermapixel Fonte:http://educapes.capes.gov.br/handle/capes/573186

24—



— LESOES ELEMENTARES —

VEGETACAO
Pipula elevada, pode ou nio ser pediculada, superficie irregular,
queratdsica dura, ineldstica e amarelada, recebendo o nome de verrucosa.

dermatologia.net

Fonte:https://www.dermatologia.net/cat-doencas-da-pele/ Fonte:https:/www.ufc.br/images/_files/noticias/2022/220328_manual_
verrugas-virais/ oficina_lgbti.pdf

3. CONTEUDO LIQUIDO

VESICULA

Elevagdo circunscrita que mede até 1 cm, superficie esférica
pontiaguda ou umbilicada que contém liquido (claro no inicio, mas pode
se tornar turvo-purulento ou rubro-hemorragico).

i Bulla

Fonte:https://saude.umcomo. Fonte:https://www.medicinanet.com.br/
com.br/artigo/bolhas-na-virilha-

o-que-pode-ser-homens-e-

mulheres-28620.html

BOLHA/FLICTENA

Elevacao circunscrita da pele, > 1 cm, localizada na epiderme
ou entre epiderme e derme. Contetddo seroso e claro e posteriormente
podendo se tornar purulento ou hemorragico.

25 —



— LESOES ELEMENTARES —

Fonte:https://gosteisalvei.com/como-tirar-verrugas/ Fonte: Freepik Company, S.L.

PUSTULA

Elevagio circunscrita da epiderme com conteudo purulento. Pode
ser séptica ou asséptica e medir até 1 cm.

Fonte:https://www.sbd.org.br/doencas/
foliculite/

Fonte:https://commons.wikimedia.org/wiki/File:A_
pustule.jpg

ABCESSO

Cole¢ao de pus profunda, circunscrita com tamanho variavel,
proeminente ou ndo, localizado na derme ou hipoderme, tendo sinais
flogisticos.

Causado por infec¢ido, inflamagiao ou degeneragao tumoral.

Fonte: https://www.educarsaude.com/abscesso/ Fome:FOUSP/http://luianmcon‘ea.nom.

br/patoartegeral/Banco_de_imagens/
patoarteimages1Infltext3.htm

26 —



— LESOES ELEMENTARES —

CISTO

Cavidade revestida por epitélio, contetdo liquido ou pastoso
(queratina), sem anexos cutaneos. Acomete principalmente couro
cabeludo e térax, podendo ser solitirio ou em pequenos nimeros. E
movel (pele que o recobre), com exce¢ao do centro.

Fonte:https://cirurgiapediatricacuritiba.com.br/cisto-
sebaceo

HEMATOMA
Colecao sanguinea, geralmente restrita ao local do trauma,
localizada na derme/epiderme ou hipoderme (tecido subcutineo).

Fonte:https://br.depositphotos.com/stock-photos/hematoma. Fonte:https://www.atlasdasaude.pt/publico/
heml content/hematoma

I SECUNDARIAS I

1. ALTERACOES DA CONSISTENCIA E/OU ESPESSURA
QUERATOSE
Espessamento da camada cérnea de consisténcia endurecida,

ineldstica, coloragao amarelada ou pardacenta e superficie aspera.



— LESOES ELEMENTARES —

Pode atingir hipoderme e tecidos adjacentes.

Fonte:https://br.depositphotos.com/stock-photos/ Fonte:https://clinicadermatus.com.br/tratamento/cirurgias/
hematoma.html

LIQUENIFICACAO

Espessamento da pele com acentuagao de sulcos ou do quadriculado
normal da pele. Aumento da camada espinhosa pelo prurido e pode haver
alteragao da cor.

Fonte: SEMIO BLOG UNEB Fonte: https://www.msdmanuals.com/

EDEMA
Extravasamento de liquido na derme ou hipoderme, assumindo a
coloracdo da pele ou eritema.

Fonte: Arquivos Erisipela — ICVS (Instituto de Cirurgia Fonte:https://www.medicalnewstoday.com/articles/321773

Vascular de Sorocaba)
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ESCLEROSE

Alteracdo na espessura e aumento da consisténcia da pele. Tem
aspecto brilhante, firme, liso, endurecido, rigido e branco. H4 perda de
pregueamento e distensio.

Fonte:https://www.dermatologia.net/cat-doencas-da-pele/ Fonte:https://hubpages.com/health/Scleroderma-Pictures-Symptoms-
esclerodermia/ Causes-Diagnosis-Treatment

ATROFIA

Diminui¢ao da espessura, preguedvel, enrugada, elevada ou
deprimida. Diminui¢do do ntimero e volume dos constituintes teciduais.
Pode ser idiopdtica ou secunddria a processos inflamatorios e infecciosos.

ATROFIA LINEAR CUTANEA

Fonte:https://www.ferato.com/wiki/index.php/ Fonte:https://www.belvitta.com.br/tratamentos/elast-plus-antiestrias.
Estr%C3%ADa html

Lesdo brilhante e destituida de anexos cutidneos. Decorre da
reparagao dos tecidos e pode ser plana, deprimida ou elevada.

e Atrofica — fina, pregueada, papirdcea.
¢ Cibrica — perfurada por pequenos orificios.
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e Hipertrofica — nodular, elevada, vascular com excessiva
proliferagio fibrosa. Respeita a margem da lesdo.

¢ Queloides — protuberante ou rugoso por excesso de coldgeno
durante a cicatriza¢do. Nao respeita a margem da lesao.

Normotroéfica

Fonte:https://ww lind com/wp-content/uploads/2018/03/?MD

2. PERDAS TECIDUAIS

EXULCERACAOQO/EROSAO

Perda PARCIAL da epiderme, ndo deixa cicatriz, secunddria a
ruptura de bolha intraepidérmica.

Exsudato.

Fonte:https://www.medicinanet.com.br/conteudos/ Fonte: Freepik
biblioteca/2512/2_forma_cutanea.htm

ULCERA
Perda circunscrita da epiderme e DERME. Pode atingir hipoderme
e tecidos adjacentes.
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Deixa cicatriz.
A escara é uma tlcera de pressio.

Ulcer

www.dermatologia.net

Fonte:https://www.dermatologia.net/cat-doencas-da-pele/ Fonte:https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Ulcers,_
leishmaniose-cutaneo-mucosa-ou-tegumentar-americana/ fissures,_and_erosions.svg

ESCARA

Fonte:https://fisest.com.br/tratamentos/
tratamento-para-ulcera-de-pressao/

Ulcera de presséo estgio | Ulcera de pressdo estigio IV
Pele integra com uma 4rea avermelhada fixa Perda total da espessura da pele

—

" " - Ulcera de presso ndo classificivel
Ulcera de pressio estigio Il g "‘m“m‘mm

Lesdo coberta
|icera aberta e rasa com base sa-avermelhada a visuaizacho da real pofundidade da esda

Ulcera de pressdo estagio Il
P 0 tecxto 0 sspessura ot com
e stcsioss vave

Fonte: https://www.mdsaude.com/
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FISSURA

Fenda linear, estreita e profunda na pele. Perda de epiderme e
derme. A pele perde a flexibilidade e se torna quebradica ou macerada.

Areas de distensdo: labios, maos, pés, dobras e contorno de
orificios naturais.

Fissure

Fonte:http://www.centralfeetpodologia.com.br/ Fonte: ~ Wikimedia Fonte:https://blogdovall01.blogspot.com/2019/06/calcanhar-
tratamento-de-rachaduras Commons, the free rachado-causas-e-tratamento.html?spref=pi
media repository

CROSTA
Massa de exsudato na area da perda tecidual. Dessecamento de
serosidade, pus, ou sangue em mistura com restos epiteliais.

e Hematicas.
e Sero-Hematicas.
e Purulenta.

Ex.: impetigo — crosta amarelada, melicérica.

Crosta hetnatica Crosta melicérica

Fonte:https://quizlet.com/br/785860309/ Fonte:https://ww di idente.com.br/post/impetigo
dermatologia-1-semiologia-dermatologica-
flash-cards/
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ESCAMA

Massa de aspecto e dimensdes varidveis (seca ou gordurosa).
Pode ser laminar, nacarada ou fina (furfurdcea). Da-se pelo acumulo de
queratindcitos que se desprendem da superficie cutinea por alteracio/
distirbio da queratinizagio.

Ex.: psoriase.

Psoriase

Fonte:https://radiologiapatologicablog.wordpress. Fonte: Istock Photo
com/2018/06/04/ictiose/

FISTULA
Pertuitos da pele com borda fibrética. Ha drenagem de foco
supurativo ou necrotico profundo.

Fonte: Lopez-Marcos; Montero; Albaladejo, 2010. Fonte: Oliveira Filho; Almeida; Pereira, 2008.
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Reagio adversa a droga (também denominado “farmacodermia”)
¢ uma reacdo cutdnea adversa ao uso de droga. Portanto, temos,
obrigatoriamente, duas coisas: uma medicacao e uma alteragao da pele.

A farmacodermia é um efeito indesejavel que pode acometer
anexos (cabelos) e mucosa (olho, boca, nariz, vagina, uretra) e a causa é
uma medicacdo.

Devemos suspeitar de que se trata de uma reagdo medicamentosa
adversa nos casos em que a clinica, a correlacdo clinico-patoldgica, a
evolucdo ou a resposta terapéutica sairem dos parametros habituais para
aquela suposta doenga.

BN EPIDEMIOLOGIA S —

45% das reagdes medicamentosas acometem a pele. Em geral
ndo sdo graves, mas temos reacdes alérgicas muito graves. Acometem
3% da populacio adulta, 4% da populacio pedidtrica e de 10-20% dos
pacientes hospitalizados.

Temos 2 tipos de efeitos adversos ao uso de drogas: A e B.

e A: dose dependente previsivel — é aquele que vocé vé na rua,
aquele anti-inflamato6rio nao esteroidal (AINE) que pode dar lesdo renal
aguda; roacutan que pode dar lesdo hepatica;

85-90% dos casos — a maioria dird que tem alergia a certo
medicamento, quando na verdade tem uma reacdo previsivel.

Exemplo: paciente com HIV agudo — tem uma sindrome mono-
like (dor de garganta, febre baixa) — paciente vai ao médico/
postinho — o clinico de 14 pensa que o paciente estd com uma
infeccdo de garganta e prescreve amoxicilina (antibitico) —
paciente fica todo eritematoso — reacao tipo A (dose dependente
previsivel).

Ou seja, em jovens com dor de garganta temos que abrir os
diagnosticos diferenciais (Epstein-bar, exames virais, palpar figado).
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¢ B: dose INdependente e IMprevisivel — ndo se sabe quem tera
Stevens-Johnson ou com qual medicagio isso vai ocorrer.

10-15% dos casos.

O mecanismo pode ser alérgico ou nao alérgico.

As de potencial gravidade sio reunidas por meio do acrénimo
SCAR (do inglés severe cutaneous adverse reactions), sendo incluidas
nesse grupo:

— sindrome de Stevens-Johnson (S]S);

— necrolise epidérmica toxica (NET);

- sindrome de hipersensibilidade a firmacos (SHF) ou erupcdo a
farmacos com eosinofilia e sintomas sistémicos (DRESS — drug
rash with eosinophilia and systemic symptoms).

FATORES DE RISCO
Dentre os fatores de risco nds temos:

® N° de drogas utilizadas;

e [dade;

¢ Infeccoes virais (CMV, HIV, Mononucleose);

® Variacao genética no metabolismo das drogas (acetiladores lentos);

e Historia familiar (alguém teve Stevens-Johnson na familia?);

e Historia pessoal (ja teve alguma alergia a alguma droga?);

e Comorbidades (hepatopata, nefropata, leucemia linfocitica aguda);

¢ Portadores de algum fenétipo do complexo HLA (aquele que
apresenta o antigeno — cada doenca tem um HLA predominante
para apresentar Stevens-Johnson, DRESS) — muito comum no
Japdo (e em paises desenvolvidos).

DIAGNOSTICO
Uma vez que ha reagdes adversas a droga que ocorrerdo somente
apOs 2 meses, cabe a vocé investigar, insistir, perguntar e, havendo



— REACOES ADVERSAS A DROGAS —

desconfianga quanto a farmacodermia, deve ser realizado um recordatério
de muito tempo do paciente (recordar varios meses quanto ao uso de
medicacoes).

Nio existe exame laboratorial confirmatério. Pode até ser feito
um teste de contato para vermos qual droga foi responsavel, mas, na
prética, ndo o fazemos — imagine um paciente que quase morreu por
conta de uma droga e vocé pensa: “vamos testar para ver se morre dessa
vez”; entio NAO FAZEMOS.

SE for MUITO NECESSARIO, faz-se o teste com o paciente
internado. Dessa forma, o diagnodstico € feito a partir de:

¢ Dados clinicos ¢ de uma anamnese (minuciosa);
— Caracteristicas da lesdo; as lesdes elementares irio nos
contar o diagndstico, entdo, cada tipo de alergia a droga, cada
tipo de farmacodermia tem uma determinada lesdo elementar;
— Distribui¢ao e namero de lesoes;
— Envolvimento ou nao de mucosas;
— Sinais/sintomas associados (febre, linfonodomegalia — DRESS
tem 1sso).

¢ Fatores cronologicos (quando o paciente comecou a tomar a
droga e quando apareceram as lesdes/sintomas).

e Pesquisa da literatura (ndo sabe se ciclosporina pode dar DRESS
— consultar na literatura para ver se hd casos de ciclosporina-DRESS
— encontrado um caso que confirma — entdo, das medicacbes que o
paciente tomou, provavelmente € a ciclosporina que causou).

Geralmente, as reagcdes imunomediadas ocorrem dentro de 8-21
dias, mas lembrar que podem ocorrer em até 2 meses.

CLASSIFICACAO DE GELL & COOMBS (hipersensibilidade)

A Classificacao de Gell e Coombs é uma descrigao ttil das quatro
etiologias diferentes subjacentes as patologias vistas nas reagdes de
hipersensibilidade.
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it = &
Classificacao de Gell & Coombs
Tipo de Mecanismos Mecanismos de
Hipersensibilidade Imunes lesGes teciduais
Hipersensibilidade IgE Acdo dos
Imediata — tipo I mastocitos e seus

mediadores
Mediada por Ac IgM, IaG Opsonizacao,
tipo I1 fagocitose, C'
Por complexos imunes IgM ou IgG + Ag C', receptor Fc
tipo III
Mediada por LT - LT CD4* - Ativacao de Mo,
tipo IV hipersensibilidade Inflamacdo mediada
tardia por citodinas
u*" ‘1&;6;5 Ana Paasds Ravazzeie _f‘hl

Fonte: https://slideplayer.com.br/user/20514218/

CLASSIFICACAO Classificagao
(GEL E COOMBS) (Gel e Coombs)

TAPO) i = (AN AT I A) WEDRADA PLAL U
MATTOC oL

T TN

TWO 1 - [CITOTONCA) MEDRADA PYLA il FAGOCITOA £
COMPLEWENTD

IO - MRS OMALDTS WEDNADA FOR (g, CONPLENDS IWUNES ©
IAGOCTTON

TIPO IV - [CTILILAR DU TASDAA MEDKADA POR LINFOCITOS T{TRL THE o

TIAO ¥ - [DOENGA ALTOILINE} HEZRADA PELID WM O b E
COMPLEMINTD

Fonte:pt.slideshare.net/nayanemarinho/reaes-de-hipersensibili- ~ Fonte: slideplayer.com.br/user/4379742/
dade-24272283
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MECANISMOS DE LESOES
TECIDUAIS

Acdo dos basdfilos,
mastocitos e seus mediadores.

TIPO DE HIPERSENSIBILIDADE MECANISMOS IMUNES

Tipo | — imediata/anafilatica IgE

Opsonizagdo (antigenos na
IgG, IgM membrana de células), fagocitose
€ complemento.

Tipo Il — citotéxica/mediada por
anticorpos.

Tipo lIl — imunocomplexos. IgM, IgG + antigenos.

Tipo |V — tardia /mediada por LT.

B ALTERACOES PRINCIPAIS I

Formas leves:

1. EXANTEMA

E a reacio medicamentosa mais comum. O paciente segue com
aparecimento de maculas e papulas eritematosas, por vezes urticariformes,
frequentemente simétricas. A manifestagio tende a poupar mucosas e
ocorre entre 1 e 2 semanas da exposi¢ao primdria a substancia, mas pode
ser mais precoce na reexposi¢ao.

Ela pode ser morbiliforme (dreas livres entre a pele) ou
escarlatiniforme (a pele fica TODA vermelha, isto é, sem dreas sds “entre
os vermelhos”).

EXANTEMAS MORBILIFORMES

b o Gl 4

Fonte: Wikimedia Commons Fonte: https://www.shutterstock.com/pt/search/sarampo
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EXANTEMAS
ESCARLATINIFORMES

Fonte: Divulgacao/NHK. Fonte:https://prontopele.com.br/2021/08/23/erupcao-
exantematica-por-medicamentos/

Medicacdes que mais causam reacoes adversas a drogas: “ANTI”

o Antibioticos.
e Anticonvulsivantes.
e Anti-inflamatorios.

Alopurinol e sulfonamidas também podem entrar.

Entdo, para o exantema, o quadro clinico tem inicio em
aproximadamente 7-14 dias apds a medicag¢do e raramente apos retirada
da droga, e tem inicio mais precoce na reexposi¢ao.

Sa0 madculas/manchas eritematosas de distribuicio simétrica,
iniciadas no tronco e nos membros superiores com progressao confluente.
MUITO raramente h4 lesio mucosa (1 ou outro caso descrito). Prurido
ou febre baixa (37,8 °C - 37,9 °C). Evolu¢do com descamacio ou
hiperpigmentacdo (depois que passa a vermelhidao, pode haver uma
descamagido furfurdcea e uma hiperpigmentag¢do residual, que pode
regredir).

Desaparece 1-2 semanas ap0s a retirada da droga.

O exantema pode evoluir para DRESS, Stevens-Johnson ou NET.

2. URTICARIA

Caracterizada pelo aparecimento de papulas e placas eritematosas,
infiltradas, associadas a prurido intenso. O carater transitério é caracteristico
e as lesdes individuais tendem a desaparecer em menos de 24h.
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Fonte :https://rsaude.com.br/ Fonte: Azulay, 2017.

A condi¢do pode estar associada a quadros mais graves, como
angioedema e anafilaxia.
Angioedema # anafilaxia.

¢ Anafilaxia = edema de glote — tratar com adrenalina.
® Angioedema = edema de subcutineo.

ANGIOEDEMA
Edema subito e acentuado que acomete com maior frequéncia as

mucosas e extremidades. A dor é o sintoma mais comum e pode durar
até 72h.

ANGIODEMA URTICARIA + ANGIODEMA

Fonte: Wikimedia Fonte: Wolff; Johnson; Saavedra, 2015. Fonte:https://www.intechopen.com/
Commons chapters/69957
ANAFILAXIA

Fonte:https://www.emer; i com.br/anafilaxia-b: d Fonte:https://www.portalenf.com/2015/05/0-

evidencia/ que-e-a-anafilaxia/
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Manifestacoes Clinicas associadas a anafilaxia

O 2 O 8

v

ﬂ | N N

Baie & Dillica Sistema Slﬂheﬂ‘la. Sistema Sistema
Respiratorio Gastrointestinal Cardiocirculatorio Neurologico
Pele: Congestdo nasal Mauseas Taquicardia Vertigem
Vermelhidao Espirros Vomitos Pressdo baixa Fragueza
coceira Rouquiddo Dor abdominal Arritmias Desmaio
Inchago Estridor (chiado) Diarreia Infarto cardiaco Convulsdes
Olhos: Edema garganta Gases Parada cardiaca
Coceira Tosse Sangue nas fezes
Inchago Falta de ar
Lacrimejamento  Parada respiratdria
Conjuntivite

Fonte: Consenso Brasdeiro de Alergia Alementar, 2007

E a segunda reacio medicamentosa mais comum apds o exantema.

Tanto na sua forma aguda como na cronica, a urticaria, inclusive
com sintomatologia sistémica, pode ser produzida por medicamentos
como penicilina, estreptomicina, tetraciclina, fenotiazinas, nitrofuranos,
brometos, barbitdricos e outros “ANTI”. Além disso, pode ter como
causa infec¢Oes, causa autoimune, alimentos (camario por exemplo).

A urticdria pode ter 2 mecanismos: tipo I (IgE); e tipo III (IgM ou
IgG + Ag).

3. ERITEMA PIGMENTAR FIXO

E um eritema que pode pigmentar (ficar vermelho para o resto da
vida) e é fixo (sempre ocorre no mesmo lugar). Tem inicio em cerca de
1-2 semanas ap0s introdu¢iao da medicagio e 24h apds reexposicio.

Caracteriza-se por uma lesdo inicialmente eritematoedematosa e
evolui para hipercromia de natureza meldnica e tende a se intensificar
mediante novas exposicoes.

A lesio é caracteristicamente arredondada, medindo alguns

4
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centimetros de diametro, que fica eritematosa, sempre no mesmo local.
Em casos muito intensos, pode levar a formagiao de bolha.

A lesdo involui e deixa sempre uma drea arredondada pigmentar
que volta a exacerbar-se mediante nova exposi¢do ao fairmaco. As lesoes
podem ser numerosas, € seu niimero pode aumentar a cada surto.

A incidéncia é variivel, sendo mais comum entre 20-40 anos.

ERITEMA PIGMENTAR FIXO

ERITEMA PIGMENTAR FIXO

Fonte:https://prontopele.com. Fonte: Palma-Carlos, et al., Actividade Cientifica da SPAIC.
br/2021/12/29/voce-sabe-o-que-e-

eritema-fixo-pigmentar/

Fonte: Azulay, 2017.

A. Fase inflamatdria (presenca de halo eritematoso), jd apds
alguns episodios pelo uso de diclofenaco.

B. Hiperpigmentacido residual, duas semanas apds a suspensdo
da medicacio envolvida.

ERITEMA PIGMENTAR FIXO - FASE INICIAL

Fonte: Azulay, 2017.

Drogas causadoras: antibidticos, anticonvulsivantes, anti-
inflamatérios (ANTI).
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TRATAMENTO
Suspensdo da droga primeiramente. Apds a retirada, podemos
entrar com tratamento suporte sintomatico, por exemplo:

— Prurido — anti-histaminico:

® Loratadina 10 mg, 1 comprimido/dia até melhora dos
sintomas.

e Fexofenadina 120 mg, 1 comprimido/dia até melhora
dos sintomas.

e Fexofenadina 180 mg, 1 comprimido/dia até melhora
dos sintomas.

SINDROME DE STEVENS-JOHNSON (SSJ)) E NECROLISE

EPIDERMICA TOXICA (NET)

Formas graves:

A SSJ e a NET sdo atualmente consideradas espectros opostos de
uma mesma doenga denominada necrélise epidérmica.

¢ Descolamento epidérmico < 10% da superficie corporal: os
pacientes sdo classificados como SS]J;

e > 30% da superficie corporal: classificados como NET;

e Entre 10 e 30% da superficie corporal: formas transicionais.

Sdo caracterizadas por necrose de queratindcitos que resulta no
descolamento da epiderme, acometimento mucoso (uretrite, estomatite,
balanite, vulvovaginite, conjuntivite, uveite e até mesmo pan-oftalmia
com cegueira subsequente) e em sintomas gerais como febre, mialgias e
artralgias. O acometimento oftalmico é a sequela cronica mais frequente.

CAUSAS
“ANTIS” (anti-inflamatérios, anticonvulsivantes, antibidticos).
A maioria dos casos é causada por firmacos, principalmente os
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betalactimicos, os anticonvulsivantes aromdticos, as sulfonamidas, o
alopurinol e os AINE. A predisposi¢do genética pode aumentar a chance
dessa interacao.

Além das localizagbes mucosas, pode-se ter comprometimento
grave de outros 6rgdos (pneumonites, necrose tubular aguda etc.),
levando a morte.

Dentre as substincias desencadeadoras do quadro, citam-se: sulfa,
penicilina, pirazolonas, barbituricos, hidantoina, alopurinol e dipirona.

A P L
Fonte:https://www.facebook.com/ photo/?fbid=174412929  Fonte: Observatorio da Saude da Crianca e do Adolescente —
2482550&set=a.1743322385896574&locale=pt_BR Faculdade de Medicina UFMG

A NET consiste em quadro grave sistematizado por Lyell e
caracterizado por erupgiao generalizada, com bolhas extensas rasas e
vastas areas de necrose epidérmica, lembrando um grande queimado.

Nesse quadro o paciente estd em um estado geral grave.

Fonte: Azulay, 2017.
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As substancias desencadeadoras desse quadro sdo: alopurinol,
sulfas, pirazolona, barbittricos, penicilinas, cefalosporinas, paracetamol,
aminopirina, salicilatos e outros. Por se tratar de um quadro
potencialmente fatal, o diagndstico deve ser feito prontamente e a
diferenciacdo se faz necessdria, principalmente em criancas com suspeita
de sindrome da pele escaldada estafilocicica (SSSS).

DIFERENCAS ENTRE SSSS E NET
SSSS NET

Esfoliativa (toxina) do S. aureus

grupo ”' fagétipo 71 Farmacos e soros

Etiologia

Idade preferencial Criancas Adultos

Intraepidérmica

Clivagem histoldgica Subepidérmica

Sinal de Nikolsky
(veja sobre em “Dermatoses Positivo
Bolhosas Autoimunes”)

Negativo.

Breve (4 dias) Protraido (15 dias)

Curso e prognéstico o o
prog Bom prognéstico se tratado Prognéstico grave

Antibiéticos e cuidados Imunoglobulina e cuidados
hidroeletroliticos hidroeletroliticos

Tratamento

Fonte: Azulay, 2017.

O escore de gravidade SCORTEN (SCORe of Toxic Epidermal
Necrosis) pode ser utilizado para prognostico do paciente e considerado
no manejo dele e na decisdo por terapia intensiva. Também € aplicavel a
SSJ e a grandes queimados.

Esse escore considera: descolamento da epiderme > 10%, > 40
anos, presenca ou auséncia de neoplasias, FC > 120 bpm, ureia > 28
mg/dL, glicemia > 252 mg/dL e bicarbonato sérico > 20 mg/dL como
fatores intimamente relacionados com a mortalidade e morbilidade dos
pacientes acometidos. Essas caracteristicas devem ser identificadas assim
que possivel.
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FATORES DE RISCO PONTUAM 1 PTO. QUANDO PRESENTES

Descolamento da superficie corporal > 10%
Neoplasia

FC = 120 bpm

|dade > 40 anos

Ureia > 28 mg/dL
Glicemia > 252 mg/dL.
Bicarbonato < 20 mEq/L

SCORTEN LETALIDADE (%)

0-1 3,2
2 12,1
35,8

58,3

90

Fonte: Azulay, 2017.

DRESS (SINDROME DE HIPERSENSIBILIDADE A FARMACO

- SHF)

Definida pela triade: febre, erup¢do cutanea e acometimento de
orgaos internos. E um quadro de dificil reconhecimento.

A forma completa da sindrome inclui:

e Febre (alta).

¢ Erupcoes cutaneas (podem ser morbiliformes, descamativas e
evoluirem para eritrodermia, infiltra¢do, bolhas superficiais sem
necrose — o que a diferenciaria essa sindrome da NET — ou mesmo
purpurica).

¢ Linfonodomegalia (importante a palpacio).

e Hepatite (pedir TGO e TGP).

¢ Anormalidades hematoldgicas (pedir hemograma para ver
eosinofilia, aumento de linfécitos atipicos — nas lesdes sobretudo
cutdneas, que podem ser papulas, placas e ndédulos).

¢ Pode envolver outros 6rgaos.

Mortalidade de 10% e vai aumentando com o tempo (numa
reexposicao aumenta a mortalidade).

Tem inicio tardio (1-8 semanas apds introdugido da droga — em
geral ap6s 2 meses).
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Acomete ambos os sexos e todas as idades e é mais comum em
fototipos altos, nos quais é mais dificil de se ver o eritema.

Fonte:https://agcomunique.wordpress.com/2017/11/26/prevencao-e-

cuidado-com-o-cancer-de-pele/
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Fonte: RIBEIRO et al., 2022.
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CAUSAS

ANTI (anti-inflamatoérios, antibidticos, anticonvulsivantes).

Nas fases iniciais, ha febre alta, linfonodomegalia cervical e faringite
e € muito comum haver edema periorbitario na fase inicial; em seguida, um
exantema maculo-papular (o paciente fica vermelho e com bolinhas).

Quanto a evolu¢io da doenga, ela comeca na face (edema
periorbitario), progride para o tronco e os membros e pode evoluir para
eritrodermia (acometimento de mais de 80% ou 90% do tegumento).

H4 envolvimento mucoso e 0 acometimento da pele é diferente do
6rgdo interno (a pele pode ter apenas um leve eritema e por dentro estar
fritando. Por isso, precisa-se pedir exames).

A linfonodomegalia pode ser local (cervical) ou generalizada.

O figado é o 6rgao interno mais acometido. Ha elevacdo das
transaminases (3x acima do normal) e pode haver necrose hepdtica
fulminante.

Nos rins, o paciente pode ter hematuria leve até glomerulonefrite
com insuficiéncia renal aguda. Pode haver também nefrite intersticial.

Outros 6rgdos menos comumente acometidos sio o coragio
(miocardite, eosinofilia, pericardite) e o sistema nervoso central (SNC)
com uma sindrome hipereosinofilica.

DIAGNOSTICO

CRITERIOS DIAGNOSTICOS
Exantema maculo-papular Apds 3 semanas da introdugdo da droga
Linfonodomegalia Cervical ou generalizado
Febre Alta

Leucocitose > 50.000/mm?

Eosinofilia e presenca de linfcitos atipicos 40% eosindfilos

Hepatite Cerca de 3x acima do valor normal de referéncia

Reativagdo do herpes virus 6 Possivel efeito sinérgico aos farmacos em
pessoas com
determinados HLA. Mais comum no exterior

Fonte: Junior; Chiacchio; Criado, 2018.
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De acordo com os critérios diagndsticos expostos acima, pediremos
ao paciente exames de transaminases, bilirrubina, ureia, creatinina, para
ver o que estd “fritando” 14 dentro no DRESS, hemograma, para ver a
eosinofilia, linfocitose atipica, sorologias para Epstein bar virus, HIV, CMV.

Outros diagnosticos diferenciais sao o linfoma primario de pele,
sindrome hipereosinofilica idiopdtica, dentre outros.

TRATAMENTO

Reconhecer e retirar a droga que o paciente estiver tomando,
tratamento de suporte para o 6rgao afetado, corticoterapia em dose alta
(prednisona ou equivalente - 1,5 mg/kg por 4 - 6 semanas), hospitalizagio
(monitoramento das funcdes renais, hepdticas e acompanhamento de
demais 6rgaos).
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— DERMATOSES BOLHOSAS AUTOIMUNES —

Sio doengas autoimunes, cursam com vesiculas (até 1 c¢cm) ou
bolhas (> 1 cm) e 0 que as caracteriza € essa perda de coesao (acantdlise)
entre as células epidérmicas ou subepidérmicas.

Essas doencas sdo classificadas em epidérmicas e subepidérmicas e,
clinicamente, pode- se tentar distingui-las, visto que as epidérmicas terdo
uma bolha mais flacida e a subepidérmica uma bolha mais tensa.

Quanto mais flicida a bolha, mais superficial é o local de sua
formagdo (na epiderme superior).

BOLHA FLACIDA BOLHA TENSA

'?
- 4
e e o
Fonte:https://plasticsurgerykey.com/6-genetic-and- Fonte: Wolff; Johnson; Saavedra, 2019.
acquired-bullous-diseases/

EPIDERMICAS:

e Acantolise alta (camada granulosa) — pénfigo foliaceo.

e Acantoélise baixa (supra basal —entre a camada basal e espinhosa)
— pénfigo vulgar.

SUBEPIDERMICAS:
e Acantolise das células na zona da membrana basal — penfigoide
bolhoso.
PENFIGO VULGAR PENFIGO FOLIACEO PENFIGO BOLHOSO

Fonte:https://www.drmhijazy.com/  Fonte: University Erlangen / Department Fonte:https://medlineplus.gov/ency/
english/chapters/chapter35.htm of Dermatology imagepages/1531.htm
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E importante lembrar que a estrutura responsavel pela coesio das
células da pele, isto é, a adesdo entre os queratindcitos, é o desmossomo.

Este, por sua vez, é composto por Dsg (desmogleina — principal)
e desmocolina.

DESMOGLEA

Desmogleina
e

Filamentos
da

—ae Auerating

-~
Desmocolina

Espaco
Interceahular

Composigio dos desmossomos (Adaplado de Rook's Textbook of
Dermatology, 2010, 8th Edition ")

Fonte: Delgado, 2016.

A desmogleina (Dsg) é uma proteina dos desmossomos e existem
dois tipos principais: Dsg 1 e Dsg 3. Cada tipo aparece a depender da
camada do epitélio, por exemplo: na pele, nas camadas altas (cornea,
granulosa) haverd predominio de Dsg 1, enquanto nas camadas baixas
da pele havera predominio de Dsg 3. A mucosa também tera predominio

de Dsg 3.

Distribuigho de desmogleina 1 @ 3 na pele @ mucosas (Adaplado de
Zilikens et al'™)

Fonte: Delgado, 2016.

Dsg3

Mombrana ou cétes achacertee

Placa o S
ntraceiiar Desmocal » dssmogiein

Fonte:https://www meuatlasdehistologia. Fonte: Azulay, 2017.
com/epit%C3%A9lio
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Portanto, dependendo da doenca, caso haja uma perda de coesdao
entre as células mais superficiais da pele, talvez esteja havendo a produgio
de algum anticorpo contra a Dsg 1, e 0 mesmo vale para a perda de coesdo
entre células mais profundas — producio de anticorpos contra Dsg 3.

I DOENCAS BOLHOSAS INTRAEPIDERMICAS i
COM CLIVAGEM ALTA

PENFIGO FOLIACEO
Teremos uma clivagem epidérmica alta (subcérnea) e isso vai
cursar com vesiculas flicidas.

Fonte: Salim Alkeraye Assistant Professor and Consultant / Department of Dermatology- KSU

ETIOLOGIA

Em relagdo a etiologia, existe um fator ambiental envolvido: o
inseto chamado Simulium, o qual se encontra em corregos, rios, isto
é, dreas especificas do Brasil (principalmente nas regides Centro-Oeste
(CO) e Sudeste (SE)).

E importante saber isso, pois existe um tipo de pénfigo folidceo
que é endémico em algumas regioes do pais e estd relacionado com a
picada desse inseto Simulium.

SIMULIUM CENTRO-OESTE (CO) SUDESTE (SE)

Fonte:https://pt.wikipedia.org/wiki/ Fonte: Wikimedia Commons

Simulium#/media/Ficheiro:Black_Fly.png
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Além disso, existe uma predisposicdo genética e um mecanismo
autoimune. Neste, ocorre a produ¢do de anticorpos IgG contra a
desmogleina 1 (Dsg 1).

EPIDEMIOLOGIA
Sobre a epidemiologia dessa doenga, hda duas formas: classica e
endémica.

e CLASSICA: individuo idoso (4* 4 6* década de vida)

e ENDEMICA: relacionada com o inseto Simulium, acometendo
individuos mais jovens, adultos e criangas, que moram nas dreas
endémicas para a doenga (CO e SE). Sio muito comuns casos familiares,
isto é, a doenca ocorrendo em uma mesma familia >> inseto picou a
todos, e isso serve de estimulo para que o organismo produza anticorpos.

“A picada da um ‘START’ para a producdo de imunoglobulina G
(IgG) contra desmogleina”.

QUADRO CLINICO
Bolhas flicidas e superficiais e, quando ocorre sua ruptura, ha
exulceracdes e crostas hematicas.

SINAL DE NIKOLSKY

E a marca clinica de pénfigo >> toda doenca que é pénfigo cursa
com esse sinal.

Define-se pela fric¢do na area de pele proxima a uma lesao bolhosa,
sendo positiva (+) quando hd erosio/exulceragio.

E o e
Fonte: https://mojachoroba.pl/zdjecie/toksyczne-martwicze-oddzielanie-sie-naskorka-
zdjecie/2442Wikimedia Commons
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Fonte: MedAruth; Academia de Medicina, CiénciasUniversais youtube.com/watch?v=jXVcfhliVW1

Obs.: o sinal de Nikolsky estd presente nos pénfigos e pode
aparecer na farmacodermia, em pacientes com reagao adversa a droga.

Esse sinal de Nikolsky s6 acontece em doencas bolhosas
intraepidérmicas — pénfigo. Ainda sobre o pénfigo folidceo, teremos as
formas localizada e generalizada:

e LOCALIZADA: predile¢io por dreas seborreicas (couro
cabeludo, face e tronco superior). Geralmente, o paciente
apresenta bolhas flacidas e erosdes nessas regides.

e GENERALIZADA: o paciente tem um acometimento extenso
da doenca. E uma forma agressiva, com acometimento cranio-
caudal extenso, podendo haver uma forma esfoliativa ou
eritrodérmica.

Além de o paciente apresentar-se com bolhas cldssicas, erosoes,
podemos vé-lo com exsudato, escamas amareladas e uma hiperqueratose.

Essa bolhinha é flicida, vai se romper e formar uma erosio. A
pele vai tentar se regenerar, cicatrizar e produzir muita queratina. Por
isso, pode ter essa hiperqueratose, essas escamas amareladas >> pénfigo
folidceo.

As mucosas ndo sio acometidas por pénfigo folidceo.

Bolhas flacidas.
Escamas amareladas

PENFIGO FOLIACEO

Hiperqueratose
Nao ha acometimento mucoso (na mucosa ndo ha Dsg 1)

PEN FIGO VULGAR Bolhas flacidas com erosdo

Pode acometer mucosa
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Fonte: https://dermnetnz.org/topics/ Fonte: https://dermnetnz.org/topics/pemphigus-foliaceus
pemphigus-foliaceus

Fogn sehagem - Forma geacralizats enorodérmica

Fonte: Cunha; Barraviera, 2009. Fonte:https://www.shutterstock.com/pt/g/dermatology11.

Fogo selvagem — Relacionado com a forma endémica.

DIAGNOSTICO

O diagndstico € clinico, obtido a partir da anamnese + exame fisico
(sinal de Nikolsky). Além disso, ainda pode ser feito o exame citoldgico:
citodiagnéstico de Tzanck, em que raspamos as lesdes e vemos as células
no microscopio e detectamos células acantoliticas (perda de adesdo entre
as células).

No anatomopatolégico, observamos uma bolha intraepidérmica
subcornea.
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B rveouce 0

Fonte: Departamento de Anatomia Patologica - FCM-
UNICAMP / https://anatpat.unicamp.br/lampele2.html

Fonte: Departamento de Anatomia Patologica - FCM-UNICAMP / https:/anatpat.unicamp.t

H4 ainda alguns exames mais especificos:

¢ Imunofluorescéncia direta: depositos
intraepidérmicos de IgG e complemento C3.
e Imunofluorescéncia  indireta:  depdsitos

intraepidérmicos de IgG e complemento C3.
e ELISA: veremos IgG anti-Dsg 1.

TRATAMENTO
O tratamento é feito com prednisona

intercelulares,

intercelulares,

1mg/kg

(dose
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imunossupressora) e outros imunossupressores podem ser associados:
micofenolato de mofelita, dapsona (50 mg/dia e aumentar conforme
a necessidade — maximo de 300 mg/dia), azatioprina (150 mg/dia),
ciclosporina.

Obs.: em criangas — dapsona 1 mg/kg/dia.

I DOENCAS BOLHOSAS INTRAEPIDERMICAS i
COM CLIVAGEM BAIXA

PENFIGO VULGAR
Teremos uma acant6lise na epiderme mais inferior, suprabasal. A
doenca também vai cursar com bolhas flacidas.

ETIOLOGIA

Em relagio a etiologia, também haverd um fator genético e
uma autoimunidade, porém serd uma producgio de IgG contra Dsg 3,
principalmente em lesio de mucosa. Em pele sera Dsg 1 e 3.

Além disso, pode haver o envolvimento de medicacbes como
captopril, penicilina e AINES, que podem induzir o sistema imune a
produzir autoanticorpos contra Dsg 3.

EPIDEMIOLOGIA
H4 um acometimento predominante da populacido adulta (40 a
60 anos).

QUADRO CLINICO

O pénfigo vulgar tem lesao mucosa (olhos, boca).

As lesdes mucosas ocorrem em 50% a 70% desses pacientes e
pode ou ndo haver lesdes cutaneas. Mas geralmente é mucosa + pele.

De todas as mucosas, a mais acometida é a mucosa oral, ocorrendo
erosOes na boca, nos palatos, na gengiva. Entdo, toda a cavidade oral
pode estar acometida. Vale ressaltar que hd uma cicatrizacgao lenta.

Esse paciente com lesio na mucosa oral é alguém que vai facilmente
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desnutrir: lesdao oral — dificuldade para se alimentar (DOR) — ndo se
alimenta direito — desnutri¢io.

Além disso, outras mucosas também podem ser acometidas:
conjuntiva, nasal, faringea, laringea, esdfago, uretra, vulva.

Em relagdo as lesoes cutaneas do pénfigo vulgar, ha bolhas flacidas
com erosdes dolorosas (ao contrario do pénfigo folidceo), crostas
hematicas e cicatrizacao lenta.

Sobre a topografia, chamamos a aten¢do para o acometimento
de couro cabeludo, face e dorso também, mas nessa doenca hd uma
predilecao para regides de dobra/flexura: axila, virilha etc. Essas lesoes
flexurais podem evoluir para formas vegetantes (como se fossem verrugas,
lesoes espessadas).

Sinal de Nikolsky positivo!

Fonte: Wolff; Johnson; Saavedra, 2019. Fonte:https://dermnetnz.org/
imagedetail/85792copyright
=&labe

QO 4% &
‘'onte: Cunhaj Barraviera, 2009. Fonte: https:/dermnetnz.org/images/ hi Igaris-imag Fonte:https://dermnetnz.org/
topics/pemphigus-vulgaris

NAO HA ESCAMAS AMARELADAS (CICATRIZACAO LENTA).
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DIAGNOSTICO

O diagnostico é muito semelhante ao do pénfigo folidceo.
Novamente ele é feito a partir da anamnese + exame fisico (sinal de
Nikolsky, bolhas flacidas, erosdes dolorosas). No exame citoldgico
(citodiagnostico de Tzanck), temos 0 mesmo achado: células acantoliticas.

E no anatomopatoldgico vai haver uma bolha intraepidérmica,
mas sera suprabasal.

Fonte:https://br.pinterest.com/
vulgarpenfigo/

Fonte:http://dermatologia.cat/es/informacion-para-pacientes/informacion-
enfermedades/penfigo-vulgar/

IMUNOFLUORESCENCIA DIRETA
A: DEPOSITOS INTERCELULARES DE IMUNOGLOBULINA G NA EPIDERME.
B: DEPOSITOS INTERCELULARES DE C3 E AO LONGO DA MEMBRANA BASAL.

L. T s i ]
A P o B ~

Fonte: https://www.researchgate.net

TRATAMENTO

O tratamento é igual: prednisona 1mg/kg e, se ndo houver
melhora, imunossupressores associados: micofenolato de mofetila,
dapsona, azatioprina (150 mg/dia), ciclosporina.
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I DOENCAS BOLHOSAS SUBEPIDERMICAS
COM CLIVAGEM NA ZONA DA MEMBRANA NASAL

ZONA DA MEMBRANA BASAL

Fonte: Oliveira et al., 2010.

PENFIGOIDE BOLHOSO

A zona da membrana basal é o local de acometimento do penfigoide
bolhoso.

O que estd em amarelo na imagem acima é a PLACA
HEMIDESMOSSOMICA, que ligard as células da camada basal da
epiderme com a lamina lacida.

Nessa placa hemidesmossdomica, temos uma estrutura muito
importante: o antigeno BP230.

Na lamina licida, também temos um antigeno importante:
antigeno BP180, também chamado de colageno XVII.

i - T 22N
b - “f
Laniina §
= - - 0P 100
- il [caligens.
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Fonte: Delgado, 2016.

O penfigoide bolhoso é a doenga bolhosa subepidérmica mais
comumy; é caracterizada por ter bolhas tensas.
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EPIDEMIOLOGIA
E uma doenca de idosos, encontrada na geriatria. Normalmente,
acomete pacientes acima de 60 anos.

FISIOPATOLOGIA
H4 um mecanismo autoimune envolvido, com autoantigenos
presentes no hemidesmossomo.

e BP180 = PBAG2 = COLAGENO XVII (antigeno 180).
e BP230 = PBAGT1 (antigeno 230).

Além disso, o penfigoide bolhoso tem relacio com doengas
sistémicas, isto é, pode ter como desencadeante alguma doenca sistémica
do paciente, tal como se relaciona com medicamentos, por exemplo:
captopril, penicilinas, furosemida, ou seja, medica¢des do cotidiano
(nada muito especifico). Logo, um paciente que por muitos anos utilizou
captopril, acabou desencadeando o sistema imunolégico dele a produzir
IgG contra o PBAG1 ou PBAG2.

Outros fatores de risco envolvidos s3o os traumas e as queimaduras,
que podem desencadear o sistema imune a produzir IgG.

QUADRO CLINICO

O paciente com penfigoide bolhoso ira relatar um prurido intenso
(apesar de ndo ser eczema), o qual pode preceder as lesdes por anos.

Nunca dar alta para um idoso com prurido no corpo todo (apesar
de ndo haver lesdes, da pele ndo estar seca nem descamando) >> uma
parcela desses pacientes vai evoluir com penfigoide bolhoso >> melhor
acompanha-lo pelo menos 1x ao ano.

Entdo o paciente inicia 0 quadro com um prurido intenso que,
posteriormente, evolui com bolhas tensas, as quais podem estar sobre
uma drea de pele sa ou em uma placa urticariforme com eczema em base.
Além disso, essas bolhas evoluirdo para erosoes e crostas.

Em relacdo a topografia, essa doenga acomete regioes flexurais
proximais dos membros (virilha, axila) e tronco (abdome).
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Fonte: Wolff; Johnson; Saavedra, 2019. Fonte:  https://dermnetnz.org/topics/

bullous-pemphigoid-images
NAO ha sinal de Nikolsky

A mucosa oral também pode ser acometida (cerca de 10% a 30%
dos casos).

Fonte: https:/dermnetnz.org/topics/bullous-  Fonte:https://dermnetnz.org/topics/bullous-  Fonte:https://dermnetnz.org/
pemphigoid-images pemphigoid topics/bullous-pemphigoid

DIAGNOSTICO

Novamente sera realizado a partir da anamnese + exame fisico.

No anatomopatologico (biopsia), serd observada uma bolha
subepidérmica, além de inflamacdo, sendo muito comum a presenca de
células eosindfilos e neutrodfilos (infiltrado inflamatdrio dérmico).

Novamente estardo presentes os métodos de imunofluorescéncia
direta (observa-se depdsitos lineares IgG e/ou C3 ao longo da zona da
membrana basal) e indireta (presenca de autoanticorpos IgG circulantes
que se depositam no lado epidérmico da pele).

No método de ELISA, teremos a presenca de anticorpos contra
BP180 e BP230.

— 64 —
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TRATAMENTO

Prednisona 0,5-1 mg/kg (dose é mais baixa em relagdo aos
pénfigos) e pode-se associar outros imunossupressores: micofenolato de
mofelita, azatioprina, metotrexato.
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S CANCRO MOLE ou CANCROIDE Fs

ETIOLOGIA

E causada pelo Haemophilus ducreyi e sua transmissdo é direta
pelo ato sexual. E uma IST aguda (curto periodo de incubagio).

Pode haver autoinoculagdo — ocorrem lesdes em espelho.

EPIDEMIOLOGIA
E mais comum no sexo masculino & - 20:1 — a mulher é
frequentemente portadora assintomatica.

QUADRO CLINICO

Periodo de incubacdo de 3-5 dias, podendo se estender por até 2
semanas.

Ap0s esse periodo, o paciente come¢a um quadro com uma macula,
papula, vesicula ou pustula, que rapidamente evolui para ulceragao
dolorosa, com bordas irregulares, fundo purulento e base amolecida e se
reproduz por autoinocula¢do na vizinhanga.

Topografia:
e J: prepicio e sulco balanoprepucial.
e Q:grandes e pequenos ldbios, fircula e colo uterino.

Fonte: https://arthursacknieseeduardo  ponte: Azulay, 2017. Fonte: Azulay, 2017.
schuler.files.wordpress.com/2010/06/ ’ ’

granuloma-inguinal.jpg

Em 5% dos casos pode ocorrer a doenca com dois agentes
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etiologicos (cancro mole — Haemophilus ducreyi e cancro duro —
Treponema pallidum), denominada cancro misto de Rollet.

Fonte: https: eplayer.com.br/amp/5649697/

Em 30-50% dos casos, o quadro pode ser acompanhado por bubio
inguinal, geralmente unilateral, doloroso e tende a evoluir agudamente
com supurac¢do por uma unica fistula, sendo raro no sexo feminino.

CANCRO MOLE - AUTOINOCULACAO

Fonte: Azulay, 2017. De Campos, Renato; Ribeiro; De Campos,
Luis, 2012.

DIAGNOSTICO

Os exames, na maior parte das vezes, tém baixa sensibilidade.
Dessa forma, o quadro clinico é o principal elemento.

Pode ser feito o exame direto, o qual é positivo em 50% dos casos.
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Pode-se examinar o material obtido a partir da pun¢io do bubdo, a partir
do qual sdo obtidos os melhores resultados para a cultura. Além disso,
pode ser feito o exame histopatoldgico.

Sempre pesquisar o Treponema pallidum.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Cancro duro (sifilis), herpes simples, tuberculose e donovanose.

Na presenca de adenopatia: linfomas, linfogranuloma inguinal e
tuberculose.

TRATAMENTO

e Azitromicina — 1 g VO dose tinica — 12 OPCAO - por 3 dias
e Ceftriaxone — 250 mg IM dose tnica
¢ Ciprofloxacino — 500 mg VO 12/12h.

PROTOCOLO CLINICO E
DIRETRIZES TERAPEUTICAS PARA
ATENCAO INTEGRAL AS PESSOAS
COM INFECCOES SEXUALMENTE

TRANSMISSIVEIS (IST) - 2022

O paciente deve ser reexaminado 3-7 dias apés inicio do tratamento.
Ao final desse periodo ele deve apresentar melhora dos sintomas e da
propria lesdo. O tratamento dos parceiros sexuais é recomendado,
mesmo que ndo apresentem manifestagoes clinicas.

Além disso, é muito importante excluir a possibilidade de sifilis >>
pesquisa ativa por Treponema pallidum na lesdo genital e/ou por reagdo
soroldgica para sifilis; fazer essa pesquisa no momento e 30 dias apds o
aparecimento da lesao.

E contraindicada incisdo com drenagem ou excisio dos linfonodos
acometidos.

Pode ser feita aspira¢do dos ganglios linfaticos comprometidos
para alivio de linfonodos tensos e com flutuagio.
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W LINFOGRANULOMA INGUINAL ou Fs
LINFOGRANULOMA VENEREO

ETIOLOGIA

E causada pelo agente Chlamydia trachomatis (bactérias gram -,
parasitas intracelulares obrigatdrios, havendo varias subespécies, porém
os mais comuns no linfogranuloma venéreo sdo os subtipos L1, L2, L3).
Subtipos D e K podem acometer genital.

EPIDEMIOLOGIA

E uma doenca relativamente rara, sendo mais comum em 4reas de
menor nivel socioecondémico (comum em alguns paises da Africa — areas
endémicas).

Mais comum em homens (&) na faixa de 20-30 anos.

QUADRO CLINICO

A bactéria possui um periodo de incubagao que varia de 3-32 dias
e, apOs esse tempo, surge papulovesicula ou pequena erosio/exulceracio,
a qual passa despercebida, pois se cicatriza em poucos dias. A lesio
localiza-se principalmente na genitalia externa.

Fonte: Azulay, 2017.
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Estagio secundario — sindrome inguinal
Apds cerca de 3-6 semanas dessa lesdo inicial, surgem sintomas

sistémicos/constitucionais: febre, cefaleia e prostracio. Podem ainda
ocorrer manifestacbes mais raras, como meningite, eritema nodoso e
erupgdo cutanea (urticaria).

* NO HOMEM ¢

Na sequéncia, observa-se adenite satélite. Geralmente ocorre
uma adenopatia inguinal subaguda, dolorosa, unilateral com eritema
sobrejacente. Além disso, pode ocorrer a fusio de varios ganglios (visto
que essa adenopatia pode acometer diferentes pontos, ao contrdrio
do cancro mole que normalmente acomete um unico ponto), o que
denominamos de bubao ou plastrao, o qual sofre necrose com fistulizacdao
em diversos pontos — aspecto de bico de regador.

Fonte: Azulay, 2017.

ELEFANTIASE DO PENIS

Fonte: Azulay, 2017.

e NA MULHER ¢
Acometimento dos ganglios iliacos profundos ou perirretais, o que
atrasa o diagndstico, visto que ndo hd o quadro tipico nessa situacio.
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Em alguns casos, a doenga pode cursar com vulvovaginite, exocervicite,
uretrite, proctite, retite, abcessos (dos linfonodos intestinais, inclusive
fistulizando o limen intestinal) e elefantiase da genitdlia (estiomeno:
ocorre uma ulcera¢iao vulvar, podendo levar a estenose por conta do
edema).

Estagio terciario — sindrome anogenital (de Jersild)

Além disso, o paciente pode desenvolver a Sindrome
Genitoanorretal, a qual é constituida por abcessos pararretais, fistulas
uretrovaginais ou retovaginais, ulceracdes, retragdes, vegetagdes e
esclerose — isso pode inclusive levar 0 médico a um diagndstico erroneo
como doenga inflamatéria intestinal (Crohn).

Fonte: Azulay, 2017.

DIAGNOSTICO

O diagnostico é feito pelo exame direto com coloragio de Giemsa
do aspirado (encontramos os Corpisculos de Gamma Miyagawa); pode
ser feita a imunofluorescéncia direta, cultura, microimunofluorescéncia
(encontramos IgG/IgM espécie-especifico), PCR, analise de DNA
sequencial.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Cancro duro (sifilis), lesdo traumatica, herpes genital >> fase inicial

Cancro mole, tuberculose ganglionar, linfomas >> na presencga de
adenopatias — 2° fase.

Filariose, doenca inflamatdria intestinal, neoplasias >> fase tardia
(quando ha estiomene).
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TRATAMENTO
¢ Doxiciclina 100 mg 12/12h por 3 semanas — 1* OPCAO
e Azitromicina 1 g VO 1x/semana por 3 semanas.
A resposta terapéutica é excelente.
PROTOCOLO CLINICO E
DIRETRIZES TERAPEUTICAS PARA
ATENCAO INTEGRAL AS PESSOAS

COM INFECCOES SEXUALMENTE
TRANSMISSIVEIS (IST) - 2022

e Podem ser necessdrios procedimentos cirtrgicos, tal como
aspiracdo dos linfonodos flutuantes com agulha grossa >> Nunca
drenagem ou excisio.

Os parceiros sexuais devem ser examinados e tratados se tiverem
tido contato sexual com o paciente nos ultimos 30 dias ao inicio dos
sintomas.

Obs.: em casos raros, as lesoes de elefantiase e da sd. anorretal
podem cursar com carcinoma espinocelular (CEC).

I DONOVANOSE F

ETIOLOGIA
Causada pela bactéria (cocobacilo gram-) pleomorfica,
encapsulada, intracitoplasmatica: Klebsiella granulomatis.

Corpusculos ovais de inclusao citoplasmatica = Corpiisculos de Donovan

i

PATOGNOMONICO PRESENTE NAS LESOES.

EPIDEMIOLOGIA
Mais comum no sexo masculino ().

QUADRO CLINICO
Periodo de incubagdo de 30-90 dias.
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A lesdo inicial é uma papula, nédulo ou pustula e vai se tornando
uma ulcera. Essa ulcera pode: (1) ser gigante com uma borda mais
indurada, elevada e irregular; (2) ser vegetante, lembrando um quadro
de cronificacio.

Podem surgir grandes lesdes satélites por autoinoculagio.

As lesdes sdo indolores e de crescimento lento e progressivo.

Topografia:

e Preferencialmente genital (extra-genital em 3-6% dos casos).

e NAO vemos acometimento linfonodal regional (auséncia
de adenopatia satélite). Todavia, quando esta ocorre, é devido a
uma infecgio bacteriana secundaria (pseudobubio).

Pode complicar com elefantiase e estiomeno.

Fonte: Azulay, 2017.

DIAGNOSTICO
O diagndstico é quase que exclusivamente feito pelo exame direto,
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no qual encontramos os Corpiisculos de Donovan (patognomdnico) —
observados em 90-95% dos casos.

Fonte: Biolider — Medicina diagnéstica / https://biolider.
com.br de-citologia-de-tzanck paulo/

Esfregaco da lesdo evidenciando Citologia pela técnica Papanicolau
corpusculo de Donovan (forma de Esfregago com palimorfonucleares
halteres) no interior das células € nas selas, corpusculos de Donovan
mononucleares

Pode ser realizado também o exame histopatologico para auxiliar
no diagnéstico, tal como a cultura, apesar desta ser feita raramente.

TRATAMENTO
¢ Azitromicina 500mg, 2 comprimidos, VO, 1x/semana, por 3
semanas, ou até a cicatrizagio das lesdes — 1 OPCAO
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2° OPCAO:

de 3 semanas).

PROTOCOLO CLINICO E
DIRETRIZES TERAPEUTICAS PARA
ATENGAO INTEGRAL AS PESSOAS
COM INFECCOES SEXUALMENTE

TRANSMISSIVEIS (IST) - 2022

¢ Doxiciclina 100 mg, VO, de 12/12h até a cura clinica (minimo

e Ciprofloxacina 750 mg, VO, de 12/12h até a cura clinica
(minimo de 3 semanas).

e Sulfametoxazol-trimetoprima (400/80 mg), 2 comprimidos,
VO, 2x/ dia até a cura clinica (minimo de 3 semanas).

Abordagem Sindromica — Ministério da Sadde:

Fonte: Coordenacio Nacional de DST e Aids- Secretaria de

Vigilancia em Saude Ministério da Satdde - Brasil.

FLUXOGRAMA PARA O TRATAMENTO DE INFECCOES QUE CAUSAM ULCERA GENITAL

| PACIENTE COM QUEIXA DE ULCERA GENITAL |

v

[ ANAMNESE £ EXAME Fi5ICO |

HISTORIA OU EVIDENCIA
DE LESOES VESICULOSAS?

.
]

TRATAR
HERPES
GENITAL*

.

AGENDAR RETORNO

ACONSELHAR, OFERECER ANTI-HIV,
VDRL, SOROLOGIA PARA HEPATITE B
& C VACINAR CONTRA HEPATITE B,
ENFATIZAR ADESAO AD TRATAMENTO,
NOTIFICAR, CONVOCAR PARCEIROS E

-

'

LESOES COM MAIS
DE 4 SEMANAS?

TRATAR
SIFILIS E
CANCRO "'"
MOLE**

TRATAR SIFILIS E CANCRO
MOLE. FAZER BIOPSLIA+
TRATAMENTO PARA
DONOVANCSE

Fonte: Brasil, 2022.
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B SIFILIS M

DEFINICAO

E uma doenca sexualmente transmissivel, de caréter sistémico e
de evolugdo cronica com periodos de agudizacdo, causada pela bactéria
(espiroqueta) Treponema pallidum.

Nio existe vacina contra sifilis e a infeccdo pela bactéria causadora
ndo confere imunidade protetora. Dessa forma, as pessoas poderio ser
infectadas tantas vezes quantas forem expostas ao T. pallidum.

CLASSIFICACAO
Quando falamos em classificagdo, esta pode ser feita de 2 formas:

1. Quanto ao meio de contagio:
¢ Adquirida >> transmissdo sexual.
¢ Congénita >> transmissao vertical.

2. Quanto ao tempo de infeccao:
e Recente: < 1 ano de evolucao.
e Tardia: > 1 ano de evolucdo.
¢ Latente: sem sinais clinicos, apenas comprovagao sorologica.

ADQUIRIDA CONGENITA LATENTE

RECENTE TARDIA

Sem sinais e
Via sexual Via sexual sintomas clinicos

Fonte: Elaborado pelo autor.

RECENTE TARDIA RECENTE&TARDIA
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e Cerca de 35% das pessoas evoluirdo com uma cura espontinea
(infec¢do subclinica);

® 35% das pessoas permanecerdo em estado de laténcia por toda
vida (podendo ter o aparecimento ou nio de algum dos sintomas
ao longo da vida);

® 30% progredirdo para sifilis tercidria.

QUADRO CLINICO

Sifilis Primaria:

Esta ocorre a partir do momento que o individuo teve contato com
o agente T. pallidum.

Possui um periodo de incubac¢do de 10-90 dias. A lesdo tipica da
sifilis primaria é o cancro duro (caracterizado por uma ulceragio com
fundo limpo, borda elevada, normalmente em genitais, indolor).

Pode ocorrer adenopatia indolor, regional, movel, geralmente
unica, mas pode ser multipla (50% dos casos).

Topografia:

* &: glande e sulco bilano-prepucial;
* Q: pequenos ldbios, parede da vagina e colo do ttero E rara a
inocula¢io em outras dreas (ldbios, nuca...).

Cancro misto (mais de uma doenga infectocontagiosa concomitante
a lesdo primdria da sifilis - até escabiose infectada).

Fonte:https:/pt.slideshare.  Fonte: Silveira et al., 2020. Valente et al., 2009.
net/escolamunicipaldesaude/

oficina-para-a-preveno-de-

casos-de-sfilis-congnita

Sifilis Secundaria:
E outro estdgio da sifilis, apds o cancro duro ter se resolvido
espontaneamente ou nio foi observado/levado em consideragio.
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Surge em cerca de 6-8 semanas ap6s o cancro duro e o quadro é
bem generalizado, podendo o paciente apresentar micropoliadenopatia,
artralgia, febre e cefaleia. Todavia, as lesdes mais comuns sio: manchas
eritematosas (roséola sifilitica), podendo formar exantema morbiliforme.
Pode ter um padrio psoriaseforme.

Além disso, na sifilis secunddria pode haver pdpulas eritemato-
acastanhadas lisas e, depois, escamosas — “sifilides papulosas™.

Pode ocorrer alopecia em clareira ou madarose.

Pode haver lesdes pdpulo-hipertroficas em regido de dobras e
atrito: “condiloma plano”. Resumindo o Quadro Clinico:

e Lesoes maculosas (roséolas sifiliticas);

e ApOs semanas, aparecem as sifilides papulosas ou
papuloescamosas (psoriasiformes) e, raramente, pustulosas;

¢ Descamacao periférica em algumas lesoes € chamada colarete de
Biett;

¢ O acometimento da regiao palmoplantar é de grande valor
diagnéstico, embora ndo patognomdnico;

e Alopecia em clareira ou madarose;

e Lesdes pdpulo-hipertroficas em regido de dobras e atrito:
“condiloma plano”;

e Febre, cefaleia, artralgia;

e Lesoes em corimbo (lesio maior circundada por lesoes satélites;
lembra a explosdo;

e A auséncia de prurido é caracteristica frequente e importante no
diagnoéstico diferencial, embora alguns pacientes relatem esse
sintoma.

LESOES ERITEMATOINFILTRADAS

Fonte: Azulay, 2017.
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LESOES COM COLARETE DESCAMATIVO PERIFERICO (COLARETE DE BIETT).

8

Fonte: Azulay, 2017.

SIFILIDE PALMAR

Fonte: Azulay, 2017.

SIFILIDE PALMOPLANTAR CONDILOMA PLANO

Fonte: Azulay, 2017. Fonte: Azulay, 2017.

ALOPECIA EM CLAREIRA

Fonte: Azulay, 2017.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
e Cancro mole.
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e Herpes genital.
® Donovanose.
e Linfogranuloma venéreo.

Sifilis secundaria

e Farmacodermias.

e Doengas exantematicas.
e Hanseniase virchowiana.
¢ Colagenoses.

Sifilis Maligna Precoce

2

E uma variante da sifilis secundaria, mais grave, e suas lesoes
tendem a ser mais intensas (dlcero-necréticas). Acomete individuos
imunossuprimidos, mais frequente em pacientes com HIV.

Tem predilecdo por lesdes em face e couro cabeludo.

Fonte: Azulay, 2017.

Sifilis Terciaria

Ela é mais tardia, ocorrendo cerca de 3-12 anos apds a infecgio;
logo, hd um periodo de laténcia até seu desenvolvimento.

Nela ha lesdes cutaneas e mucosas (tubérculos ou gomas), mas ja
percebemos a lesdo em outros érgaos/sistemas: SNC, sistema vascular,
figado, olhos etc.

e Tabes dorsalis.

e Deméncia.

e Aneurisma adrtico ou aortite.

e Artropatia de Charcot.

e Noédulos justa-articulares de Jeanselme.
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Ocorre de forma mais precoce em imunossuprimidos.

LESOES TUBEROCIRCINADAS

Fonte: Azulay, 2017.

DIAGNOSTICO

Exame Direto
e Pesquisa direta — microscopia de campo escuro.

Testes Imunoldgicos

e Nao Treponémicos
— Detectam anticorpos anticardiolipina (ndo sdo especificos
para T. pallidum); positivo a partir da 2* semana ap6s fase
primdaria >> utilizado para acompanhamento;
— VDRL - tnico teste ndo treponémico usado no LCR;
— RPR, USR, TRUST (modifica¢ées do VDRL).

e Treponémicos
— Detectam anticorpos especificos para o T. pallidum e
positivam apds 15 dias de infec¢do;
— FTA-abs >> anticorpos treponémicos fluorescentes com
absorcao;
— ELISA;
— Testes de hemaglutinacdo e aglutinagio;
- TPHA;
— TPPA;
- MHA-TP.
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O diagnéstico sorolégico se faz com: VDRL 2 1/8 + presenca de teste
treponémico positivo OU 3 titulos baixos (< 1/8) — meméria soroldgica.
Teste rapido de sifilis: disponivel no SUS; é um teste de triagem.

TRATAMENTO
A. Sifilis Primdria, Secunddria e Latente recente (até 1 ano de
duracio)

e Penicilina G benzatina — 2,4 milhoes UI, IM dose tnica (1,2
milhoes em cada gluteo).

Alternativas (alergia a penicilina, por exemplo):

e Doxiciclina 100 mg, VO, 12h/ por 15 dias (exceto para
gestantes).

e Ceftriaxona 1 g IV ou IM 1x/dia por 8-10 dias (para
gestantes e ndo gestantes).

B. Sifilis Latente tardia (> 1 ano de duracio)

e Penicilina G benzatina — 2,4 milhdes UL, IM (1,2 milhdes
em cada gliteo), semanal por 3 semanas — dose total = 7,2
milhoes UL

Alternativas:

* Doxiciclina 100 mg, VO, 2x/dida por 30 dias (exceto
para gestantes).

e Ceftriaxona 1 g IV ou IM 1x/dia por 8-10 dias (para
gestantes e ndo gestantes).

C. Neurossifilis:
e Penicilina cristalina — 18-24 milhoes Ul/dia IV, administrada

em doses de 3-4 milhoes Ul a cada 4h ou por infusio
continua por 14 dias.
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Alternativas:
e Ceftriaxona 2 g IV ou IM 1x/dia por 10-14 dias.

Obs.: Os pacientes devem ser seguidos em intervalos mais curtos (a
cada 60 dias) e avaliados quanto a necessidade de retratamento, devido a
possibilidade de falha terapéutica.

Pacientes com sifilis latente com periodo desconhecido de doenca
ou JIV — tratar como sifilis tardia.

Pacientes alérgicos a penicilina — devem ser dessensibilizados ou
receber doxiciclina.

REACAO DE JARISCH-HERXHEIMER

Ocorre 8-24h apds dose inicial da droga e representa uma reagdo
alérgica a morte macica dos treponemas.

Paciente pode apresentar uma reacdo febril, artralgia, cefaleia,

exacerbacdo das lesdes cutineas — involuem espontaneamente em 12-
48h.

NAO NECESSITA INTERROMPER O TRATAMENTO.

Em casos graves >> prednisona 40-60 mg até 3 dias.

O seguimento € feito com teste ndo treponémico de 6/6 meses até
24 meses, até que haja queda total na dilui¢io do VDRL — < 1:4 ou 1:2
ou 1:1.

Se houver elevacio de duas titulagdes, deve-se instituir novo
tratamento (pode indicar falha terapéutica ou uma reinfec¢do).

Gestantes — sorologia mensal; o risco de sifilis congénita, mesmo
quando tratada, € alto.

HIV — histéria modificada com neurossifilis (mais precoce);
realizar punc¢do lombar para definir o tratamento; esses pacientes
apresentam mais falhas no tratamento.
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I 0 QUE SAO ECZEMAS? M

Eczema é uma doenca inflamatéria da pele pruriginosa que se
caracteriza por apresentar varios tipos de lesdes elementares.

Classificacio:

Eczemas podem ser classificados em agudos, subagudos e cronicos.

A versaio AGUDA tem lesdes que comecam com marcas
avermelhadas (eritema) com bolhinhas de dgua na superficie que, ao se
romperem, eliminam um liquido claro — caracteriza a fase SUBAGUDA
do eczema (também possui crostas hematicas).

Na fase CRONICA, a secrecio comega a secar, levando a formacio
de crostas e aumento da espessura da pele e liquenificacio.

Obs.: o paciente pode ter eczema AGUDO/SUBAGUDO,
SUBAGUDO/CRONICO ou s6 CRONICO — ndo é necessdrio o mesmo
paciente ter todas as fases de um eczema para se fazer o diagndstico da
dermatose.

W CLASSIFICACAQ DE GELL & COOMBS M

E uma descricdo ttil das 4 etiologias diferentes subjacentes as
patologias vistas nas reagdes de hipersensibilidade.

TIPO DE MECANISMOS DE LESOES
HIPERSENSIBILIDADE IR TECIDUAIS

Tipo | — Imediata Mediada por anticorpos Acdo dos mastécitos e
(2-30 min) [o]= seus mediadores

Tipo Il — Citotdxica Mediada por anticorpos
(5-8h) citotoxicos IgM e IgG
Tipo IIl — Por complexos  Mediada por imunocomplexos Receptor Fc.
Imunes (2-8h) IgM ou IgG + Ag
Tipo IV — mediada por LT
Tardia (24h-72h)

Fonte: Adaptado de Emanuele Gambino / https://slideplayer.com.br/user/20514218/

Opsonizagdo, fagocitose

Inflamagdo mediada por
citocinas

Mediada por células LT CD4.+




E uma doenca inflamatéria cronica da pele, PRURIGINOSA,
que envolve susceptibilidade genética, fatores ambientais, disfuncdao
imunoldgica e da barreira epidérmica.

EPIDEMIOLOGIA:

60% dos casos de dermatite atopica (DA) ocorrem no 1° ano de
vida — apds os primeiros 3 meses de vida.

A prevaléncia varia em func¢do da localizagido geografica, do nivel
socioecondmico e da poluigio.

Apresentatendéncia de elevacio nas ultimas décadas nos paises
industrializados (10-20% das criangas nos EUA, Europa, Japio e
Austrélia, acometidas no BR 10-15%).

FISIOPATOLOGIA:

Xerose é uma caracteristica da pele do individuo at6pico.

* | secregdo sebdcea + | n° e tamanho das glandulas sebaceas;

* Alteragdo na filagrina contida nos granulos de cerato-hialina;

* Alteracdes no colesterol, acidos graxos insaturados e acido
linoleico.

XEROSE

A lesdo eczematosa que ocorre na DA é a propria reagao tipo IV
(olhar tabela em dermatite de contato alérgica) envolvendo imunidade
celular; o infiltrado linfocitario dérmico das lesdes é composto,
predominantemente, por linfocitos auxiliadores (CD4+).
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Fonte: Elaborado pelo autor.
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QUADRO CLINICO

A apresentacdo clinica da DA varia desde formas localizadas até
disseminadas. Além disso, as caracteristicas clinicas variam de acordo
com a faixa etdria do paciente.

Fase Infantil:

® Do 3° més até o 2° ano de vida, é caracterizada por prurido
intenso e lesdes cutineas com placas eritematosas, vesiculas e
formacao de crostas (eczema agudo e subagudo).

¢ Localizam-se em face e poupam o macico central (afetam
principalmente as bochechas); a face extensora dos membros e o
tronco podem ser acometidos (friccdo ocasionada pelo ato de
engatinhar/arrastar-se).

o Infeccio secundiria é comum — exsudacio + crostas melicéricas.

e Desaparecimento total da doenca é pouco provavel nessa fase.

Fonte:https://melhorcomsaude.com.br/ Fonte: https://br.pinterest.com/pin/522910206705462275/
irritacoes-comuns-da-pele-do-bebe/

Fase Pré-Puberal:

e A partir dos 2 anos e persiste até a puberdade.

o Aslesdes se localizam em regides flexurais dos joelhos, cotovelos,
punhos e tornozelos.

e Placas eritematosas e vesiculas sdo substituidas gradualmente
por liquenificagao (eczema cronico). O prurido estd sempre
presente e pode ser de dificil controle.
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PREGAS DE DENNIE-MORGAN

Fonte:https://www.mdsaude.com/ Fonte:https://drarenatalopesmoriotorrino.negocio.site/posts/69550372758369
otorrinolaringologia/rinite-alergica/ 643602hl=pt-BR (modificado)

Fonte:http://dermacenterclinica.com.br/saiba-  Fonte:https://brasil.babycenter. Fonte:  https://amni.org.br/dermatite-atopica-em-
como-tratar-a-dermatite-atopica/ com/thread/5091746/algum- adolescentes-esta-associada-a-depressao-e-bullying/
beb% C3%AA-tem-dermatite-
at%C3%B3pica

Fase Puberal/Adulta:

¢ Semelhante a fase pré-puberal, mas as lesdes sio mais
liquenificadas.

e Regides flexurais, maos e face.

e Lesoes localizadas nos mamilos podem ocorrer com frequéncia
nas mulheres e adolescentes jovens.

Fonte: Atlas da Sadde / https://www. Fonte:https://www.liberoquotidiano.it/

atlasdasaude.pt news/salute/13259267/dermatite-atopica-
moderata-grave-ok-dellue-allutilizzo-di-
dupilumab.html

————

Fonte: https:/www.msdmanuals.com/ Fonte: https://www.msdmanuals.com/
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Fonte: Revista Satde / https:/rsaude.com.b d it ia-d /dermati pica/15884

DIAGNOSTICO

E essencialmente clinico. O principal sintoma é o prurido.

Baseado também na historia completa e detalhada, e nos sinais
observados no exame fisico.

Biopsia cutanea é de pouca utilidade — realizada eventualmente se
houver davida diagnostica.

CRITERIOS DE HANIFIN E RAJKA
CRITERIOS MAIORES (DEVE TER 30U +) | OUTROS ACHADOS COMUNS (DEVE TER 3 OU +)
Prurido Xerose cutanea

Erupgdo na face efou superficie extensora = Prega de Dennie-Morgan (linha acentuada na
em criangas menores e lactentes palpebra inferior)
Liquenificagdo nas areas flexurais em Escurecimento ao redor dos olhos.
criangas maiores

Tendéncia a cronicidade ou recorréncias Palidez facial
cronicas

Historia pessoal ou familiar de Pitirfase alba (manchas esbranquicadas)
manifestagdes de atopia: asma, rinite, DA

Obs.: marcha atépica Queratose pilar

Progressdo sequencial de condicdes Ictiose vulgar (pele extremamente
alérgicas diferentes observada a partir seca) — doenga hereditaria
dos 10s anos de vida. Hiperlinearidade palmar e plantar
Em geral, a DA é a 1* manifestacdo
clinica, sequida de asma e/ou rinite
alérgica

Dermografismo branco (linha branca
aparece na pele dentro de 1 min apés ela
ser friccionada com um objeto)

Fonte: Adaptado de Azulay, 2017 .
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Devem ser consideradas:

e Dermatite seborreica (afeta mais comumente face, sobrancelhas,
couro cabeludo, sulco nasolabial, regiao da glabela).

e Dermatite de contato.

e FEczema numular (ndo afeta regido flexora; rara liquenificagdo).

e Psoriase (normalmente envolve regido extensora, escamas mais
finas e brancas — micdceas — e pode envolver unhas das maos).

¢ Dermatite herpetiforme.

e Doenga de Darier.

Em pacientes refratarios ao tratamento topico, deve-se considerar:
diagnoéstico diferencial de DA; falta de adesio; dermatite de contato;
alergia ao corticoide; infec¢ao secundaria (bactérias, virus ou fungos);
indicag¢do para terapia sistémica.

EXAMES COMPLEMENTARES

e Alergia alimentar: deve ser investigada em criangas com DA
grave e recalcitrante e naquelas nas quais haja historia de exacerbacdo da
DA ap6s ingestdo de alimentos especificos.

Nesse caso, pode ser feita dosagem de IgE especifico para alimento.

e Alergia de contato: pode ser detectada em 40-65% dos pacientes
com DA, causando piora das lesdes. O teste de contato é recomendado
para pacientes com DA de dificil controle ou com localizacoes atipicas.

Pode ser solicitado o PATCH TEST.

¢ Aeroalergenos: sao fatores desencadeantes relevantes das crises
de exacerba¢do da DA. Exemplos: prick test ou RAST.

TRATAMENTO

Terapia basica e medidas preventivas:

e Limpeza didria da pele (até cinco minutos) com agentes suaves e
pH adequado.

e Aplicagdo de hidratantes duas vezes ao dia na pele levemente
umida é fundamental na terapia basica.



¢ Qualidade de vida:

A DA possui forte impacto na qualidade de vida de
pacientes e cuidadores e deve ser sempre avaliada para
uma melhor abordagem do tratamento. Devido ao seu
curso cronico e prurido intenso, a DA pode causar perda de
sono, perda de dias de trabalho, faltas escolares, isolamento
social, depressdo e ideagdes suicidas. A baixa adesdo e o
abandono do tratamento sdo comuns na DA, e programas
educacionais sdo necessdrios para refor¢ar a compreensio
da complexidade da doenga e das abordagens terapéuticas.
E importante uma orientagio adequada ao paciente e a seus
familiares com relagdo a expectativa de cura e controle da
doenca, e uma rela¢do de parceria com o médico € essencial.
Modelos enfocando o papel da educacdo para o paciente
com dermatite atopica em todo o mundo, integrando uma
abordagem multidisciplinar, mostraram melhora subjetiva
e objetiva da DA.

Medicamentos Topicos:
Corticosteroides topicos: CTs sdo o tratamento de primeira linha

da DA. Sio classificados de acordo com sua poténcia com base nos
efeitos vasoconstritores, e o médico deve estar ciente de seus potenciais
efeitos adversos locais e sistémicos, como a atrofia cutanea e a supressao
adrenal. A escolha do corticosteroide e seu veiculo depende do local
afetado, da idade e da gravidade da doenca nos pacientes, bem como da
fase clinica da DA. Os wet wraps podem melhorar as crises de DA e o
CT ultrapotente pode ser aplicado por até duas semanas. A aplicagao do
corticosteroide topico depende do veiculo utilizado: quando em veiculo
creme, deve ser aplicado 15 minutos depois do hidratante e, quando em
veiculo pomada, deve ser aplicado 15 minutos antes do hidratante.

o Inibidores da calcineurina (imunomoduladores tépicos ou
TIM):

O tacrolimo e o pimecrolimo sdo terapias topicas ndo corticoides

e anti-inflamatérias, empregadas como segunda linha no tratamento

da DA, com eficicia comprovada. O efeito adverso mais relatado é a



queimagio durante os primeiros dias de uso (especialmente com o
tacrolimo); ndo induzem a atrofia da pele, o que os torna uteis para
aplicacdo nas palpebras, regido perioral, axilas e genitais.

Apresentagoes comerciais: tacrolimus 0,1% e 0,03 % ; pimecrolimus
1%.

e Tratamento proativo:

Consiste no uso prolongado de anti-inflamatérios tdpicos,
como corticosteroides ou tacrolimus, duas vezes por semana, em dreas
anteriormente envolvidas, combinado com hidratantes.

* Bandagens imidas (wet wrap):

Sao tteis para controle das crises agudas.

Tratamento sistémico:

O tratamento sistémico ¢é indicado aos pacientes com DA
moderada/grave refratdrios ao tratamento topico. Antes de se iniciar
o tratamento sistémico, devem ser afastados os fatores agravantes,
as infeccdes secunddrias devem ser diagnosticadas e tratadas, e os
diagnosticos diferenciais excluidos. A opc¢do do tratamento sistémico
deve incluir, além da gravidade da doenga, o impacto sobre a qualidade
de vida do paciente e um balanco cuidadoso entre riscos e beneficios dos
medicamentos a serem utilizados.

¢ Fototerapia:

A fototerapia é uma boa opg¢io terapéutica adjuvante, especialmente
para DA crénica e em adultos. Melhora o prurido e reduz a insdnia.
Ultravioleta B (UVB), UVB narrow band (UVB-NB), ultravioleta com
psoraleno (PUVA) sdo as principais modalidades. O mais utilizado é o
UVB-NB (311-313 nm), podendo, inclusive, ser indicado para criancas.
O UVA1 (340 a 400 nm) é modalidade ainda pouco usada no Brasil,
sendo indicado nas crises.

° Anti-histaminicos:

Os anti-histaminicos bloqueadores dos receptores de histamina 1
(H1R) tém sido utilizados ha décadas para pacientes com DA. O objetivo
dos anti-histaminicos sistémicos na DA é melhorar a qualidade do sono,
uma vez que seu papel como agente antipruriginoso na DA é controverso.
Nao hd evidéncias de melhora dos escores de gravidade em estudos



randomizados, e os medicamentos de primeira geracdo sdo prescritos
devido ao seu efeito sedante e por atuarem no alivio de outras condigdes
relacionadas a DA, tais como asma, rinoconjuntivite, dermografismo e
urticaria. No entanto, salientamos que a qualidade do sono induzido
pelo anti-histaminico ndo é a ideal, pois ndo atua sobre a fase REM.
O grupo de especialistas indica o uso de anti-histaminicos de primeira
geragdo (hidroxizina e clorfeniramina) por seu efeito sedante.

e Ciclosporina:

Aprovada em muitos paises europeus e no Brasil para DA grave.
Em criangas e adultos, a dose inicial varia de 3-5mg/kg/dia e a de
manutencido, de 2,5-3 mg/kg/dia. A melhora clinica é observada de duas
a oito semanas de tratamento inicial; CyA é recomendada por periodo de
até dois anos, com monitoramento constante da pressio arterial e fun¢dao
renal. Intervalos periddicos de trés a seis meses sem tratamento reduzem
a ocorréncia de efeitos adversos. O tempo de tratamento com CyA é
de 3 a 12 meses, e a CyA € considerada o tratamento de primeira linha
para DA refratiria e para intervencdo nas crises. O uso da medicacio
durante a gestagdo é possivel. Importante ressaltar que a ciclosporina
leva a melhora dos escores de gravidade a partir da segunda semana de
tratamento, mas pode ocorrer reativagio em menos de duas semanas
apos a suspensdo da medicacdo.

® Metotrexato:

O metotrexato pode ser utilizado como medicagdo inicial no
tratamento da DA moderada ou grave, refratdria ao tratamento topico.
Em geral, é indicado na manuten¢do a longo prazo por apresentar
eficicia clinica atingida apds 8 a 12 semanas, com boa seguranca. A
dose terapéutica varia de 15 a 25mg/semana para adultos e de 10 a 15
mg/m2/semana para criancas (oral, intravenosa ou subcutinea), com
uso concomitante do folato. A duracio média do tratamento é de 6
a 12 meses, e a melhora clinica é observada apds 8 a 12 semanas de
tratamento inicial; o uso é recomendado por periodo de até dois anos,
com monitoramento constante da medula 6ssea e fungdo hepdtica. Na
gestagdo, é contraindicada, pois a droga é teratogénica.

¢ Imunobioldgicos:

E uma terapia-alvo que vem sendo desenvolvida para muitas
doencas de cardter inflamatoério, autoimune e oncolégico.
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Dupilumabe é um anticorpo monoclonal para DA que bloqueia a
cadeia alfa do receptor para IL-4 e IL-13, indicado para casos moderados/
graves. Dose inicial: 600 mg, seguido por 200 mg a cada 2 semanas — via
subcutanea.

TRATAMENTO DAS INFECCOES:

® Bacterianas: S. aureus e Streptococcus pyogenes sao os agentes
bacterianos mais comuns na DA, sendo detectados em mais de 90% das
lesdes de DA. Os antibidticos sistémicos sdo reservados para pacientes
com evidéncia clinica de infeccdo, e as cefalosporinas (cefalexina) sio a
primeira escolha de tratamento.

e Virais: Infec¢Oes virais extensas, como o eczema herpético (EH),
sdo observadas em pacientes com DA. O tratamento para infec¢des
localizadas do EH ¢é o aciclovir por via oral; caso o quadro clinico
esteja acompanhado de sintomas sistémicos, como febre, letargia, mal-
estar, cefaleia e tonturas, a hospitalizacio e o uso de aciclovir por via
endovenosa estdo indicados.

QUADRO RESUMO DA TERAPEUTICA DA DERMATITE ATOPICA

TERAPEUTICA BASICA

* Hidratagfio cutdnea
""""""" * Tratamento topico (corticoesterdides/
------------- inibidores calcineurina)
* Educacdo
TRATAMENTO
CONTROLE ' } >
* Hospitalazagdo

» Controle das infeccbes

* Fototerapia

_____________ * Ciclosporina A
GRAVE | * Metotrexato

* Dupilumabe
* Qutras terapias sistémicas

TERAPEUTICA SISTEMICA

Fonte: Anais Brasileiros de Dermatologia, 2019.
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RECOMENDACOES GERAIS PARA DROGAS SISTEMICAS
EM POPULACOES DE PACIENTES COM EA ESPECIAL

TRATAMENTO SISTEMICO CONVENCIONAL BIOLOGICOS INIBIDORES DA JAK et
Ciclosporina | Metotrexato Azatioprina Dupilumabe | Tralokinumab | Baricitinibe | Upadacitinibe Carsti\gfésrtneizg\de
Crianas e
adolescentes
com EA
candidatos ao
tratamento
sistémico
Licenciada para
> 6 anos;
6-11:de 15
- kg <
L::;'a?z 60 kg: Licenca geral
para = . * Inicialmente L inespecifica para
anos, usada off-label; ) Licenciada para .
off-label; usada | 300 mg via SC criangas para
comumente a usada ) ) = 12 anos;
comumente | dia 1 e dia 15; doenca de pele
Dose para dose: comumente ¥ Idade 12-17 N
N N . dose seguido por off-label off-label . responsiva a
criangas « Criangas: dose . (=30kg): 15 .
P crianga: 1-3 | 300 mg a cada , esteroide dose
2,5-5 criana: 0,3-0,4 . mg/dia. .
h mg/ kg/dia. 4 semanas. méxima: 1 mg/
mg/kg/dia em | mg/kg/semana. N ) )
duas doses =60 kg: kg/dia.
dnicas * 600 mg SC
' dia 1, seguido
por 300 mg a
cada 2
semanas.

Gravidez (em
candidatos ao
tratamento
sistémico)

Amamentagdo

SIMBOLOS IMPLICAGOES (ADAPTADO DE GRADE)

Nos acreditamos que todas ou quase todas as pessoas informadas fariam essa escolha.

Nos acreditamos que a maioria das pessoas informadas fariam essa escolha, mas um nimero substancial nao faria.

Nés ndo podemos fazer uma recomendagao.

Nos acreditamos que a maioria das pessoas informadas fariam uma escolha contra essa intervencéo,
mas um nimero substancial ndo faria.

Nos acreditamos que todas ou quase todas as pessoas informadas fariam uma escolha contra essa intervengao.

Sem recomendagao.
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RECOMENDAGOES GERAIS PARA DROGAS TOPICAS PARA TRATAMENTO DE ECZEMA ATOPICO

CORTICOISTEROIDE TOPICO (TCS)

(Tcl

)11

INIBIDOR DE CALCINEURINA TOPICO

TCS classe l e ll

TCS classe lll e IV

Tacrolimo 0,1%
Tacrolimo 0,03%

Pimecrolimo 1%

RECOMENDAGAO GERAL

Classe | ndo é adequada para
tratamento proativo a longo
prazo; Tratamento proativo a
longo prazo apenas classe II.

Piora aguda;
Uso proativo de TCS classe
lll'e classe IV ndo é para
tratamento didrio a longo
prazo ou cabega e pescogo;
Classe IV ndo é recomendada
para tratamento proativo.

Piora aguda; Tratamento
proativo a longo prazo;
Especialmente em face, sitios
intertriginosos, drea
anogenital.

Piora aguda, especialmente
em face, sitios intertriginosos,
rea anogenital

EFEITOS COLATERAIS MAIS
IMPORTANTES

Atrofia da pele. Telangiectasia|
Estrias de distensdo.
Equimose. Hipertricose.
Dermatite perioral.

Atrofia da pele. Telangiectasia.
Estrias de distensdo.
Equimose. Hipertricose.
Dermatite perioral.
Sindrome de Dependéncia de
corticosteroide. Supresséo da
funcdo adrenal.

Calor inicial, formigamento ou
queimagdo.

Calor inicial, formigamento ou
queimagdo.

TCl classe Il e Il sdo off label para tratamento proativo.

In label para tratamento
proativo

Nao adequado para
tratamento proativo.

CONSIDERACOES ESPECIAIS

Adequado para
criangas > 2a < 16 Sim Sim Sim (0,03%)? Sim?
anos de idade
Adequado para bebés < . Sob a supervisdo . ; Sim? (a partir dos 3
2 anos de idade Sim de especialista Sim (0,03%) meses de idade)
Adequado durante a Sim Sim Sim (0,03% & 0,1%)’ Sim
gravidez
Adequado durante 2 Sim Sim Sim (0,03% & 0,1%)’ Sim'
amamentagdo
Adequado para prurido Sim Sim Sim (0,03% & 0,1%) Sim

" uso off label |

2 uso licenciado

Fonte: Wollenberg, Andreas et al., 2022.

para prurido).

Evitar fatores precipitantes.
Corticoides topicos ou moduladores imunitarios topicos

(inibidor calcineurina - | LT).

IL-4 e IL-13).

Imunossupressores sistémicos.
Fototerapia em certos casos.
Tratamento das superinfeccoes.

Cuidados de suporte (hidratantes e compressas, anti-histaminicos

Dupilumabe (anticorpo monoclonal — inibe a sinaliza¢do da



O tratamento da DA é geralmente feito em casa, mas pacientes
com dermatite esfoliativa, celulite ou eczema herpético podem necessitar
de hospitalizagio.

DERMATITE DE CONTATO
ALERGICA (DCA)

E uma reacio de hipersensibilidade de tipo IV, que tem 3 fases: (1)
Indugio; (2) Elicitagao/Eferente; (3) Resolucio.

FISIOPATOLOGIA
¢ Sensibilizacao.
¢ Resposta alérgica a reexposicao.

Na sensibilizacao, alérgenos capturados pelas células de Langerhans
— migram para linfonodos regionais onde processam e apresentam o
antigeno aos linfocitos T (LT).

Na reexposicao, LT sensibilizados migram de volta para a epiderme
e sdo ativados pela reexposicdo aos alérgenos — liberagdo de citocinas +
recrutamento de células inflamatérias —

Autoeczematizagao (reacdo tipo identidade — reagao em area que
nao é onde infeccao/reacdo primdria comegou):

LT epidérmicos ativados por um alérgeno migram localmente ou
através da circulagdo — dermatite em locais remotos em relagdo ao local
desencadeante.

Multiplos alérgenos causam DCA:

e Corante;

e Cosmeéticos;

o Latex;

e Fragrancias.



Sensibilizacdo cruzada entre os agentes é comum.

A exposicao a uma substancia pode resultar em uma
resposta alérgica apds exposicio a uma substancia

diferente, mas relacionada.

QUADRO CLINICO

e PRURIDO INTENSO — sintoma primario.

¢ A dor decorre de escoriagdes ou infeccoes geralmente.

e Alteragdes na pele variam desde eritema transitorio até
vesiculacao com edema grave, bolhas e/ou ulceracao.

As alteracdes ocorrem com frequéncia em um padrio, uma
distribuicao ou uma combinagdo, o que sugere exposi¢ao especifica, por
exemplo:

e FEritema circunferencial no antebraco — pulseira, relogio;
e Lesdo estriada em bragco ou perna — escoriacdes contra hera
venenosa.

Estrias lineares quase sempre sdo indicativas de um alérgeno
externo ou irritante.

A dermatite € tipicamente limitada a regido de contato, mas pode
se espalhar pela cogadura e autoeczematizacio.

Fonte: Azulay, 2017.
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Eczema de contato ao esmalte. Esta é a localizag¢do caracteristica e
a regra € a bilateralidade.

Fonte: Azulay, 2017.

Eczema de contato ao brinco (niquel). Lesdo eritematodescamativo
crostosa. Evoluc¢do subaguda. B. Eczema de contato ao piercing (niquel).

Fonte: Azulay, 2017. Fonte: Azulay, 2017.

Eczema de contato por tatuagem de henna que contém
parafenilenodiamina.

Fonte: Azulay, 2017.
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DIAGNOSTICO

e E feito pela avaliagdo clinica.
o Testes de contato = PATCH TEST (algumas vezes).

Pode-se diagnosticar DCA pelas alteracdes cutdneas e historia de
exposi¢do. E necessario considerar:

e profissao do paciente;

o férias;

® cOsmEtIcos;

atividade de lazer;

® roupas;

atividades do conjuge;
afazeres domésticos;

uso de firmacos topicos.

“Teste de uso” — agente suspeito é aplicado longe da drea original
da dermatite, geralmente na superficie flexora do antebraco — 1itil na
suspeita de perfumes, xampus ou outros agentes do lar.

Teste de contato ou Patch Test — indicado quando ha suspeita de
DCA, mas sem resposta ao tratamento, sugerindo que o gatilho nao foi
identificado.

Neste teste, alérgenos de contato padrdo sdo aplicados na regiao
dorsal superior, utilizando-se fragmentos adesivos fixados a pele contendo
quantidades pequenas de alérgeno — pele é avaliada entre 48-96h , apds
aplicacdo.

TRATAMENTO

e Evitar agentes desencadeantes.

e Tratamento de suporte — compressas frias, roupas, anti-
histaminicos.

¢ Corticoides (frequentemente topicos, algumas vezes VO).
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O tratamento tépico € feito com compressas frias (soro fisiologico
ou soluc¢io de acetato de aluminio — solucdo de Burow) e corticoides.

e Para pacientes com DCA leve ou moderada:
Corticoides topicos de média a alta poténcia:
— Pomada de triancinolona 0,1%.
— Creme de valerato de betametasona 0,1%.

e Para casos graves com bolhas ou doenca disseminadas:
Corticoides orais:
- Prednisona 60 mg 1x/dia por 7-14 dias.

Anti-histaminicos sistémicos — ajudam a aliviar o prurido:
e Hidroxizina.
¢ Difenidramina.

Obs.: anti-histaminicos com | atividade colinérgica (bloqueadores
de H1, por exemplo) ndo sio tio eficazes.

Curativos secos a umidos podem eliminar a exsudagio, secar a
pele e promover a cura.

W DERMATITE DE CONTATO FOTOALERGICA F

“Variante da DCA” reacdo tipo IV (mediada por células).

Uma substincia torna-se sensibilizante, apds sofrer uma alteragio
estrutural desencadeada pela luz UV. Sao causas comuns as locdes apos
barbear, fotoprotetores e sulfonamida tépica.

Fonte: https://pr pele.com.br/category/sem-categoria/page/2/
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Fonte:https:/prontopele.com.br/category/sem-categoria/  Fonte: Azulay, 2017. Fonte: Azulay, 2017.
page/2/

W DERMATITE DE CONTATO FOTOTOXICA M

Nao ocorrem nas areas da pele ndo expostas.

Manifestagdo de dor e eritema por dano tecidual.

Compostos que absorvem diretamente a luz geram radicais livres
e mediadores inflamatérios.

Naio requer historia de exposi¢ao ao Sol.

Agentes topicos:

e Perfumes;

e Coaltar;

e Plantas com furocumarina (limao, aipo, salsa);
e Farmacos utilizados para terapia fotodinamica.

Fonte:  https://prontopele.com. Fonte: https://prontopele.com.br/category/sem-categoria/page/2/
br/category/sem-categoria/
page/2/

Agentes ingeridos:
e Tetraciclinas.
e Tiazidas.
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— DERMATOSES ECZEMATOSAS —

Jf.

Fonte:  https://prontopele.com.br/category/sem- Fonte: https: ‘ma.com/pt/galeria-d. de/1-reacoes-alergicas-
categoria/page/2/ da-pele/21-reacao-fototoxica-medicamentosa

"7 DERMATITE DE CONTATO F
IRRITATIVA PRIMARIA (DCIP)

A DCIP decorre dos efeitos toxicos e pro-inflamatorios de
substancias capazes de ativar a imunidade da pele, ainda que de maneira
ndo especifica.

A doenga € localizada e restrita as dreas expostas aos irritantes.

EPIDEMIOLOGIA

E a forma mais comum de doenca cutinea ocupacional. 80% de
todos os disttrbios dermatolégicos ocupacionais.

Nio é necessariamente ocupacional — pode ocorrer com qualquer
individuo cuja pele seja exposta a uma substancia irritante ou toxica.

CAUSAS (ETIOLOGIA)

A DCIP é provocada, em geral, por substancias alcalinas ou acidas
fracas que promovem irritacdo cutinea, mas nao produzem queimadura/
necrose.

Agentes etiologicos:

¢ Produtos de limpeza, agentes oxidantes/redutores;
e Enzimas e secrecOes vegetais/animais;

e Pos dessecantes, poeira, solo;
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e Exposi¢do excessiva a agua.

Fatores de risco:

® Atopia, pele clara;

e | Temperatura, clima (| umidade);

e QOclusio, irritagdo mecanica;

e Profissionais de servicos médicos, odontoldgicos e veterindrios;

¢ Limpeza doméstica, cabeleireiros, limpeza geral;

e Construgio, pesca;

e Agricultura, floricultura, preparagio e fornecimento de
alimentos;

e Trabalho com metais, engenharia mecanica, manutencdo de
automoveis.

FISIOPATOLOGIA

Mecanismo de agdio — NAO participam eventos imunolégicos.

Naio ha necessidade de sensibilizacdo prévia e nao ocorre formagio
de células de memoria — qualquer um poderd desenvolver DCIP
(normalmente fica restrita ao local de contato com o agente irritante).

Irritantes (fisicos/quimicos) aplicados por tempo suficiente e [ ]
adequadas. As 2 principais variaveis:

e Tempo de exposicao.
¢ Concentracao ( [ ] ) da substancia — até certo limite, caso
contrdrio serd cdustica e causara queimadura e ndo uma DCIP.

Os mecanismos envolvidos nas fases aguda e cronica da DCI sio
diferentes:
o : resulta da lesdo direta mais queratindcitos.
o : resulta de exposi¢des repetidas, que causam danos
as membranas celulares, com consequente ruptura da barreira
cutinea, desnaturacgio proteica e, em seguida, toxicidade celular.

Resumo da fisiopatologia:
Substincias irritantes — contato com a pele — lesio dos

queratinécitos — reagdo inflamatéria na derme papilar.
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QUADRO CLINICO
DCI Aguda:

e Sintomas:

Podem ocorrer sintomas subjetivos (ardéncia, ferroadas ou
picadas, pontadas) dentro de poucos segundos apds a exposicao
(ferroadas de tipo imediato).

Exemplo: 4cidos, cloroférmio e metanol.

Ferroadas de tipo tardio surgem dentro de 1-2 min, alcancam a
sua intensidade maxima em 5-10 min e desaparecem em 30 min
— causas: AlICI3, fenol, propilenoglico.

Na DCI tardia, os sintomas cutidneos objetivos s6 aparecem em
8-24h apods exposicio e sao acompanhados de ardéncia em vez de
prurido.

o Alteracoes Cutaneas:

Surgem poucos minutos apds a exposi¢ao ou demoram até > 24h.
Lesdes incluem desde eritema até vesiculacdo e queimadura
caustica com necrose.

Eritema demarcado e edema superficial.

Nas reacdes mais graves ocorrem vesiculas e bolhas — erosdes e/
ou necrose franca.

Nio hé formagio de pdpulas.

Configuracdo bizarra ou linear (aspecto incomum ou efeito de
respingo).

¢ Distribuicao:
Isolada, localizada ou generalizada — depende do contato com o

agente toxico.

® Duracao:
Dias, semanas — depende da lesdo tecidual.

e Sintomas constitucionais:
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Em geral, ndo ha, mas na DCI Aguda disseminada podem ocorrer
Sd. de doenca aguda e febre.

DCI Cronica:
DCI cumulativa: desenvolve-se lentamente ap6s exposi¢ao aditiva

repetida a agentes irritantes leves (dgua, sabio, detergente).

Exposi¢oes repetidas a [ | toxicas ou subtdxicas de
agentes agressores — disturbio da fun¢do de barreira
— penetracdo na pele do agente agressor — resposta
inflamatéria cronica.

¢ Sintomas:
Ferroadas, pontadas, ardéncia e prurido (dor quando surgem
fissuras).

e Alteracoes Cutaneas:

Ressecamento — aspereza — eritema — hiperceratose e
descamagio — fissuras e formacido de crostas.

Bordas bem demarcadas transformam-se em bordas mal definidas

com liquenificagio.

¢ Distribuicao:

Habitualmente nas mios.

Em geral, comeca nos espagos interdigitais das maos — espalha-
se para superficies laterais e dorsais das maos — depois para as
palmas.

Em donas de casa surge frequentemente nas pontas dos dedos

(polpite).

® Duracao:
Cronica — de meses a anos.

¢ Sintomas constitucionais:
Nio ha. Exceto quando ocorre infec¢io.
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DCI Croénica pode se transformar em grave problema ocupacional
e emocional.

¢ Exames Laboratoriais:
Histopatologia:
¢ DCI Aguda — necrose das células epidérmicas, neutréfilos,
vesiculac¢do e necrose.
e DCI Cronica — acantose, hiperceratose e infiltrados
linfociticos.

Obs.: com frequéncia a sensibiliza¢io a alérgenos (como niquel ou
sais de cromato) ocorre tardiamente, e a DCA superpde-se a DCI.

Exemplo:

e Cimento é alcalino e corrosivo — contato com as maos — DCI
Cronica.

e Cromato presente no cimento — sensibilizacio — DCA.

Nesses casos, a erupgdo pode se espalhar para outras dreas além
da de contato e, inclusive, generalizar-se.

DIAGNOSTICO E DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

O diagnéstico é estabelecido com base na historia e no exame
clinico (lesdes, padrdo, localizacdo).

O diagnostico diferencial mais importante é a DCA.

Em areas de palmas e plantas — pensar em psoriase plamoplantar.

Em areas expostas — pensar em dermatite de contato fotoalérgica.

Teste de contato: é negativo na DCI, a nao ser que haja DCA

também.

EVOLUCAO E PROGNOSTICO
A regressao ocorre cerca de 2 semanas ap6s remocdo dos estimulos
nocivos.
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Em casos mais cronicos, podem ser necessdrias 6 semanas, 25 ou

=]
{86}
—
2]

* DCI ocupacional:
* 1/3 remissdo completa.
e 2/3 podem necessitar de mudanga para outra drea ocupacional,
individuos at6picos tém pior progndstico.
Exposicdo a niveis cronicos subcriticos de irritante — alguns
desenvolvem tolerancia ou “resisténcia”.

TRATAMENTO

* Evitar contato com substancias irritantes.
* Uso de equipamentos de protecdo.

* Cremes protetores de barreiras.

—> PROFILAXIA

* DCI Aguda:
e Curativos umidos com solu¢io de Biirow {acetato de
aluminio — Al(CH3COQOO)3} trocados a cada 2-3 horas.
¢ Vesiculas maiores podem ser drenadas.
¢ Glicocorticoides topicos, classes I e II.
¢ Glicocorticoides sistémicos (casos graves).
* Prednisona:cicloinicial de 2 semanas de 60 mg — reducdo
gradativa de 10 mg por etapa.

* DCI Subaguda e Cronica:
e Glicocorticoides  topicos potentes (dipropionato de
betametasona, propionato de clobetasol).
e Lubrificacdo adequada.
¢ Pimecrolimo e tacrolimo — inibidores topicos da calcineurina
(fator de transcri¢ao de IL inflamatorias).
e Em geral, ndo sdo potentes o suficiente para suprimir
efetivamente a inflamacdo cronica das mios.
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Tratamento Sistémico: Alitretinoina 0,5 mg/kg de peso, VO, por
até 6 meses

e Aprovada na Europa e no Canada.

e Observar contraindicacoes para retinoides sistémicos.

QUADRO COMPARATIVO
w0 w ]
Frequéncia 20% 80%
[ ] do agente Menor. Maior.
Mecanismo Imunolégico tipo IV (linfécito T) Nao imunolégicq Lfes;io direta nos
queratindcitos.
Sensibilizagdo Necessaria Desnecessaria
Predisposicéo Individual Sim Nao
Teste de Contato Positivo Negativo
Tempo de aparecimento Algumas horas a dias Alguns minutos até 48h
das lesdes apos contato
Resolugdo Clinica +/- 3 semanas Apos 96h (4 dias)

Fonte: Elaborado pelo autor
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— DERMATOSES ERITEMATODESCAMATIVAS —

I PSORIASE EM PLACAS (VULGAR) I

DEFINICAO

Doenca imunoinflamatoria, cutaneoarticular, cronica e recorrente
que se caracteriza por hiperplasia epidérmica, ciclo evolutivo acelerado
dos queratindcitos e ativa¢do imune inapropriada.

EPIDEMIOLOGIA
e Distribui¢do universal com prevaléncia de 1-3%.
® Acomete & e Q igualmente.

e Apresenta 2 picos de incidéncia: (mais frequente na 3* década —
75%).

¢ Entre 20-30 anos:
e quando ocorre < 30 anos, tem pior progndstico.
e frequentemente associado ao HLA-Cwé e a historia
familiar (+).
¢ Tipo I (antes dos 30).

e Ap6s os 50 anos:
e Tipo II (ap6s 30a).

Obs.: HLA = antigeno leucocitirio humano.

(f wé} B13,B17,B16, A26, B27, B38, B39, DR4, DR7)

DR7 |

Tipos cutaneos Artrite periférica e/ou axial

Maior associagdo tanto cutdnea quanto articular.

FISIOPATOLOGIA
Multifatorial
¢ Base hereditaria + heranca poligenética + fatores ambientais.
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— DERMATOSES ERITEMATODESCAMATIVAS —

12 loci de susceptibilidade foram mapeados:

—|;> PSORS1 a PSORS12

O maior determinante esta nesta regido do MHC (complexo
principal de histocompatibilidade).

Apesar dos indmeros pontos controversos na patogénese, a
participacio do infiltrado inflamatério de células T e de células dendriticas
ja esta bem delineada.

Predominio da resposta Th1l, Th17 e Th22 na patogénese da
doenga.

A derme e a membrana sinovial contém alto niamero de LT CD4
ativados — secretam IFN-y, TNF-a, TGF-a (fator transformador de
crescimento alfa), IL-8.

e TNF-a — uma das principais citocinas implicadas na patogénese

da doenca.
e TGF-a — promove a angiogénese.
. . ~ AUMENTADOS
— Estimula a proliferagio de NA PSORIASE
queratindcitos e sinovidcitos

Depositos de imunoglobulinas, complemento na epiderme, além
de anticorpos contra a camada cornea.

RESUMO

Placa psoridsica com células T CD4 ativadas — secretam
linfocinas, células apresentadoras de antigenos (Langerhans, macréfagos,
outras células dendriticas) + fpolimorfonucleares + queratindcitos
hiperproliferados.

O que perpetua a psoriase?

— .

Falta proteina supressora? Uma ou vdrias das alteragdes citadas?

— 114 —
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O ciclo evolutivo das células epidérmicas é mais rdpido na psoriase
— imaturidade delas — 111 producdo de escamas.

® Tempo para célula migrar da camada basal até a parte
superior da camada espinhosa:
Célula normal — 28 dias; psoriase — 5 dias.

® Velocidade de mitose:
Célula normal — 200 h; psoriase — 100 h.

Fatores ambientais < — instalacdo/agravamento da doenca:

® Clima frio (1 latitude — | incidéncia radiagdo solar — 1
incidéncia psoriase).

e Traumas.

e Infec¢oes (HIV, dengue, estreptococcias).

e Alteracdes metabdlicas e enddcrinas (DM, tireoidopatias,
hipocalcemia).

e Estresse emocional.

e Tabagismo e etilismo.

e Fatores psicogénicos.

e Farmacos (litio, cloroquina, B-bloqueadores, IECA, BRA,
AINE, inibidores de TNF-a).

QUADRO CLINICO + SEMIOLOGIA (2 sinais importantes):

Lesoes eritematoescamosas, em placas, bem delimitadas e, por
vezes, circundadas por halo periférico claro (halo de Woronoff).
Escamas argénticas (prateadas).

O tamanho das lesdes varia de alguns mm (psoriase gutata —
forma de gota), anular (forma de anel) até dreas mais extensas
(placas — > 1cm).

Simetria € a regra, embora possam existir casos de lesao tnica
isolada.

Prurido ocorre em cerca de 80% dos pacientes.
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e Pacientes com lesdes inflamadas referem queimacdo e dor na
pele.

e Localizagao:
e Face extensora dos membros — cotovelos e joelhos.
e Tronco, regido sacral e couro cabeludo.

Obs.: hd casos de localizacio em dreas de flexdo (psoriase
invertida).

® Pode ocorrer queilite, glossite, lingua geografica e fissurada
associadas a blefarite, conjuntivite e ceratite.
e Unhas comprometidas 35-50% ; até 83% com doenca

articular.
—> Depressoes cupuliformes
ou puntiformes (pittings
Lesdo por dano . ungueais) ou unha em dedal.
na matriz.

—> Leuconiquia (manchas
brancas na lamina ungueal)
ou “esfarelamento” da unha.

LESAO POR ACOMETIMENTO DO LEITO UNGUEAL

Onicolise
(deslocamento da placa ungueal)
Onicorrexe (estriagdes longitudinais)

psoriase-do-couro-

Ceratose subungueal (aumento da
espessura da placa ungueal)

br/trat:
cabeludoy

Hemorragia em estilha
(linhas verticais vermelhas ou marrons
escuras sob as unhas)

Mancha de 6leo/salmio
(altera¢ao da cor do leito ungueal,
que se torna visivel devido a
transparéncia da placa ungueal)

://'www.mdsaude.com/  Fonte: hti

dermatologia/fotos-de-psoriase

— 116 —



— DERMATOSES ERITEMATODESCAMATIVAS —

Obs. 1: 0 acometimento pode ser de uma, algumas ou todas as
unhas.
Obs. 2: raramente é a tinica manifestacao da doenca.

PSORIASE UNGUEAL

Lesdo da matriz e do leito ungueal:
e Pittings ungueais
® Mancha de dleo/salmio

‘ PSORIASE GUTATA ‘ ‘ PSORIASE ANULAR

Fonte:https://www.msdmanuals.com/pt-pt/ Fonte:http:/bemvivendopsoriase. Fonte: Romiti ez al., 2009.
profissional/multimedia/image/psor % C3 % ADase- blogspot.com/2010/10/
ungueal-com-corros%C3%A30-e- psoriase-gutata.html|

pigmenta%C3%A7%C3%A30

‘ PSORIASE PALMO-PLANTAR

Fonte: Wolff; Johnson; Saavedra, 2015.

PSORIASE PUSTULOSA

Fonte:https://www.saudebemestar.pt/pt/
Fonte:https://www.saudebemestar.pt/pt/clinica/dermatologia/psoriase/ clinica/dermatologia/psoriase/
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Fenomeno de Koebner — reproducdo da lesio em locais de
traumatismo.

Curetagem Metodica de Brocq:
Manobra semioldgica que caracteriza a placa psoriasica.

Nao é patognomonica.

e Em um primeiro momento destacam-se as escamas brancas
estratificadas — sinal da vela.

e Em seguida, surge uma membrana branca transparente que,
uma vez curetada, dd lugar a um sangramento puntiforme (topo das
papilas dérmicas).

Sinal do orvalho sangrante
Sinal do orvalho sanguineo
Sinal de Auspitz

B ERITRODERMIA E i —

Acometimento de mais de 80% da pele, cursando com eritema,
descamagdo e com limitacdo importante da qualidade de vida.

Psoriase Eritrodérmica: quando mais de 80% do tegumento esta
comprometido, podendo ocorrer alteracoes gerais na termorregulacgio,
hemodindmica, nos equilibrios hidroeletroliticos e proteico.

Em geral é secunddria, por exemplo, pela retirada abrupta do
corticoide sistémico (rebote).

DIAGNOSTICO

E feito em bases clinicas.

Em geral, ndo requer complementacdo laboratorial.

Grande valor semioldgico é dado a curetagem metddica de Brocq,
ja descrita anteriormente.

* laboratorio € inespecifico; eventuais 1VHS e tacido trico
nas apresentacOes extensas e ativas; PCR e a-globulina nas formas
artropaticas; leucocitose ocorre nas formas pustulosas extensas e agudas.
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TRATAMENTO

Topico

Indicacao: todas as formas de psoriase, podendo ser usada
isoladamente em casos leves. Em casos mais graves é utilizado em
associagao com agentes sistémicos:

e Uso de 6leos ou outros emolientes para remocdo das escamas;

o Ceratoliticos (acido salicilico ou ureia);

e Corticoide topico (propionato de clobetasol 0,05%;
betametasona 0,05 % mg/g);
— 2 a 4 semanas ou uso intermitente.

¢ Andlogos da vitamina D (estimula a diferenciacio dos
queratindcitos; inibe a proliferacdo epidérmica e a modificacdo
da resposta imune);

e Calcipotriol pomada 50 mcg/g — inicio de acdo em 6 a 8
semanas. Pode ser associado a betametasona;

¢ Imunomodulador tépico (inibem a acdo da calcineurina,
bloqueando a produg¢io de substancias inflamatorias) — uso off
label na psoriase;

e Tacrolimos 0,03% para > 2 anos e 0,1% para > 16 anos;

e Pimecrolimo 1% creme para > 3 meses.

FOTOTERAPIA
E definida como terapia com radiacdes ultravioleta A e B, sendo
indicada no controle da dermatose:

e PUVA (psoralénico + UVA 320-400 nm, sistémico ou topico;
eficaz em psoriase em placas, porém apresenta mais efeitos
colaterais do que UVBnb; PUVA ¢ indicado para fototipo mais
elevado, placas espessas e maos e pés;

e PUVA sistémico — 8 metoxipsoraleno 0,5 mg/kg;
e PUVA tépico — trisolaren 0,5-1%;

e UVBnb (narrow band); 311-313 nm; recomendado para

fototipos 1 a 3, criangas e gestantes.
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SISTEMICOS

e Metotrexato — liga-se a dihidrofolato redutase, impedindo a
sintese de purina e timidina. A¢do anti-inflamatéria e imunorreguladora,
inibindo as citocinas inflamatérias de células Th1 e Th17;

MTX:

e Comprimido 2,5 mg, VO (tomar até 15 mg/semana),
dose tnica semanal ou subdividida em 2 a 3 tomadas
com intervalo de 12 horas;

¢ Solucdo injetavel 2 ml/50 mg SC ou IM (tomar até 25
mg/semana).

Acitretina — classe retinoide; reduz proliferagiao e aumenta

adiferenciacaodoqueratindcito,estimulandoanormalizacao

da diferenciag¢do epidérmica; tem ac¢do anti-inflamatoria:

¢ Indicada na psoriase em placa moderada a grave, forma
pustulosa, eritrodérmica, ungueal, palmoplantar,
peditrica;

® 0,25 a 1 mg/kg/dia, VO (maximo de 75 mg/dia).

Ciclosporina — reduz a func¢do dos linfécitos T, inibindo

producdo de IL-2 por células TCD4+. Afeta células

apresentadoras de antigeno, mastocitos e queratindcitos

e inibe a producido de interferon gama (IFN-y), TNF-a.

Suprime genes Th17, 1117, IL22 e subunidade p19 da IL23;

e Indicagdes: psoriase em placas moderada a grave com
falha terapéutica em, pelo menos, uma terapia sistémica;
psoriase eritrodérmica e pustulosa generalizada;

e Deve ser utilizada por curto periodo de tempo, 8 a 16
semanas, com posterior redu¢ao da dose;

* Dose: 5 mg/kg/dia.
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e Imunobiolégicos:

COMSENSO BRASILEIRO DE PSORIASE 2020
ALGORITMO DE TRATAMENTO DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE DERMATOLOGLA

Quadra 12.1. Ficha técnica do Infliximabe

NOME COMERCIAL REMICADE; REMSIMA (IMFLIXIMABE
BIOSSIMILAR)
Forma de comercializagio 100mg/frasco ampala
Mecanisma de agio Bloqueio da THF-a solivel e trarsmembrana
Meia-nida 89, 5dias
Apravacho artrite Sifm
Manitorizagdo labaratorial Inicial: PPOVIGRA, RX téeax, sorolesgias (hepatite B e C, HIV], hemograma, provas
de furgo renal e hepatica;
Sugere-se PPOVIGRA anualmente para pacientes que nunca trataram T8 latente.
Dose inicial Seng/kg EV, nas semanas 0,2 e 6
Dose de marutencio Sen/ka £V, a cada oito semanas
Ajuste de derse [*) MNéio é descrito em bula para psorizse
Eficicia (estudas pivotais) SPIRIT e EXPRESS

Sermnana 10: PASI 75, 87 9%; PASI90, 57 4%:;
Semana 10: PASI 75, B0,4%; PASI 90, 57,1%.
(ontraindicagbes absolutas (*) Reagio alérgica a0 medicamento
Inifiecdes ativas
Insuficiéncia cardisca classes funcinais Il ¢ IV
Deencas desmielinizantes
Efeitos adversos especificos da dasse  Aumento de risco de tuberculose
Sindrome hupus induzido por anti-THF
Descompersagio de insuficiéncia cardiaca grau lll e IV
Efeitns adverses cornuns [*) Inifieces dao trato respiratdrio superior
(efaléia

Fadiga
Beagiono bocal da injecio
Beagiies infusionias
Beagiies de hipersensiblidade

Interagio medicamentosa Biseo de i cidade com administracio conjunta com anti-IL1 ou arti-IL1r, infec-
(it grames @ neulrapenia
Bisco aumentado de infecgdes se aociado a abatacepte

Consideracies especiais [*] Gestagio: categoria B. As mulheres com potenial para engravidar devem utilizar
um métoda contraceptive eficaz durante o tratamenta e, pelo mencs, 24 sema-
nas apds a dltima dose do tratamenta

Wainas [*) (s pacientes tratados com inflivimabe nao devem receber vacinas de vinus vive
o ateruadas quatno semanas antes, durante ¢ 4-5 meixs-vidas apds interrompi-
do o tratamento.

* Bula Remicade ® ¢ Rermsima ™

Fonte: Sociedade Brasileira se Dermatologia, 2020.
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NOME COMERCLAL

COMSENSO BRASILEIRD DE PSORIASE 2020
ALGORITMO DE TRATAMENTO D SOCIEADE BRASILEIRA DE DERMATOLOGIA

Quadrs 13.1. Ficha témica etanercepte

ENEREL®; BREMTYS™ [ETANERCEPTE BIOSSIMILAR)

Forma de comerdializagio

5 ou 50 mgy/seringa preenchida (Enbiel*)
50 mag/'seringa preenchida (Brerzys ™)

Mecanismao de & o

Inibe a ligacka do TNF ¢ da linfotoxina-alfa acs receptones de THF na wiperficie
cehular

Mieia-vida

0 horas

Aprovagio artrite

Simn

Manitorizagio labaratorial

Imicial: PPO/IGRA, RX térax, sorologias (hepatite B @ C, HIV), hemograma, provas
de funcio renal e hepatica, PCR, teste de gravider, rotina de urina.
heompanhamento no primeins ano a cada trésmeses ¢ a partir do sequndo ano
de acordo com o perfil clirico do paciente. Sugene-se PPD/IGRA anualmente para
pacientes que nunca trataram T8 latente.

Dose inicial

Faixa etiria pedidirica (6-18 anos): 0,80mg/ kg (mdsimo de Somgl, 5C, 1x/semana.
hdultas acima de 62,5kg- 50-100 mg. 5C, 1x/semana por 12 semanas.
BrerzysTM & contraindicado para uso em criangas menores de 18 anos de idade.

Dose de manutencio

50 ma, 5C, 1% por semana

Ajuste de dase

Nao & necessdrio

Eficria

Populaio pedidtrica (sem 12):
PASI 75, 57%

Popula¢io adulta sem 12):
PASI 75, 34%

FASI0, 16, 2%

FASI00, 6,5%

(Contraindicagbes absolutas

Reacio alérgica a0 medicaments, infeccies ativas graves, menones de dois anas
de idade, doengas desmielinizantes, insuficiéncia cardiaca classes IV KYHA.

Efeitos adversos especificos da dasse

Doengas desmielinizantes ¢ descompensagio de insuficiéncia candiaca moderada
agrave [classe [TV NYHA).
Lipus induzido por anti-THF

Efeitns adversos comurs

Infecgies do trato respiratanio supenior
Prurido

Interacio medicamentosa

N wsar com anti-IL1 ow anti-IL1R

(Consideraces egpeciai

Gestagho: cateqoria B. As mulheres com potencial para engravidar devem utilizar
um método contraceptivo eficar durante o tratamento e, pelo menas, trés sema-
it apds a ltima dase do Iratamenta

Wacinas (%)

* Bula Enbyef® ¢ Brenzys®

(s pacientes tratades com etanercepte ndo devern receber vacinas de vinss vivo ou
atenuados quatro semanas antes, durante ¢ 4- 5 meias-vidas apds interrompido o
tratamento.

Fonte: Sociedade Brasileira se Dermatologia, 2020.
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Quadro 14.1. ficha técnica do Adalimumabe

Noene comercial

Humira® ac; Amgevita® e Hyrimoz® (Adalimumabe biossimilares)

Forma de comencializagao Hyrimoz 40mg/0,Sml

Humira® AC: 20MG/02ML, 40 meg/0, 4mi e 30 mg/0, 8 mi
Amgevita®: 20
/0,4 el & 40mig/0,Eml

Mecanisma de aio

Ariticorpe monocknal do sotipo lgG1 anti TRE

Meia-wida

14 dias (varia eritre dez a 20 dias)

Apravagio artrite

Sim

Manitorizagao labaratorial

Iniciat: hemograma, provas de furgdo renal e hepdtica, PR, sorologias
(hepatite B, Ce HIV), sedimento urindrio, RX de tdrax, PPO/GRA
Acompanhamento:

Hemograma, enzimas hepdticas, creatinina: apds quatro semanas, 12 se-
manas de tratamenito e, em sequida, a cada trés meses.

IPCR: a cada trés meses. Sugere-se PPDVIGRA anualmenite para pacientes
que nunea trataram TE latente.

Dose imicial

B0mg, subcutines, na semana 0 e 40 my, sete dias apds

Dose de manutencio

40 ma, subcutdneo, em sernanas alternadas iniciadas 14 dias depois da
dose de manutencio

Ajuste de dose [*)

Mo é necessrio

Eficécia (estudas pivotais)

Semana 12:
PASI75: 62,7%
PASIO0: 36,1%
PASIT00: 13, 5%

Contraindicagdes absalutas (*)

Reagdo abéngica ao medicamento
Tuberculove ativa (ANYISA)

Insuficiéncia cardiaca classes [l IV - NYHA
[Doenga desmielinizaries

Efeitos adverses especificos da dasse

Lipus induzida por anti-TNF
Descompensagda de 00 e doencas desmielinizantes

Efeitos adversos comuns (*)

Infeccies no trato respiratirio infierior @ superior

Interacio medicamentoss

Mo usar com anti-IL1 ou anti-IL1R

Considerabes especiais [*)

Gestagio: categonia B. As mulheres com potencial para engravidar devem
iniciar um metodo contraceptive eficaz antes e durante o tratamenio
Lactagio: recém nascidos de mdes em uso de biokbgicos ndo devem re-
ceber vacinas de agentes vivas ou atenuadas até a 16 semana de vida

Vacinas (*)

0% paientes tratadas com adalimurnabe ndo devem receber vacinas de
Wil vivg ou atenuados quatno semanas antes, durante e 4-5 meias-vidas
apis internompido o trataments.

* Bulg Huming®, Amgevila™ e Myrimoz™

Fonte: Sociedade Brasileira se Dermatologia, 2020.

— 123 —



— DERMATOSES ERITEMATODESCAMATIVAS —

CONSEMS0 BRASILEIRO DE PSORIASE 2020
ALGORITMO DE TRATAMENTO DA SOOEDADE BRASILEIRA DE DERMATOLOGIA

Existe informagio insuficiente/limitada sobre a excrecio do certolizumabe pegal no leite humano ou animal (C). Of
risca ao lactente ndo pode ser excluide. A decisio sobre continuardescontinuar  amamentagio ou continuar/descontinuar of
tratamento com C2F deve ser discutida. ™

A ficha técrica do certalingmabe pegol seque abaiso [Quadm 15.1).

Quadra 15.1. Ficha técnica do certolizumabe pegol

Mome comercial {imzia® - certolimumabe pegol fczp)

Ferrna de comercializagio 200mg/Tml - seringa

Mecanisma de agio Anticorpo monodonal humanizado anti-TNF sem o fragmenita Fc e com o Fab en-
valte por pelietilencglical (pegel)

Weeia-vida 14 dias

Aprovagio artrite Sim

Manitorizacie labaratorial Imicial: PPOVIGRA, RX térax, soralogias (hepatite B e C, HIV), herograma, provas de

fungdo renal e hepdtica, PCR, teste de gravidez, rotina de urina
Acompanhamenta no primeiro ano a cada trés meses &, a partic do sequads ang,
de acordo com o perfil dinics do pacierte. Sugene-se PPD/1GRA anusimente para

pacientes que nunca trataram T8 latente.
Dose imicial 400mq (duas seringas de 200mgl, 5C, natemana 0,2 e 4
Dose de manutencio 200mg subcutines a cada duas semanas se < 30kg
400m¢g subcutines a cada duas semanas se = kg
Ajuste de dese [*) Sim (descrito acima)
Efictia estudas pivatais) CIMPASI-1: PASI 90 - 35,8% ¢ 43,6% (200 & 400mg, sem 16).

CIMPASI-2- PASI 90- 42 6% e 55,4% (200 e 400meg, sem 16)
CIMPACT: PASI90: 38, 8% ¢ 49,1% (200 & 400m, sem 16)

(Contraindicacbes absalutas (*) Reagio alérgica 20 medicamento, tuberculose ou inflecgies ativas em curso, deen-
(as desmielinizantes, insuficienca cardiaca classe Il & IV NYHA.

Efeitns adversos especificos da daese  Lipus induzide por anti-THF

Doencas desmielinizantes ¢ descompersacio de Insuficiéndia cardiaca moderada
2 grave (classe llle [V NYHA).

Efeinns adversas comuns (%) InfiecBees trata respiratiio superior, micoses superficiais, cefaléia, fadiga e reaco
na bocal da injecio.

Interagio medicamentosa Nie sio descritas em bula

Consideractes especiais (%) Gestacdo: categoria B.

A transferéncia placentiria ativa de lgh & mediada pela parte Fe de um anticorpe
ligado ao receptor Fc necnatal (FeBn). O (2P consiste somente da porgio Fab de
urn anticorpa ¢ nde contém 4 porgdo fe. Dados pré-dinices e dinicos sugerem uma
falta de transferiéncia placentaria ativa Fehn-dependente de (2P

Vacinas () 05 pacientes tratados com certolizumabe ndo devem receber vacdnes de virus vive
ou atenuades quatro semanas antes, durante e4-5 meias-vidas aps interompido
o tratamento.

* Bula Gimeia®

Fonte: Sociedade Brasileira se Dermatologia, 2020.
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Estudes dinices comparatives @ meta-analises spsdam na avaliacso e na decisao dinica entre & medicagies disponi-
s, ™ Apesar de o4 inibidores da IL-17 e IL-23 apresentanem maior eficicia em estudos comparatives com o ST, existem subs-
Lanciais evidéncias demorstrando bom equilibrio entre eficida e sequranga, alta sobrevida e adesdo a0 ustequinumabe, = #un

A ficha técnica do ustequinumabe segque (uadre 16.1),

Quadre 16.1. Ficha técnica do ustequinumabe.

Nome comercial Stelara®

Forma de comercializagio 45mag / 0,5ml e 90 mg/Tml = seringas preenchidas com sohsgio injetdvel

Mecanisma de agio Eloqueio das IL-12 e L-23 pelaligagio a sua subunidade p40

Meeia-vida 21 dias

Apravado artrite Sim

Manitorizao labaratorial Imicial: PPOVIGRA, RX trax, soralogizs (hepatite B, C e HIV), hemnograma, provas de
fungao renal ¢ hepdtica

Acompanhamento: sugere-se PPD/GRA anualmente para pacientes que nunca ira-
taram TE latente. O demais exames no 32 & mis @ apos, a cada eis meses

Dase imicial 45mag /90 mg (> 100 kg, 30, nas semanas D e 4

< 18 anos: <60 kg - 0,75 mg/kg; entre = 60 & <100 kg — 45 ma; > 100 kg — 90 mg
Dase de marutengo A dose de acordn com o pesa, a cada 12 semanas.
Ajuste de dese [*] Em pacientes com resposta inadequada, na dose de 45mg, pode-se considerar au-

mentar a dose para 90mg a cada 12 semanas e, s& necessario, diminuir tambem o
intervalo para oilo sermanas.

Eficacia (estudes pivatais) PHOEMIX-1 | PHOENIN-2
Semana 12 [45ma): PASITS, 67%; PASIDN, 42%;
Semanda 12 (90 mag): PASITS, 66-76%; PASISN, 37-51%;
Semana 28 (45mg): FASITS, T0-71%; PASISO, 45-49%;
Semana 28 (90 ma): PASITS, 79%; PASIHN, 54-56%.

Contraindicagdes absalutas () Reagao aléngica ao medicaments
Tuberoulase atiia (Anvisa)
Infiecqbes ativas

Efeitos adversos especificos da dasse  Nao observado ané a data de publicagio deste consenso

Efeitos adversos comuns (*) Infecghies do trato respirabdrio superior, nasofaringite, prurido, infecgdes dentais,
mal-estar, cefaleia, fadiga, reaqdo no bocal da injecie, nduseas, vimitos e diarréia

Interagio medicamentosa HNenhuma especifica

Consideraqies especiais [*) Gestagio: categonia B. As mulheres com potencial para engravidar devem utilizar um
metodo contraceptivo eficar durante o tratamento e, pelo menes, 15 semanas, apfs
atltima dese do tratamentn

Cirurgia com baixa risco de infecgio o wstequinumabe dewe ser suspenso dez semanas,
antes da cinargia, @ 15 semands, antes da cinagia, se o risco de infecgio for elevado.

Vacinas (%) (s pacientes ratados com ustequinumabe na devern receber vacinas de vus vivo ou ate-
nisados quatt semanas antes, durarte e 4-5 meias-vidas, apds interrompido o ratamento.

* Bula Stefara®

Fonte: Sociedade Brasileira se Dermatologia, 2020.
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Quadre 17.1. Ficha técnica do secuquinumabe.

Nene comercial Casentyx®

Forma de comercializagio 150 mg fml = solugdo injetdvel

Mecanima de acio Blesqueso da IL-17A

Meia-vida 17 dias

Aprovacio artrite Sim

Manitorizagio laboratorial Inicial: PO/ 1GRA, RX wbrax, sorologias (hepatite , €, HIV], hemograma, provas
de fungdo renal e hepatica. Swgere-se PPO/IGRA anusalmente para pacientes que
nunca trataram TE latente.

[ose imicial 300 mg via subcutinea nas semanas rem, 1,2, 34

Dese de manutengao 300 myg via suboutdnea a cada quatro semanas.

Ajuste de dase (<) Mio & necessaria

Efbcdcia (estudas pivotais) Semana 16: PASI 90, 63,8%; PASI 100, £1,6%;
Semana 52: PASI 90, 60%; PASI 100, 35,2%.

Contraindicagfes absolutas (*) Reaga alérgica a0 medicamento
Tuberculose ativa (Anvisa)
Inflecpdes ativas

Efeitos adversas especificos da classe Infecgdes fungicas, trombocitopenia, neutropenia

Efeitos adversas comuns (%) Infecqdes do trato respiratirio superior (nasofaringite, rinite)
Herpes oral, diaréia, urticiria, rinoreia

Interac o medicamentasa Menhuma especifica

Consideragdes especiais (*) Gestacho: categoria B. As mulheres comn potencial para engravidar devermn utilizar
um metodo cantraceptive eficaz duranite o tratamento e, pelo menes, 21 sema-
nas, apds a dltima dose da trataments

Vacinas (*) 0 pacientes tratades com secuquinurmabe ndo devem receber vacinas de virus
Wil i ateriuadas §iuatro semmands sftes, durarite & 4-5 meias-vidas, apds iner-
rompido o ratamento.

“Bulg Cosentyx®

Fonte: Sociedade Brasileira se Dermatologia, 2020.
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Quadro 18.1. Ficha técnica do ixequizumabe

Maene comercial Talez*

Forma de comerdializagio B0mg / 1ml = caneta autoinjetora pré-preenchida

Mecanisma de 50 Bloqueio daIL-17A

Meia-vida 13 dias

Aprovagio artrite Sim

Manitorizagio labaratorial Inicial: PPDV IGRA, RX nrax, sonologias (hepatite , C, HIV), hemograma, provas
de fungso renal & hepdtica. Sugere-se PPD/IGRA anual se negativo.

Diose inicial 160mg, 5C, na semana 0, 80mag nas semanas 2, 4, 6,8, 10e 12

Dose de manutencio B0mg, 5C, a cada quatra semanas

Ajuste de dase (*) 30 & necessdrio

Eficheia (estudes pivatais) (AHCOVER-1| UNCOVER-2| UNCOVER-3
Semana 12: PAS| 90r 63,3%; PAS| 100: 33 2%;
Semana 60: PASI 90: 73%; PASI 100: 55%.

Contraindicagdes absalutas (*) Reaca abérgica ao medicamento
Tuberculose ativa
Infecqes graves em curso

Efeitos adversos especificos da dasse Candidiase, trambocitopenia, newtropenia

Efeitos adwersos comuns (*) Infeccies do trato respiratdrio superior, micoses superficiais, nduses e reaio
no local da injegio

Interacio medicamentosa Nenbuma especilica

Cansideracies especiar (*) Gestagio: cateqoria B. As mulheres com patencial para engravidar devem uti-
lizar umn metodo contraceptive eficaz durante o tratamento e, pelo menos, dez
semanas, apds a dltima dose do trataments

Wacinas [*) 0% pacientes tratados com equizumabe ndo devem receber vacinas de virus
wive ou ateriuadas quatro semanas antes, durante e 4-5 meias-vidas, apas in-
terrompido o tratamento.

* Bula Tale*

Fonte: Sociedade Brasileira se Dermatologia, 2020.
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Quadre 19.1. Ficha técnica do guselcumabe.

Neme comencial Tremfya®

Forma de comercializagao 100 meg/ml = seringa peé-preenchida

Mecanismo de agio Bloqueio da ILI-23 pela ligagdo a sua sub-unidade p1%

Meia-vida 17 diias

Aprovacio artrite Sim

Meanitorizagin laboratorial Imicial: PROVIGRA, RX wira, sorologias (hepatite B, C, HIV), hemograma, provas de
fungdo renal e hepdtica

Acompanhamenta: hemograma, funcio hepdtica e renal. IGRA/PPD anual para
pacientes que nunca trataram T8 latente.
Outros exames laboratoriais devern ser quiados por sinais e sinlomas

Dese inicial 100mg subcutines, na semana 0 e 4

Dese de manutengio 100mg subcutines, a cada oilo semanas

Ajuste de dase [*) Nao é necessdriod27

Effccia festudas pivotais) VIOYAGE-1 | Semana 16 :PASI 75, 51,2%; PAS| 90, 73.3%; PASI 100, 37.4%;

Semana 48: PAS 75, 87 8%; PASI 90, 76,3%; PASI 100, 47 4%

VOAGE-2 | PASI90: B8 6%, semana 28 a 48

NAVIGATE | Grupo ustequinumabe com MaA < 0/1 obteve beneficios na troca para
guselcumabe (decréscima de 6,7 no PASI)

ECLIPSE | Guseleurnabe x secuguinumabe

PASI 90,845 x 70% (semana 48);

PASI 100, 58,2 & 48,4 % (semana 48]

Contraindicagfies absolutas [*) Reacio alérgica ao medicamento

Tuberculose ativa (Anvisa)
Infecgbes ativas

Efeitos adversos especificos da cdlasse N observado até a data de publicagio deste cansenso

Efeitoss adwersas comuns (%) Infecgbes da trato respiratério superior
Micoses superficiais, herpes simples
Cefaléa, urticiria
Gastroenterites
Reagio no bocal da injecio

Interacio medicamenitasa Benzodiazepinicos, inibidores de bemba de protans, varfarina e outras metabaliza-
das pela via CYP-450

Consideragdes especiais [*) As mulheres com potencial para engravidar devem wtilizar um metoda contraceptive
eficaz durante o tratamento e, pelo menos, 12 semanas, apGs a dltima dose do tra-
tamento. Mao hd estudes comprovando sequranga durante a gestacio ou lactagsa.

Vacinas (*) Ds pacientes tratados com gusekumabe ndo devern receber vacinas de virus vivo ou
atenuados quatro semanas antes, durante e 4-5 meias-vidas, apos interrampida o
tratamerilo.

* Bela Tremlya”

Fonte: Sociedade Brasileira se Dermatologia, 2020.
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Quadro 20.1. Ficha témica do risanquizumabe.

Neme comerdal Skyrizi®

Forma de comercializagio 75mg / 0,83ml = seringa

Mecanismo de acio Bloqueia da IL-23 pela ligacio a sua subunidade p19

Meia-vida 28-19 dias

Aprovacio artrite Mao aprovado até esta data

Manitorizacio laboratorial Inicial: PPDVIGRA, KX térax, soralogias (hepatite B, C e HIV), hemograma, provas
de fungda renal ¢ hepdtica
Acompanhamenta: PPOVIGRA anualmente para pacientes que nunca trataram
T latente.
Dutras exames laboratoriais devem ser quiadas por sinais e sintomas.

Dese inicial 150Mg, 5C, na semana e 4

Dese de manutengao 150ima, 3C, a cada 12 semanas

Ajuste de dase [*) Hao é necessario

Eficacia (estudas pivatais) Semana 16: PASIS0 75.3 PASI 100 35.9% (ULTIMMA-1)

Semana 52: PASI90 £1.9 PASI 100 56.3% (ULTIMMA-1)
Semana 136: PASI 90 84 PASI 100 54% (LIMMITLESS)

Contraindicagies absolutas [*) Reacdo alérgica ao medicamentn
Tubercubose ativa [Anvisa)
Infecqdes graves em curso

Efieitos adversas especificos da dlasse Mao observado até a data de publicagso deste conserso

Efeitos adversas comuns (%) Infecqdes do trato respiratdrio superior, micases superficiais, cefaleia, fadiga,
reacio no local da injegdo

Interacio medicamentasa Henhuma espeifica

Consideragdes especiais (*) Gestagio: categoria B. As mulberes com potencial para engravidar devem wli-

lizar um métoda contraceplive eficaz durante o tratamento e, pelo menos, 21
semanas apas a dltima dose do tratamento

Vacinas (*) ( pacientes tratadaos com quseloumabe ndo devem receber vacinas de virus
wivo ou alenuados quatre semanas antes, durante & apds 4-5 meias-vidas apds
intermomgpide o tratamenta.

%) Bula Skyrizi”

Fonte: Sociedade Brasileira se Dermatologia, 2020.
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I RELACAO PSORIASE/SINDROME METABOLICA W

Sindrome Metabolica: definida pela presenca de:
Obesidade central + HAS + Resisténcia insulinica + Dislipidemia

CRITERIOS (PRESENCA DE 3 OU +) VALORES
, A . >102cm &
1 Circunferéncia abdominal > 88 cm 9
1 Glicose de jejum = 100 mg/dL
1 Pressdo arteria > 130/85 mmHg
116G = 150 mg/dL
<40 mg/dL &
| HDL - colesterol <50 mg/dL ©

Fonte: Elaborado pelo autor.

Paciente com sindrome metabdlica estd em estado cronico de
inflamacdo, com niveis elevados de TNF-a, PCR, IL-6.

Em virtude desse estado, desenvolver-se-iam alteracdes na
resisténcia/sensibilidade a insulina e maior estresse oxidativo. Por
conseguinte, possibilidade de desenvolvimento de DM e de influéncia
destas citocinas pré-inflamatorias, no curso e apresentacdo da psoriase.

Resumindo:

Sd. metabdlica — estado pro-inflamatorio cronico — citocinas
pré-inflamatoérias — agravamento /apresentagdo da psoriase.

PSORIASE ARTROPATICA
I ou ARTRITE PSORIASICA

Artrite cronica inflamatéria soronegativa — fator reumatoide (FR)
negativo e auséncia de nodulos subcutaneos.
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Sdo incluidas como manifesta¢des da forma artropatica:

¢ Entesite.

e Dactilite.

A doenca articular afeta igualmente & e @ e compromete de
5-40% dos pacientes com psoriase (qualquer das suas manifesta¢des
clinicas, mas com maior frequéncia nos casos com tipo ungueal, em
placas, eritrodérmica e pustuloso.

Lesdes de pele:

e 70% dos casos antecedem. |

® 20% dos casos concomitante. AO ACOMETIMENTO

. . ARTICULAR.
® 10% dos casos posterior (tempo variado). |

E IMPOSSIVEL prever qual apresentacio clinica da psoriase se
complicard com artrite.

Os pacientes podem apresentar, no inicio, apenas queixas dolorosas
articulares, difusas, mal caracterizadas e com cardter migratorio,
acometendo principalmente maos, pés e joelhos.

Outras vezes, as queixas sdo talalgias, algias vertebrais ou
articulacao escapuloumeral.

Existem ainda mialgias, radiculalgias e parestesias, precedendo o
quadro articular caracteristico.

Sinais de inflamacdo podem ser detectados, como: rigidez matinal,
febre, perda de peso, fadiga e anemia. O acometimento articular pode ser
agudo ou insidioso, mono/oligo/poliarticular.

Fonte: msdmanuals.com/pt-pt/ Fonte:  https://psoriasebrasil.org.br/fda-aprova-skyrizi-para-adultos-com-psa-
profissional/multimedia/image/ ativo/
psoriase-dactilite
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I DERMATITE SEBORREICA FEs

DEFINICAO

Dermatose cronica, caracterizada por eritema e descamacao, que
ocorre em regides onde as glandulas sebdceas sdo mais ativas, como a
face e o couro cabeludo, regiao pré- esternal e dobras do corpo.

Sinénimos: “crosta lictea™ (lactentes), pitiriase seca (caspa).

EPIDEMIOLOGIA
Ocorre em, pelo menos, 5% da populacdo geral, tendo altissima
incidéncia nos portadores de infeccio pelo HIV.

Lactentes (primeiros meses de vida);
Puberdade/ldade adulta — comum entre 20-50 anos;
Mais comum no sexo masculino ().

PATOGENESE
Ainda ndo estd perfeitamente definida a fisiopatologia exata da
dermatite seborreica.

Malassezia furfur pode desempenhar papel patogénico
capacidade de ativar complemento;

Hipotese: o fungo se utiliza dos lipidios da superficie cutanea,
produzindo 4cidos graxos insaturados e saturados que, deixados
no ambiente (superficie cutinea do individuo), induzem resposta
inflamatéria.

Aumento dos nutrientes lipidicos nas escamas;

Alteragdes na composi¢ao do sebo com 111 TGL e colesterol;
L] esqualeno e 4cidos graxos livres;

Hereditariedade;

No lactente — estimulo a secrecdo sebdcea por androgenos
maternos.

FATORES AGRAVANTES

Imunossuprimidos (HIV/AIDS);
Parkinson;
Alcoolismo;

Obesidade;

— 132 —



— DERMATOSES ERITEMATODESCAMATIVAS —

Medicamentos (cimetidina, metildopa e neurolépticos);
Epilepsia;

e DM;

Calor;

Umidade;

Estresse.

QUADRO CLINICO

Lesdes maculopapulosas, eritematosas/amareladas, sem brilho,
delimitadas, cobertas por escamas de aspecto gorduroso, graxentas e
aderidas.

Topografia: distribuem-se pelas dreas seborreicas (couro cabeludo,
face, regido pré- esternal, interescapular, flexuras axilares e anogenitais).

O prurido, quando presente, é discreto, a exce¢ao das lesdes no
couro cabeludo.

e Lactente

Escamas no couro cabeludo sdo a forma clinica mais comum.

Nessa populagido, a dermatite seborreica (DS) caracteriza-se pelo
surgimento de escamas amareladas, aderentes e de extensao variavel,
ndo pruriginosas, sem comprometimento do estado geral, podendo haver
disseminac¢do para outras areas seborreicas.

Pode ocorrer na face e nas dobras, regides retroauriculares,
pescogo, axilas e regido inguinal.

Escamas aderentes, principalmente no vértice do couro cabeludo
de recém-natos, sio denominadas crosta lactea.

Fonte: Azulay, 2017. Fonte: quizlet.com/620239846/seborrheic- Fonte:  medicina.ufmg.br/wp-content/uploads/sites/
dermatitis-flash-cards/ 37/2021/01/
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=

Fonte: shutterstock.com/pt/g/lavizzara Fonte: eucerin.co.uk/about-skin/indications/
seborrheic-dermatitis

A crianca com DS pode apresentar uma forma rara, generalizada
que, frequentemente, é associada a imunodeficiéncias.

— Doenca de Leiner (caso grave).

e Adulto

A DS do adulto é uma dermatose cronica, de curso recidivante,
que varia desde um eritema leve a moderado até lesdes papulosas,
exsudativas e/ou escamas, com periodos de exacerbac¢io relacionados ao
estresse ou a privacdo de sono.

As lesoes sao mdculas ou finas placas de limites bem definidos, que
podem assumir as colora¢des rosa, amarela clara ou eritematosa, com
escamas finas, brancas e secas ou até amareladas dmidas ou oleosas.

Podem ser limitadas a pequenas dreas do corpo, porém, ha relatos
de formas generalizadas e até mesmo de eritrodermia (pensar em HIV
nos casos de lesdes graves e extensas).

As lesoes tém predilecdo pelas dreas de elevada produgio de sebo,
como couro cabeludo, face, pavilhdes auriculares, regido retroauricular e
pré-esternal, palpebras e dobras.
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Fonte: Sampaio, 2011. Fonte: Azulay, 2017.

Fonte: Azulay, 2017. Fonte: Azulay, 2017. Fonte: Sampaio, 2011.

DIAGNOSTICO

O diagnéstico é clinico. Deve-se considerar a possibilidade de
infec¢do pelo HIV nos casos mais intensos e abruptos ou nao responsivos
ao tratamento.

Fonte: Azulay, 2017.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

e No couro cabeludo: psoriase, pediculose e tinea capitis;

e Nas flexuras: candidiase, dermatofitose, eritrasma e dermatite
de contato a componentes do vestudrio;

o Lesdes umidas na face, interescapulares e pré-esternais: pénfigo
folidceo;

o Lesdes axilares, interescapulares e inguinais: doenga de Hailey-
Hailey, pitiriase rdsea, pitiriase  versicolor, rosacea,
lipus eritematoso, doenca de Darier, acrodermatite enteropdtica
e farmacodermias.

TRATAMENTO

E importante o esclarecimento quanto a natureza crénica e
recorrente da doenca. Nao devemos falar em cura, e sim em controle do
processo.

® Lactente

Primeiramente, deve-se tranquilizar os pais em relagio a doenga
(autolimitada).

Para o couro cabeludo: remover as escamas com Oleo mineral
aquecido cerca de 2-3x/dia

Para lesoes no corpo: hidratantes e, se houver inflamacio intensa,
corticoides de baixa poténcia ou antifingicos.

e Adulto

Xampu antifingico ou antifingico tépico, corticoide e
imunomoduladores topicos. Se houver infec¢do secundaria, antibioticos
sistémicos ou topicos.
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I MICOSES SUPERFICIAIS s

Sao doengas provocadas por fungos que se localizam normalmente
na epiderme e/ou em seus anexos, podendo invadir a derme e, raramente,
orgaos internos. O contigio inter-humano é frequente. Sio classificadas
em quatro grupamentos:

Ceratofitoses: micoses essencialmente superficiais, cujos
cogumelos localizam-se na queratina da epiderme e dos pelos.
Dermatofitoses: doencas causadas por um grupo de fungos
que, geralmente, em vida parasitaria, vivem a custa da queratina
dapele, dos pelos e dasunhas. Agrupam-se sob essa denominacao
fungos dos géneros  Trichophyton, Microsporum e
Epidermophyton.

Como sinonimia, ha tinea ou tinha.

Dermatomicoses: quando fungos ou leveduras causam lesoes
de pele.

Candidiases: micose produzida essencialmente pela Candida
albicans (70 a 80%) e, poucas vezes, por outras espécies de
Candida, comprometendo, isolada ou conjuntamente, mucosas,
pele e unhas e, raramente, outros 6rgaos.

I PITIRIASE VERSICOLOR

CONCEITO
Micose superficial do grupo das ceratofitoses, ou seja, limita-se a
queratina da epiderme e dos pelos.

EPIDEMIOLOGIA

Distribui¢iao universal;

Acomete todas as racas, sem predile¢io por sexo;

Maior prevaléncia na idade adulta — relaciona-se com uma
maior atividade hormonal a partir da adolescéncia e maior
oleosidade da pele;

Mais prevalente nos climas quentes e umidos.
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FISIOPATOLOGIA

E causada por fungos do género Malassezia — principal agente
etiologico: Malassezia furfur.

M. furfur é uma levedura sapréfita e lipofilica, encontrada no
couro cabeludo e em regides de pele ricas em glandulas sebaceas (fungo
da microbiota da nossa pele).

A Pitirfase versicolor (PV) é caracterizada por mudangas de
pigmentagdo da pele devido a colonizagdo do estrato corneo pela
Malassezia furfur.

Essa levedura comporta-se como um oportunista e representa um
fator agravante em muitos casos de dermatite seborreica.

Recorréncias sdo frequentes.

QUADRO CLINICO

e As lesdes sdo inicialmente arredondadas, pois surgem a partir
da estrutura pilossebacea;

e As lesdes sdo hipo/hipercromicas/eritematosas (dai o nome
versicolor). Alguns pacientes referem prurido, sobretudo apds
exposicdo solar, quando entdo sdo eritematosas:

® Lesoes hipocromicas — ji foi constatado que a levedura
produz acidos dicarboxilicos (dcido azelaico) que inibem a
reacdo dopa-tirosinase, o que diminui a produ¢do de melanina.
e Lesoes hipercromicas — estudos indicam aumento do
tamanho, alteragdes da distribui¢io e incremento na
multiplicagdo dos melanossomos na epiderme.

* Lesoes eritematosas — decorrente da intensidade do processo
inflamatdrio que o fungo é capaz de desencadear.

e As maculas podem confluir e atingir grandes dreas da superficie
corporal. As lesdes se localizam no pescoco, no térax e nas
por¢des proximais dos membros superiores. Pode ocorrer na
face, no abdomen, nas nddegas e até mesmo nos membros
inferiores;

e Esticando-se distalmente a pele (sinal de Zireli ou do
estiramento) ou atritando-a com a cureta, ou mesmo unha (sinal
da unha ou de Besnier), aparecem escamas furfuriceas;
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o M. furfur e outras espécies do género podem se tornar patdgenas
oportunistas, causando fungemia, quando introduzidas no
organismo, por exemplo, por sonda, particularmente em
neonatos prematuros ou imunodeprimidos — RARO.

Fonte: Azulay, 2017. Fonte: Azulay, 2017. Fonte: Azulay, 2017.

Fonte: Azulay, 2017. Oliveira; Mazocco; Steiner, 2002.

DIAGNOSTICO

O diagndstico é confirmado pelo exame direto, sendo que a coleta
pode ser feita pela raspagem da lesdo (o resultado negativo exclui o
diagnostico). Sdo observadas hifas curtas, curvas e largas e blastoconidios
agrupados em forma de cacho de uva ou apresentando aspecto de
“espaguete com almondegas” ao microscopio Optico.

A cultura é pouco usada com finalidade diagnoéstica.

A lampada de Wood ¢é algumas vezes util para confirmar o
diagnostico e detectar lesdes subclinicas. Apresenta fluorescéncia
amarelo-ouro caracteristica.

EXAME DIRETO:
CACHO DE UVAS OU |

ESPAGUETE COM
ALMONDEGAS

Fonte: pt-braial317.wikia.com/wiki/Micoses_ Fonte: Veasey; Miguel; Bedrikow, 2017.
superficiais?file=DL.png
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Vitiligo, hanseniase indeterminada, pitiriase alba, leucodermia
gutata, pseudocicatrizes estelares.

TRATAMENTO
Tbpico:
e Sulfeto de selénio 2,5% a 5%, cetoconazol a 2% ou outros
derivadosimidazélicosnaformadexampuaplicado1x/diapor
15 dias;
e Apoés esses 15 dias, aplicar 2x/semana como manutencdo e
prevengao;
e O xampu deve ser aplicado durante 10 minutos até o
enxague;
e Pelo comprometimento do couro cabeludo, usar
simultaneamente xampu de cetoconazol ou de ciclopirox
olamina.

Sistémico:

Indicado para casos extensos e recalcitrantes.
¢ Fluconazol — 300 mg dose tnica e repetir apds 14 dias;
e Itraconazol — 200mg/dia por 7 dias.

Obs. 1: terbinafina tem efeito apenas se for uso topico.

Obs. 2: hipopigmentacdo residual pode persistir por meses até
a recuperagdo dos melandcitos lesados. A repigmentacio pode ser
estimulada pela exposicdo a luz solar, eventualmente com psoralénico.

EEE TINEAS e ——

Causada por um grupo de fungos que, geralmente, em vida
parasitaria, vive a custa da queratina da pele, dos pelos e das unhas.
Agrupam-se sob essa denominacdo fungos dos géneros Trichophyton,
Microsporum e Epidermophyton.
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EPIDEMIOLOGIA

Tém distribuicdo universal, mas com certas peculiaridades, isto é,
diferentes espécies em diferentes regides/paises/continentes.

A prevaléncia é maior nas zonas tropical e subtropical, em regices
de clima quente e umido.

A mesma espécie pode produzir diferentes quadros clinicos
inclusive a seletividade de algumas espécies para certas faixas etdrias:

o T.tonsurans—tineadocourocabeludonainfancia. Adermatofitose
capitis (tinea do couro cabeludo é quase exclusiva da crianca e
regride espontaneamente com a puberdade;

Obs.: T. schoenleinii (tinea favosa — couro cabeludo na infancia)
pode persistir por toda a vida.

® As onicomicoses sao tipicas dos idosos devido ao crescimento
lentificado das unhas.
T. rubrum é o agente etioldgico mais frequente.

FISIOPATOLOGIA
As espécies de dermatofitos sdao divididas em zoofilicas, geofilicas
e antropofilicas.

e Espécies zoofilicas — responsaveis por cerca de 30% das
dermatofitoses humanas — provocam uma inflamagio aguda
(ndo adaptado ao hospedeiro humano);

e Espécies antropofilicas — representam cerca de 70% das infeccoes
— infec¢do cronica de progressao lenta (fungo adaptado ao
hospedeiro humano).

e Espécies geofilicas — solos geralmente ricos em residuos de
queratina humana e/ou animal

A transmissao das dermatofitoses ou tinhas ocorre pelo contato
direto com animais e humanos infectados, ou indireto por fomites

contaminados.

— 142 —



— DERMATOMICOSES —

QUADRO CLINICO

As formas clinicas variam de acordo com o agente etioldgico
(espécie) e o sitio anatomico acometido. Os sintomas podem ser
brandos ou severos dependendo do estado imunoldgico do hospedeiro, e

geralmente ndo ocorre invasao de tecidos subcutaneos ou 6rgaos internos.

TINEA DO COURO CABELUDO (TINEA CAPITIS)

Caracteriza-se pelo comprometimento dos cabelos, que sdo
invadidos e lesados.

Lesoes eritematoescamosas do couro cabeludo. Cabelos fraturados
proximo a pele, produzindo as tipicas dreas de tonsura (pequenos cotos
de cabelos ainda implantados).

¢ Tinea tricofitica — padrao nio inflamato6rio; multiplas regices de
alopecia, de pequeno tamanho, contendo pelos fraturados
(black-dots) e descamacao.

e Tinea microsporica — padrdo ndo inflamatdrio; uma placa de
alopecia, de grande tamanho, contendo pelos fraturados (black-
dots) e descamacio.

Em ambas os cabelos voltam ao normal com o tratamento

ou com a involucdo espontinea, na época da puberdade (inicio da

producido de acidos graxos com propriedades fungistaticas).

Obs.: Na variedade favosa ocorre atrofia com alopecia definitiva
ou cicatricial — aspecto morfoldgico caracteristico: as escttulas fivicas
(godet) — crosta constituida por micélio, esporos, células, sebo e exsudato.

A tinea capitis pode ser classificada em: parasitismo ectothrix
(producdo de artrosporos se da na superficie externa da bainha do pelo)
e endothrix.

e Matriz recheada de esporos grandes — fungos do género
Trichophyton — ectothrix.

e Esporos pequenos — fungos do género Microsporum — pode
evoluir para endothrix.
1. Neste as hifas fragmentam-se em artrosporos confinados no
interior da bainha do pelo.
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2. Pelos tornam-se frageis e quebradigos e sofrem fratura.

3. Os denominados black-dots correspondem aos pontos
enegrecidos que surgem no local de fratura dos pelos (sinal do
ponto de exclamagdo) e sao tipicamente desencadeados pelos
agentes causadores do parasitismo endothrix.

Fonte: Azulay, 2017.

- - i
Fonte: br.depositphotos.com/stock-photos/
tonsurans.html

Fonte: https:/www.atlasdermatologico.com.br/

TINEA DA BARBA

As lesdes sdo provavelmente desencadeadas por autoinoculagio,
que é geralmente observada ap6s trauma local causado por arranhio ou,
mais comumente, por laminas de barbear.

e Forma sicosiforme — tipo leve/superficial, com reacio do
hospedeiro mais amena; apresenta placa eritematosa, com pustulas
foliculares e queda parcial dos pelos.
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e Formas inflamatérias profundas — cursa com pustulas

foliculares, crostas e nddulos eritematosos.

Fonte: msdmanuals.com/

KERION

Fonte: Walkty, 2020.

TINEA DO CORPO (TINEA CORPORIS)

Lesoes eritematoescamosas, circinadas, isoladas ou confluentes,
uma ou vdrias com crescimento centrifugo, de modo que a parte externa
¢ mais ativa e pode ter aspecto concéntrico.

Ha casos com predominancia de vesicula e pustula, lesao em placa
eritematoescamosa e de evolugdo lenta.
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Topografia: bragos, tronco, face e pescoco.

Fonte: Azulay, 2017. Fonte: Akhoundi, 2020.

Fonte: community.fansshare.com/  Fonte: consultant360.com/articles/tinea- Fonte: https://www.msdmanuals.com/
pic101/w/agnoetae/369/23327_  corporis
tinea_corporis.jpg

Fonte: Azulay, 2017.

TINEA INGUINO-CRURAL (TINEA CRURIS OU

DERMATOFITOSE MARGINADA)

Lesdo eritematoescamosa, a partir da prega inguinal e avanca
sobre a coxa, com nitidez de borda. A lesdo pode invadir o perineo e
propagar-se para as nadegas, a regido pubiana e o baixo-ventre.

Muito pruriginosa — liquenificacdo é frequente.
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O NAO acometimento da pele da bolsa escrotal ajuda no
diagnéstico diferencial com a candidiase.

Fonte: der: Fonte:triage.com/health/en/clinician/
tinea-cruris-cme tinea-cruris

Fonte: triage.com/health/en/clinician/tinea- Fonte: https://e-ijd.org/viewimage.asp?img=Indian]
cruris Dermatol_2012_57_4_251_97655_u6.jpg

Fonte: Atlas of Male Genital Derma- Fonte: Azulay, 2017.
tology.

TINEA DA UNHA (DERMATOFITOSE UNGUEAL OU
TINEA UNGUIUM, OU ONICOMICOSE)

e Lesoes destrutivas e esfarinhentas das unhas, iniciando-se
pela borda livre, de cor branco-amarelada. Ha ceratose do
leito ungueal.

® Doenga cronica, comprometendo uma ou vdrias unhas dos
pés (halux é o mais acometido) ou das maos (menos comum).

* O acometimento ungueal é, em geral, secundario ao plantar.
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Fonte: Moriarty; Hay; Morris-Jones, Fonte: Thakur; Kalsi, 2018. Fonte: istockphoto.com/br/search/2/
2012. image?phrase=unguium
Principais ap Bes clinicas da oni
Observagdes
Subungueal distal e lateral Descoloragao amarelada da placa £ o tipo mais comum em
ungueal, detritos subungueais, criangas, geralmente
onicolise, espessamento da placa associado a tinea pedis

ungueal distal e lateral.

Branca superficial Leuconiquia, placas brancas na parte
dorsal da placa ungueal;

Onicomicose endonix Infeccao acomete toda a placa £ a forma mais grave de
ungueal. onicomicose e extremamente
rara na crianga

“Virus da Imunedeficiéncia Humana

Fonte: Departamento Cientifico de Dermatologia, 2020.

TINEA DO PE (TINEA PEDIS)
Trés formas:

® Aguda: eczematoide, representada por vesiculas plantares e
digitais. Manifesta-se com vesiculas, sendo bastante
pruriginosa;

e Intertriginosa: localizacdo nas pregas interpododdctilas (mais
comum), caracterizada por fissuras e maceracdo;

e Cronica: caracterizada por lesdes descamativas pouco
pruriginosas, acometendo praticamente toda a regido plantar.
Nio necessariamente simétrica e causada pelo T. Rubrum.
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A Tinea pedis pelo T. rubrum pode acometer criangas mais
frequentemente do que se suspeita. Geralmente se apresenta sob a forma
intertriginosa e tem como diagndstico diferencial eczema at6pico, eczema
de contato e psoriase plantar.

Fonte: dermnetnz.org/topics/tinea-pedis-images Fonte: dermnetnz.org/topics/tinea-pedis

Fonte: dermnetnz.org/c tions/tinea-pedi; Fonte: dermnetnz.org/topics/athletes-foot

Fonte: dermnetnz.org/topics/tinea-pedis Fonte: https:/dermnetnz.org/topics/tinea-
pedis

TINEA DA MAO (TINEA MANUUM)
Micose superficial da palma, dorso ou pregas interdigitais de uma,
ou ambas as maos.

Aumento da prolifera¢io de queratindcitos e produgdo de escamas
— hiperqueratose epidérmica = espessamento da pele.
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Fonte: Azulay, 2017. Fonte: commons.wikimedia.org/  Fonte: atlasder
wiki/File:Tinea_manum.jpg 7401

DIAGNOSTICO

O diagnéstico clinico pode ser confirmado pelo exame direto
(micélios septados e artrosporos). A cultura é fundamental para fazer
o diagnéstico da espécie (questdes relacionadas a epidemiologia e
progndstico) e rastrear a fonte de contagio. O material para exame é
obtido por raspagem.

Exame micoldgico da lesdo de dermatofitose — obter a amostra na
periferia da lesdo circinada.

A Luz de Wood também é um método util.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

e Medalhio da pitiriase rosea;

e Psoriase plantar ou vulgar;

e Eczema de contato;

¢ Eczema numular;

¢ Alopecia areata;

e Onicodistrofia de varias naturezas;

e Sindrome vesicular das maos e/ ou pés;
e Dermatite seborreica.

TRATAMENTO
O tratamento varia com a forma clinica e a espécie causadora.
TINEA CAPITIS:
Tratamento deve ser sistémico:
¢ Griseofulvina:
e Criangas — 15-20 mg/kg/dia (méx.: 1g/dia)
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e Adultos — 1 g/dia, dividida em 2 tomadas, logo apds as
refeicdes gordurosas (melhor absor¢io).

e Terbinafina:
e DPode ser usada em criancas maiores de 4 anos:
* <20 kg: 62,5 mg/dia.
® 20-40 kg: 125 mg/dia.
* >40 kg: 250 mg/dia.
Em torno de 4 semanas.

o Fluconazol e itraconazol:

Quadro 2. Medic di iveis parat de Tinea Capitis.

Medicacdo Fungo Posologia Observacdes Efeitos colaterais

Griseofulvina | Microsporum sp. | < 50 kg: 15-20 mg/kg/dia, | Ingerir com refei¢des Cefaleia, distirbios
>50kg: 1g/dia [ para melhor | gastri inai

absorgao. fotessensibilidade, reacdo
exantematica. Alteragoes
hematoldgicas e hepaticas
530 raras, monitoramento
laboratorial ndo esté
recomendado.

Em torno de 8 semanas

Fluconazol | Trichophytonsp. | 6 mg/kg/dia por Sintomas gastrintestinais,
e 3 a 6 semanas cefaleia, reagdo
Microsporum sp. medicamentosa e reacio
com outras medicagoes.
Alteragoes hematologicas e
hepaticas podem ocorrer.

Fonte: Departamento Cientifico de Dermatologia, 2020.

TINEA MANUUNM, CRURIS, PEDIS, CORPORIS

Os antiflngicos topicos sdo eficazes para a maioria dos casos de
dermatofitoses que ndo acometem os pelos.

Antifingicos topicos devem ser aplicados uma a duas vezes ao dia,
de acordo com a posologia de cada um.
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Geralmente por 3 semanas ou até alguns dias apds a resolugio
clinica, podendo ser menos tempo.

Tinea corporis disseminada, Tinea pedis extensa e com sinais
inflamatorios, Tinea barbae, tineas em pacientes imunocomprometidos e
granuloma de Majocchi tém indicacdo de antifingico por via oral.

Principio ativo Posologia Nome comercial’

Ciclopiroxelamina

Nome comercial

e G [T o

Creme
Terbinafina Gel 1 vez ao dia Lamisil®, Micosil, Funtyl®, Lamisilate®™
Solugdo spray
Cloridrato de Creme PranTn Loceryl®, Dermaceryl®, Lomytrat®,
amorolfina Logao e Onicoryl®, Onimarf®

Fonte: Departamento Cientifico de Dermatologia, 2020.
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TINEA UNGUIUM

Topico:

Indicado quando houver contraindicacdo ao tratamento sistémico:

¢ Ciclopirox olamina (Loprox®, Fungirox®, Micolamina®) -
uso didrio.

e Amorolfina (Loceryl®) — uso semanal.

e Tioconazol (Tralen solu¢do®, para unhas a 28%) — duas vezes
ao dia, por seis a 12 meses.

Sistémico:

Indicado quando ha envolvimento de varias unhas, acometimento
de mais de 50% da placa ungueal, ou quando o tratamento tépico ndao
for efetivo;

e Terbinafina (1% escolha):

o <20 kg: 62,5 mg /dia.

e 20 a 40 kg: 125 mg/dia.

* > 40 kg: 250 mg/dia.
Monitorar enzimas hepdticas e hemograma (risco de
citopenias).

e Itraconazol:
* 5 mg/kg/dia por 7 dias no més, durante trés a cinco meses
(pulsoterapia).

e Fluconazol.
e 150mg/semana por 12 a 16 semanas para as unhas das mios
e 18 a 26 semanas para as unhas dos pés.

B CANDIDIASE

CONCEITO

Micose produzida essencialmente pela Candida albicans (70 a
80%) e, poucas vezes, por outras espécies de Candida, comprometendo,
isolada ou conjuntamente, mucosas, pele e unhas e, raramente, outros
orgaos.
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EPIDEMIOLOGIA

e Distribuicdo universal;

e Atingindo com muita frequéncia recém-nascidos;

e Pode ocorrer em adultos e idosos;

e Empregados domésticos, lavadores de pratos, cozinheiros,
enfermeiros, sao mais atingidos.

Obs.: a candidiase esofdgica e a das vias respiratdrias superiores
sao doencas definidoras da AIDS.

FISIOPATOLOGIA

A Candida albicans existe normalmente como saproéfita no tubo
gastrintestinal, na orofaringe (50%) e na mucosa vaginal (20-25% - em
gravidas 30%).

Outras espécies também podem produzir manifestacoes clinicas
de candidiase.

Sdo fungos oportunistas que agridem o homem em determinadas
condi¢oes, dentre as quais destacam-se:

¢ modificagdes fisioldgicas, como na gravidez B glicidios existem
em maior quantidade na vagina;

¢ doengas como o diabetes também predispoem a candidiase;

¢ deficiéncias imunoldgicas e endocrinopatias;

e tratamento prolongado por antibidticos (alteragio da flora) ou
por corticoides e imunossupressores;

¢ estados de umidade prolongada (lavadeiras, fraldas dos bebés).

Obs.: existe um fator sérico natural anticindida que dificulta a
invasio do fungo.

QUADRO CLINICO

A. CANDIDIASE INTERTRIGINOSA

Atingindo as dobras naturais (interdigitais, inframamadrias,
inguinais, axilares), é caracterizada por lesdes erosivas, fissurais, imidas,
com induto esbranquicado, pruriginoso, e também por pequenas lesoes
satélites arredondadas, eritematoescamosas, e, até mesmo, por pustulas
abacterianas.

— 154 —



— DERMATOMICOSES —

Na regido das fraldas, a oclusio cronica da pele associada a
umidade local é um fator de risco que pode alterar a barreira cutdnea e
predispor a infeccdes secundarias locais, como a candidiase. Esta se inicia
geralmente em regido perianal, estendendo-se para o perineo e regido
inguinal. Caracteriza-se por uma d4rea eritematosa, bem demarcada,
umida, com erosdo superficial e papulas ou papulo-pustulas satélites.

Fonte: Azulay, 2017. Fonte: Azulay, 2017.
ACOMETIMENTO DA BOLSA ESCROTAL, AO CONTRARIO DA TINEA CRURIS.

Fonte: Azulay, 2017.

B. CANDIDIASE UNGUEAL E PERIUNGUEAL

Ha intensa lesdo eritematoedematosa periungueal (paroniquia),
que é dolorosa e pode levar a onicélise. Caracteristicamente, acomete a
borda proximal da unha.

Fonte: Azulay, 2017. Fonte: www.sbd.org.br/doencas/paroniquia/
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C. PERLECHE (QUEILITE ANGULAR)

A queilite angular estd relacionada com lesdes fissuradas no canto
da boca - frequentes em pessoas idosas (proteses dentdrias).

Elevada incidéncia em neonatos (possivel contaminag¢io vaginal).

Em geral, hd associa¢do bacteriana.

st

Fonte: opas.org.br/queilite-angular-sintomas-causas-e-  Fonte: wilsoncorreia.com.br/categoria/duvidas/
tratamento/

D. CANDIDIASE ORAL

A candidiase oral, também conhecida como “sapinho”, é uma infec¢ao
por Candida sp. que pode acometer a lingua, palatos mole e duro, mucosa
oral e gengival. As lesdes sdo papulas ou placas brancas e acinzentadas,
aderentes, pseudomembranosas, com mucosa eritematosa ao redor.

E. CANDIDIASE MUCOCUTANEA

DIAGNOSTICO
Exame direto — achado de hifas finas (pseudo-hifas) para

confirmagio diagnostica.

Obs.: simples presenca de blastosporos (esporos arredondados)

sugere apenas colonizagio.

Cultura — crescem colonias cremosas e brancacentas em 2-5 dias.

e Provas bioquimicas DIFERENCIAM AS
ESPECIES, MAS NAO
° » s
PCR SAO NECESSARIOS AO
e FELISA DIAGNOSTICO.

— 156 —



— DERMATOMICOSES —

TRATAMENTO

INTERTRIGO E CANDIDIASE PERINEAL:

Topico:

e Nistatina (1% escolha):
e 2-4 vezes ao dia por 14 dias.

® Miconazol e clotrimazol sio opg¢des terapéuticas.

Sistémico:

Casos de intertrigo generalizado, acometendo varios locais com

ulceragdo e/ou exsudato e pustulas, o tratamento sistémico esta indicado.

¢ Fluconazol 6 mg/kg na 1* dose, depois 3mg/kg/dia por sete a 14

dias.

QUEILITE ANGULAR:

Topico:

¢ Antifingicos topicos por 14 dias.

e Utilizar emolientes a base de vaselina ou 6xido de zinco, para
hidratar e proteger os labios.

CANDIDIASE ORAL (“sapinho”):
Topico:
e Clotrimazol e miconazol topicos:
® Por sete a 14 dias sdo alternativas terapéuticas.
Sistémico:
e Nistatina solu¢ao oral (1% escolha):
e Aplicar 1 mL em cada canto da boca (100.000 unidades para
cada lado), 4x/dia, até 2 dias ap6s a resolucdo das lesdes.
® Fluconazol oral 6 mg/kgno primeiro dia, seguido de 3mg/kg/dia
por mais sete a 14 dias.
Em lactente, é importante esterilizar ou descolonizar chupetas
e bicos de mamadeira, além de verificar se hd contaminacdo do seio
materno e tratar com miconazol ou clotrimazol topico.

CANDIDIASE UNGUEAL/PERIUNGUEAL:

Topico + Sistémico:

® Paroniquia — Fluconazol ou Itraconazol oral complementando
com terapia topica antifingica com derivados azdélicos, nistatina 100.000
UI creme por 2-3 meses para prevenir recidivas.

— 157 —



CAPITULO 9

I ACNE VULGAR =



— ACNE VULGAR —

BN ACNE VULGAR N ——

CONCEITO

Doenca inflamatoria cronica da unidade pilossebdcea (foliculo
piloso e glandula sebdcea). Caracteriza-se por sua etiologia multifatorial,
envolvendo fatores ambientais (dieta, medicacdes, ocupacio, poluicdo,
clima, estilo de vida), niveis hormonais e fatores genéticos. Além disso,

vale lembrar que se trata de uma doen¢a imunomediada.

EPIDEMIOLOGIA

A acne é uma das doencas dermatoldgicas mais comuns, com
grande prevaléncia em adolescentes e adultos jovens.

Na adolescéncia ha um predominio no sexo masculino, com
formas mais severas de acne. Enquanto isso, na idade adulta a acne é

mais comum em mulheres:

e 1/3 das mulheres aos 30 anos.
e 1/4 das mulheres aos 40 anos.

Para tanto, hd alguns fatores que influenciam e predispoem a acne,

sendo eles:

e Genética;
Obesidade;
¢ Exposicdo excessiva ao sol;

e Estresse;

Periodo pré-menstrual;

Sindrome do Ovario Policistico;

Medicagdes (corticoides, litio, ciclosporina, isoniazida, anabolizantes);

e Topicos oclusivos.
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FISIOPATOLOGIA

No que diz respeito a fisiopatologia da doenca, temos quarto (4)
pilares que a explicam:

1. Hiperqueratiniza¢io do foliculo pilossebaceo; 2. Excessiva
produgio e alteragdes qualitativas no sebo; 3. Flora microbiana cutinea

— papel do Cutibacterium acnes (C. acnes); 4. Inflamacao.

GLANDULA SEBACEA NORMAL.

Fonte: Maldaner, 2020.

1. Hiperqueratinizacao do foliculo pilossebaceo:

Aqui ocorre uma hiperproliferagio e descamacdo reduzida dos
queratindcitos ductais. Nesse contexto, androgenos e C. acnes estimulam
a hiperqueratinizagio. Devido a hiperproliferacio e a descamacio
reduzida, ha um actimulo de sebo e queratindcitos, formando um plugue

corneo (comedio).
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HIPERTROFIA GLANDULAR E HIPERQUERATIZACAO DUCTAL

”"ﬂ."“ ;

Fonte: Maldaner, 2020.

Obs.: ha uma correlacdo entre gravidade da acne e a quantidade
de microcomeddes.

Fonte: Maldaner, 2020.

2. (Glandula sebacea) Excessiva producao e alteragoes qualitativas

no sebo:

O aumento da atividade dos hormoénios androgénicos efou
aumento da sensibilidade de seus receptores promovem uma alteraciao
qualitativa do sebo, este com reducdo de dcido linoleico e aumento de
esqualeno.

Ademais, o aumento de IGF-1 (Insulin-like Growth Factor),

através de picos de insulina quando ingesta de alimentos com altos indices
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glicémicos (leites, carboidratos refinados) e dietas, agrava tal processo de
producido excessiva e alteragdo qualitativa do sebo.

3. Flora microbiana cutanea — papel do Cutibacterium acnes (C.
acnes):

Na microbiota cutanea ha um equilibrio entre as espécies C. acnes
e Staphylococcus epidermidis (S. epidermidis).

C. acnes é uma bactéria colonizadora do foliculo sebaceo, tendo
uma agio protetora contra germes patogénicos, uma vez que mantém o
pH acido e produz peptideos antimicrobianos.

Todavia, quando hd um desbalanco desse equilibrio, levando
ao aumento de subtipos patogénicos e inflamatdrios, que induz a
prolifera¢io de queratindcitos, liberagio de lipase — levando a hidrélise
de triglicérides em 4cidos graxos livres.

— inflamacdo (aqui hd estimulo das imunidades inatas e
adaptativas) — formagio de papulas, pustulas, cistos.

A formacdo de biofilmes de C. acnes leva a uma hiperceratose
folicular.

Fonte: Claudel et al. 2019.

4. Inflamacao
O aumento desses subtipos patogénicos leva a inflamacdo devido

a sua produc¢do de acidos graxos (livres), além da acdo concomitante de
IGF-1.
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DIETAS - ALIMENTOS PREJUDICIAIS

Altos indices glicémicos podem levar ao aumento de androgenos
livres, promovendo seborreia, além da elevacio de IGF-1, que leva a
hiperprolifera¢iao de queratindcitos.

O Leite contém esterdides, IGF-1 (o qual estimula insulina),
hormonios estimulantes de fatores de crescimento (relaciona-se com a
hiperproliferagio).

Proteinas contendo aminoacido leucina levam ao aumento de IGF-1.

e Whey protein — papel prejudicial devido ao estimulo de IGF-1.
A suplementacdo de vitamina B12 pode piorar a acne.

DIETAS - NUTRIENTES BENEFICOS
A dieta mediterranea traz inumeros beneficios para quem tem
acne, uma vez que conta com um baixo indice glicémico, com alimentos

anti-inflamatérios e antioxidantes:

e Azeite de oliva extra-virgem, peixes, vegetais, legumes, graos

integrais, frutas, nuts.

O 6mega 3 diminui niveis de IGF-1, além de reduzir a inflamacao
por diminuir os niveis de leucotrienos.

O zinco possui um efeito bacteriostatico no C. acnes, reduz a
produc¢io de citocinas inflamatdrias, inibe a quimiotaxia de neutréfilos
locais e possui propriedades antioxidantes e anti-inflamatorias.

O seléncio regula a producdo sebdcea e tem propriedade anti-
inflamatéria.

A vitamina D reduz a secrecio sebdcea, possui ac¢do anti-
inflamatdria e inibe o crescimento de C. acnes.

Prebidticos/probioticos podem ter efeitos benéficos na acne, com

acdo anti-inflamatoria e melhora no metabolismo da glicose.
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QUADRO CLINICO

Caracteriza-se por lesdes polimoérficas: comeddes, papulas
eritematosas e pustulas, mais comumente em face, porém pode acometer
nuca, tronco e extremidades proximais.

Classificagao:

¢ Acne comedoniana (nao inflamatdria) - GRAU 1.

GO HNACaAbMOComeaan

Fonte: Maldaner, 2020.

e Acne inflamatoria — GRAUS II, 111, IV.

Fonte: Maldaner, 2020.

Acne Inflamatéria:

e PAPULO-PUSTULOSA - GRAU IL.
e NODULO-CISTICA - GRAU III.

e CONGLOBATA - GRAU IV.

e FULMINANTE - GRAU V.
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Acne Comedoniana:
e GRAUI

MULTIPLOS COMEDOES ABERTOS MULTIPLOS COMEDOES FECHADOS

Fonte: dermnetnz.org/topics/acne-face-images Fonte: dermnetnz.org/topics/comedones

Acne Inflamatéria:
e GRAUII
COMEDOES, PAPULAS, PUSTULAS.

Fonte:dermnetnz.org/topics/ Fonte:dermnetnz.org/topics/
acne-face-images folliculitis-images

Fonte: dermnetnz.org/topics/acne-face-images -

Fonte:dermnetnz.org/topics/  Fonte:dermnetnz.org/topics/
acne-face-images acne-face-images

e GRAUIII
COMEDOES, PAPULAS, PUSTULAS, NODULOS, CISTOS.

Fonte: dermnetnz.org/topics/acne-face-images
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e GRAUIV
COMEDOES, PAPULAS, PUSTULAS, NODULOS, CISTOS,
ABSCESSOS.

Fonte: dermnetnz.org/topics/acne-face-images

DIAGNOSTICO

E eminentemente clinico, devendo-se avaliar o tipo e o nimero de
lesdes (comeddes, papulas, nédulos, pustulas, cistos, abscessos) e o local
de distribuicdo (face, tronco).

A avalia¢io hormonal ndo é necessdria, mas a solicitamos quando
ha suspeita de doencas especificas (ex: Sindrome do Ovdrio Policistico,

hiperandrogenismo na acne da mulher adulta):

e Testosterona livre e total, sulfato de deidroepiandrosterona
(S-DHEA), LH, FSH, USG ovarios.

TRATAMENTO

Tem como objetivos diminuir o risco de cicatrizes, melhorar o
impacto psicoldgico, prevenir hiperqueratose folicular, reduzir C. acnes,
inibir inflamacio e reduzir secrecio sebacea.

Quanto as orientacoes gerais que devem ser dadas aos pacientes,
sdo: nao esfregar a face e as lesdes; sempre devem ser prescritos protetores

solares e hidratantes (oil-free).
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TRATAMENTO TOPICO
Segue os agentes de primeira escolha para acne leve a moderada,
podendo haver uso combinado com a terapéutica sistémica, em casos

mais graves.

e Agentes de limpeza

Lavar face 2x/dia (dgua fria ou morna), com agentes suaves de

limpeza. Opcoes:

darmow

Actine -@

Fonte: Google Imagens

¢ Retindides topicos
e Acdes: inibe proliferacdo de queratindcitos (reduz comeddes);
reduz hiperpigmentacio e cicatrizes; anti-inflamatoério.
* Droga de primeira escolha para tratamento e manutencao na
acne leve a moderada.
e Indicagdes: comeddes, papulas e pustulas; tratamento de
manutengao.

e Categoria C na gestagio e lactagdo (ndo devem ser usados).

Efeitos colaterais: xerose, eritema, descamacdo, queimagio,

afinamento da camada cérnea.

e Exemplos: Tretinoina 0,025%, Adapaleno 0,1 ou 0,3%
(menor potencial irritativo).

e Posologia: uma fina camada na face, a noite.
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Fonte: Google Imagens

Combinacdes sao uteis em lesoes inflamatorias
e Retindides + Antibidticos topicos.
e Retindides + Peroxido de Benzoila.

Deriva(Cmicro

Vitacid” Acne
fosfato de chindam
tretinging 0,29ma/

g Lo
o v e

Fonte: Google Imagens

e Peroxido de benzoila
¢ Potente antimicrobiano topico (sem resisténcia bacteriana).
e Acdes: bacteriostética (reduz C. acnes); diminui inflamagio e
hiperqueratiniza¢do (reduz comeddes).
¢ Indicacoes: comeddes, papulas, pustulas.
¢ Pode ser usada na gestagio e lactacio.
e Efeitos adversos: xerose, irritacdo, queimagio, dermatite de

contato, manchas em roupas.

— 168 —



— ACNE VULGAR —

Posologia: aplicar uma fina camada na face, a noite.

BENZAC® ACGel

®

=
perdido de benzoflg 5% ook
||

Fonte: Google Imagens

Associacoes (tteis em lesoes inflamatorias)
e Peroxido de Benzoila + Retinoides Topicos (adapaleno).

e Perdxido de Benzoila + Antibidticos (clindamicina).

E@uo‘

aapalene 0.1% | benzeyl paronide 2.5%

rsawnm\,ll

Fonte: Google Imagens

¢ Antibidticos topicos

e Naio devem ser usados em monoterapia (risco de resisténcia
bacteriana).

e Niao devem ser prescritos para pacientes em uso de
antibidticos sistémicos (risco de resisténcia bacteriana).

¢ Indicacoes: acne inflamatoéria.

e Exemplos: clindamicina, dapsona (5% ou 7,5%).

¢ Posologia: aplicar na face, a noite. Usar por 8 semanas.

¢ Efeitos colaterais: xerose, eritema, descamacdo, prurido.
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Associacoes — reduz risco de resisténcia bacteriana
e (Clindamicina + Per6xido de Benzoila.

¢ Clindamicina + Retinoides (adapaleno, tretinoina).

o Acido azelaico
e Acdes: antibacteriano, anti-inflamatério, diminuicdo da
queratiniza¢do, comedolitico, inibi¢do da tirosinase.
¢ Indicacio: acne pdapulo-pustulosa leve a moderada;
hiperpigmentac¢do p6s- inflamatéria.
¢ Posologia: aplicar na face, 2X dia.
e Concentragdes: 15% e 20%.

¢ Efeitos colaterais: eritema, xerose, queimacao, prurido.

' lan’150ms/s S
1 ﬁfﬂ‘gazela'c" 1

e

Fonte: Google Imagens

TRATAMENTO SISTEMICO

Indicagoes:

e Tratamento inicial de acne inflamatéria moderada a severa
(pustulas, nddulos e abscessos).

e Acne refratdria ao tratamento tépico.

e Acne localizada em dorso.

A. ANTIBIOTICO
o Acdes: reducio de C. acnes, acao anti-inflamatoria.
e Principal classe: Tetraciclina (Tetraciclina, Minociclina,
Doxiciclina, Limeciclina).
¢ Segunda op¢do: Azitromicina.
e Recomenda-se usar em associacdo com: retinoides topicos

ou peroxido de benzoila.
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e Contraindicagdes de Tetraciclinas: idade menor ou igual a 8

anos; gestantes; lactagao.

Posologia:
e Azitromicina: 500 mg, 3 vezes por semana. Tetraciclina 500
mg, 1 cp., 12/12 horas. Limeciclina 150-300 mg: 1 x dia.

e Duracao: § a 12 semanas.

B. ISOTRETINOINA
e Substancia: 13-cis-dcido retinoico.
e Acoes:
¢ Reducio de sebo;
* Diminui¢do da hiperqueratinizagdo folicular; Queda da
concentragio de C.acne;

e [Efeito anti-inflamatério.

Indicagoes:

e Acne severa, extensa, nodular;
¢ Falha em tratamentos prévios;
e Acne cicatricial;

¢ Importante impacto psicoldgico.

Efeitos colaterais: queilite, descamacio, xerose cutinea e ocular,
epistaxe, fotossensibilidade, elevacao dos niveis de triglicérides,
colesterol, enzimas hepaticas (dosar fun¢io hepdtica mensal-

mente).

Contra-indicagao: gestacao.
C. TERAPIA HORMONAL

¢ Indicacoes:

e Acne da mulher adulta;
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Acne moderada a grave, recalcitrante;
Auséncia de resposta com outros tratamentos;
Piora pré-menstrual;

Acne em regidao de mandibula;

Evidéncias de hiperandrogenismo
oligomenorreia);

Sindrome do Ovario Policistico.

Contraindicacoes:

Gravidez;
> 35 anos;
Tabagismo;

HAS, Diabetes com complicagdes;

(hirsutismo,

Historico pessoal/familiar de doencas tromboembdlicas;

Cancer de mama;
Enxaqueca com aura;
Cirrose e/ou tumor hepatico.

Combinacoes de estrogénios + progesteronas antiandrogénicas:

Etinilestradiol + Drosperinona;

Etinilestradiol + Ciproterona.

D. ESPIRONOLACTONA

A¢do antiandrogénica.

Indicagoes:

Acne da mulher adulta (> 25 anos );

e Acne refratdria ao uso de anticoncepcionais orais;

Sinais de hiperandrogenismo.
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Contraindicacao:

e Gestagao.

Posologia:

e Espironolactona 25-100 mg/dia.

FLU

ACNE - ALGORITMO TERAPEUTICO - 2016

COMEDONIANA

i PAPULO-
PUSTULOSA

NODULO-
CISTICA

.

XOGRAMA CONSENSO IBERO-LATINO AMERICANO 2016
TRATAMENTO TOPICO (Opgdo ou associacdo)
Retinbides Antimicrobianos Combinacbes fixas
« Tretinoina + Perido de benzoila (PB) |+ PB + Adapaleno
+ Adapaleno
+ Isotretinoina

Cuidados democosméticos

* Limpadores « Restauradores da barreira cuténea * Queratoliticos.
« Protetores solares

Procedimentos

« Extragéo de comedbes * Eletrocauterizacdo * “Peeling’ quimico
‘superficial * Microdermoabraso

TRATAMENTO TOPICO (Opgdo ou associagéo)

Combinagdes fixas Antimicroblanos Retinoides

- PB + Clindamicina T B

= ———» |+ PB+Adapaleno + Acido azelaico « Adapaleno
Leve « PB+Eivomicina

Cuidados dermocosméticos

ma Moderada @ « Limpadores « Restauradores da barreira cutdnea * Queratoliticos.

AntibIOticos orais * Protetores solares
bciccid Procedimentos
+ Limeciciina
+ Minociclina o de comeddes * Eletrocauterizagdo » Infiltragéo

com corticoides « *Peeling” quimico superficial
abrasio * Crioterapia » Terapia com luzes

- Tetraciclina
—>| Grave [=——>|. Eritromicina (< 8 afios)
B Leve —|

Tratamento hormonal

- Anticoncepcionais orais

- Sensibilizadores  insulina.

ey

I + Isotretinoina oral + i i I

vt

- Dapsona oral
12 linha 22 linha
" o
Recidiva Retindides tépicos +PB Acido azelaico

Bagatin et al., 2017.
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I DERMATOZOONOSES s

Alteracdo do tegumento causada por protozodarios, vermes, insetos

e celenterados, quer sejam parasitas ou nio.

I ESCABIOSE (SARNA) EE s

Doenga causada por dcaros do género Sarcoptes.

Os Sarcoptes sdo espécie-especificos, isto é, a variedade hominis
s6 parasita o homem. Todavia, qualquer variedade de Sarcoptes pode
se abrigar e produzir alteragdes transitorias na pele do homem, sem

obrigatoriamente parasita-la.

A ESCABIOSE HUMANA

CONCEITO

E doenca contagiosa produzida pelo 4caro Sarcoptes scabiei var.
hominis, que produz uma dermatose pruriginosa predominantemente
noturna.

EPIDEMIOLOGIA

e Acomete todas as idades (mais comum no adulto);

e Nio tem predilegdo por sexo ou raga;

e E endémica, com surtos epidémicos;

e Tem certa relagdo com a promiscuidade, inclusive sexual (é
classificada entre as doencas de transmissdo sexual);

e O parasita é exclusivo da pele do homem, morrendo em algumas
horas quando fora dela;

e Em geral, hd mais de um caso no ambiente residencial ou

familiar.

FISIOPATOLOGIA
O Sarcoptes scabiei var. hominis é um 4caro, um artropode de

pequenas dimensoes.
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A escabiose ¢é produzida exclusivamente pela fémea fecundada, ja
que o macho morre apds a copula.

A fémea fecundada penetra na epiderme, fazendo um tinel
subcorneo (tinel escabiotico), com a progressao noturna de 2 a 3 mm/
dia.

Ciclo vital é de 15-30 dias, durante o qual elimina cerca de 40
a 50 ovos, morrendo em seguida. Cada ovo origina, em 3-5 dias, uma
larva hexdpode (seis pernas) que se transforma em ninfa (octopode) e,
finalmente, chega a fase adulta.

O ciclo biolégico do ovo ao adulto dura, em média, 15 dias.
O periodo de incubacao é de 3 a 4 semanas, quando aparece erupgio
pruriginosa (ou entdo de 1-2 dias, nos casos de reinfec¢do dos pacientes
que se alergizarem

O prurido ocorre por dois mecanismos:

e Alérgico — eosinofilia sanguinea, as vezes elevada, sobretudo na
escabiose crostosa.

e Mecanico - provocado pela progressio do parasita,
especialmente a noite, como consequéncia do calor do leito (ndo
se trata de um fendmeno bioldgico de atividade noturna do

parasita).

Além da eosinofilia, testes intradérmicos com antigenos especificos,
testes de transferéncia passiva e aumento de IgM e IgE falam a favor de

um mecanismo imunoalérgico.

QUADRO CLINICO

Lesio tipica— tiinel escabidtico: mede 5-15 mm, de cor acinzentada
clara ou da cor da pele, em geral, sinuoso, tendo na extremidade
migrante uma pequena vesicula do tamanho de uma cabeca de alfinete —

a eminéncia acarina (onde se encontra o parasita).
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Esses tuneis localizam-se nos dedos, nas pregas interdigitais, nos
punhos, nos cotovelos, nos mamilos (sobretudo nas mulheres), nas pregas
axilares, na genitalia, nas nadegas e no hipogastrio; nas criangas, as lesdes
localizam-se também no couro cabeludo, nas palmas e nas plantas.

Fonte: https://www.mdsaude.com/

Além de papulocrostas, lesdes ponfosas urticariformes de natureza
alérgica podem ocorrer em dreas em que nio ha tuneis (regioes escapular
e abdominal).

Observam-se também lesdes de escoriacdes com impetiginizacao

secunddria. Como complicacao, pode haver evolucao para glomerulo-
nefrite.

Fonte: Azulay, 2017.

No escroto e pénis, por vezes ocorrem nddulos eritematosos
tipicos, muito pruriginosos, podendo persistir depois do tratamento. O

prurido noturno completa o quadro.
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ESCABIOSE — LESOES NODULARES
TIPICAS DAS REGIOES PENIANA E
BOLSA ESCROTAL.

HA CASOS NOS QUAIS A LESAO E
EXCLUSIVAMENTE NESSA REGIAO.

Fonte: Azulay, 2017.

Fonte:atlasdasaude.pt/ Fonte: jornaldealagoas.com.br/
publico/

SARNA CROSTOSA

Conhecida também como sarna norueguesa, por ter sido descrita
inicialmente na Noruega, apresenta-se com formacao de crostas
estratificadas, que podem chegar a centimetros de espessura.

Topografia: eminéncias dsseas, podendo, inclusive, comprometer
unhas, face, cabega e regioes.

Ocorre em individuos com habitos higiénicos precarios,
neuropatas, deficientes mentais e imunodeprimidos.

ENORME quantidade de parasitas — surtos nosocomiais (doenca
contraida em func¢io de estada em um estabelecimento de satide) se nao
diagnosticada de pronto.

Sarna crostosa pode ser uma manifestacdo da infec¢do pelo virus
HTLV-1 (virus linfotrépico de células T humanas) — deve-se considerar

a solicitagdo de sorologia diante de um quadro suspeito.
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Fonte: Azulay, 2017.

O diagnostico diferencial da sarna crostosa inclui psoriase
(inclusive apresentagdo rupioide), doenca de Darier, farmacodermia,

dermatite seborreica e eczemas.

DIAGNOSTICO

O diagndstico é feito pela clinica com exame direto: o prurido
noturno e os tuneis escabioticos, e pode ser confirmado pelo achado do
Sarcoptes na eminéncia acarina (escarificar com um alfinete e lente de
aumento pequena).

O emprego do dermatoscopio viabiliza a confirmacio do
diagnéstico, pelo achado de pequenas estruturas triangulares (asa delta
= por¢io pigmentada anterior do dcaro) e enegrecidas acompanhadas de
um pequeno segmento linear encontrado na base do tridngulo — tanel

escabidtico preenchido com ovos e fezes do parasita.

Fonte: Melo; Ribas; Encarnacio, 2020.

— 179 —



— DERMATOZOONOSES —

Além disso, pode-se realizar o método de fita gomada (caso
acometimento de nadegas) e fazer raspado de lesao/bidpsia (fazer a noite,
pois ocorre 0 aumento da temperatura corporal e a fémea do S. scabiei
fica mais ativa, logo, aumenta a sensibilidade.

TRATAMENTO

Tratar todos que moram com o(s) individuo(s) contaminados.

N3io hd necessidade de ferver roupas pessoais, de cama ou toalhas;
basta lava-las.

Topico:

e Permetrina (1° escolha) — utilizada a 5% em loc¢do ou creme:
¢ Aplicagdo a noite, por 2 noites consecutivas;
¢ Pode ser usada em criancas, gestantes e durante o aleitamento;
® Se houver prurido, usar cremes de corticoides e anti-

histaminicos.

¢ Enxofre precipitado (2% escolha) - concentracoes de 5% a 10%,
em vaselina:
® Deve ser aplicado em todo corpo, 4 noites seguidas e removido
durante o dia;

¢ Pode ser usado em criangas, gestantes e durante o aleitamento.

Sistémico:
¢ Ivermectina - lactona macrociclica semissintética (opg¢ao seletiva
para terapia sistémica):
e Para adultos e criancas maiores de 5 anos e/ou acima de 15
quilos;
® 200 pg/kg - VO, dose unica;
Pode ser repetida apds 7 dias.
® Nosimunodeprimidos devem-se aplicar 2 doses com intervalo

de 1 semana;
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e Padrio ouro no tratamento da sarna crostosa, associada com
queratoliticos topicos, tais como vaselina salicilada a 5%;

e A ivermectina pode ainda ser usada topicamente, diluida a
1%, em propilenoglicol ou logdo cremosa;

Aplicar no corpo todo e repetir ap6s 1 semana.

o Terapias alternativas:
e Moxidectina (eficicia e seguranca comprovadas);
¢ Sarna nodular;
e Corticoide topico, potente, 2-3x/dia;
® Fazer oclusdo ou infiltrar triancinolona 3-4 mg/mL;
e Pimecrolimus/Tacrolimus topicos (casos de resisténcia ao
corticoide);
e Talidomida, 100 mg/dia, VO (casos recalcitrantes,
conforme restri¢oes legais);
e Lindano (tépico);
e Monossulfiram;
¢ Benzoato de benzila (desuso).

Obs.: frequentemente, o prurido persiste em funcio da alergia
ao 4caro, mesmo apOs iniciar o tratamento. Os pacientes, na ansia de
se curarem, continuam a usar a medicac¢do, gerando uma dermatite por

irritante primdrio, que serd responsavel pela manuteng¢io do prurido.

I PEDICULOSE

CONCEITO

Dermatoses pruriginosas produzidas por piolhos, com 3
localizagoes principais:

o Cabega (Pediculus humanus var. capitis).

e Tronco (P. humanus var. corporis).

e Regido pubiana (Phthirus pubis).
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EPIDEMIOLOGIA

Preferéncia para os grupamentos de baixo nivel socioecondmico.

A pediculose da cabeca ocorre preferencialmente em escolares
e mulheres, em fun¢io dos cabelos mais compridos; é a ectoparasitose
humana mais prevalente.

A pediculose pubiana ocorre predominantemente em adultos.

A pediculose do corpo é mais frequente nos adultos, em geral,
mendigos e soldados em campanha, nas regides frias que exigem muita

roupa.

FISIOPATOLOGIA

A transmissio se faz pelo contato direto pessoal e/ou por objetos
(pentes, roupas etc.).

Todas as trés variedades perfuram a pele (sdo hematdfagos) e
possuem o primeiro par de patas muito desenvolvido, a0 mesmo tempo
que inoculam substancias irritantes e sensibilizantes.

O mecanismo de hipersensibilidade, causado pela presenca de
saliva e fezes do parasito, que se instala em torno de 10 dias apés a

infestagdo, é o responsavel pela maioria das manifestacdes clinicas.

QUADRO CLINICO

e Cabecga:
Prurido intenso. Pode haver sinais de escoriacio e infec¢ao
secunddria, com repercussdo ganglionar regional.
Topografia: preferéncia pelas regides occipital e retroauriculares.
Além disso, encontram-se as léndeas = ovos alongados,
esbranquicados, que se fixam por meio de uma gelatina ao longo

dos cabelos.
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Fonte: Azulay, 2017. Fonte: jornalciencia.com/

Fonte: skinsight.com/

LENDEAS ADERIDAS
AOS FIOS DE
—» | CABELOS. DETALHE
DE UM PEDICULUS
CAPITIS.

Fonte: Azulay, 2017.

PEDICULOSE CORPORAL

Lesdes papulourticariformes e hemorrdgicas decorrentes da
picada, e sobretudo da sensibilidade provocada pela inoculacao salivar.
Escoriagoes lineares, liquenificagdo e pigmentacdo completam o quadro
(“doenga do vagabundo”).

Topografia: tronco, abdome e nddegas e as vezes também nos

membros.
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Fonte: visualdx.com

PEDICULOSE PUBIANA (OU FITIRiASE)

Parasita fixa-se firmemente ao osteofoliculo, injetando sua saliva,
que altera a hemoglobina — origina manchas puntiformes cerileas,
além de prurido intenso, escoriacdes e crostas hemorragicas. Pode haver
impetiginizacdo e eczematizac¢do secundarias.

Topografia: regides pubiana e perineal, as vezes no abdome, torax,

coxas e regido supraciliar.

PIOLHO PUBICO PEDICULOSE PUBIANA
PODE SE ESPALHAR (PIOLHOS PUBICOS)
PARA OS CILIOS. ESSA COM LENDEAS PRESAS PE]?ICULOSE PUBIANA (PIOL_HOS
FOTO MOSTRA CILIOS AOS PELOS PUBIANOS PUBICOS) COM ESCORIACOES
INFESTADOS POR
PIOLHOS E LENDEAS

Fonte: Azulay, 2017. Fonte: ~ Manual MSD Versio Fonte: Manuais MSD edi¢io para profissionais
Satde para a Familia (msdmanuals.com)
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PEDICULOSE PUBIANA
(PIOLHOS PUBICOS) COM
MACULAS CERULEAS

Fonte: Manuais MSD edi¢io Fonte: ProntoPele.com.br

para profissionais (msdmanuals.
com)

DIAGNOSTICO

O fundamental para o diagnéstico € a presenca de 1éndeas presas
aos fios de cabelo. Para diferenciar de “caspa” basta tentar puxar: se for
léndea ndo sai e se for “caspa” sai facilmente.

Confirmar o diagnéstico de piolbos encontrando piolbos vivos ou

léndeas vivas.

TRATAMENTO
PEDICULOSE DO COURO CABELUDO:

Tépico
e Xampu de permetrina (1%) - deixar o produto por 5 a 10
minutos e enxaguar o cabelo. Repetir apds uma semana.

e Alternativas: xampus de lindano (1%), de deltametrina
(0,02%) ou de piperonil-butéxido (15%) aplicados de
maneira similar.

¢ Permetrina a 5%
e Aplicada no couro cabeludo a noite e removida no dia

seguinte;
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® Repetir ap6s 7-10 dias, pois nesse periodo as léndeas
eclodem.
¢ Asléndeas devem ser removidas com pente fino, apds passar
vinagre diluido em 50% com dgua morna.
¢ Spinosad (0,9% em suspensdo) - aprovado pelo FDA em 2011
para criancas a partir dos 4 anos — usar quando resistente a
permetrina:
e Aplicar por 10 minutos e enxaguar;
® Repetir o tratamento ap6ds 7 dias.
e Acool benzilico (5%)
® Duas aplicacbes com 7 dias de intervalo, durante 10
minutos;
e Aprovado pelo FDA (categoria B) e pode ser usado a partir
dos 6 meses de idade.

Sistémico

e Ivermectina 200 pg/kg, em dose tnica:
Repetir apos 7-10 dias.

¢ Sulfametoxazol-trimetoprima (400 mg a 800 mg), VO, 3x/
dia, por 3 dias, para adulto é efetivo. Repetir apds 10 dias.
Obs.: somente atua sobre os parasitas, sendo necessario

eliminar as 1éndeas.

PEDICULOSE DO CORPO
¢ A higiene e a lavagem da roupa sio suficientes para a cura.

PEDICULOSE PUBIANA/FTIRIASE
e Permetrina (5%) ou Deltametrina (0,02%) em creme:

e Aplicar a noite e remover no dia seguinte;
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e Utilizar por 2 dias consecutivos e repetir ap6s 7-10 dias;

e Tratar parceiro(s) sexuai(s);

e Alternativas: lo¢do de lindano (1%) ou deltametrina
(0,02%). Aplicar por 2-3 vezes. Retirar as léndeas.

FTIRIASE LOCALIZADA NOS CILIOS:
e Usar vaselina 2x/dia, por 8 dias, com remoc¢iao manual das

léndeas.

Obs.: Em TODOS os casos de pediculose, é imprescindivel
examinar e TRATAR OS CONTACTANTES.

LARVA MIGRANS OU
W HELMINTIASE MIGRANTE F

CONCEITO

E também denominada dermatite linear serpiginosa, bicho
geografico ou de praia e verme da areia. E uma dermatose pruriginosa
produzida pela inocula¢do na pele de larvas de ancilostomos de animais
(cdo e gato).

Agente etiologico:  Ancylostoma  braziliense;  Ancylostoma

caninum.

EPIDEMIOLOGIA
e Zonas tropical e subtropical, em dreas quentes e umidas.
e Acomete qualquer idade (mais comum em criangas — brincam

em quintais, jardins e praias).
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FISIOPATOLOGIA

Cachorro/gato infectados defecam em lugar de terra ou areia
— ovos do parasita sio depositados — umidade + calor — ovos
transformam-se em 24h em larvas rabditiformes — em 1 semana se
tornam larvas filariformes infectantes.

Homem entra em contato com essa terra/areia — penetragdo ativa
das larvas através da pele — larva instala-se na epiderme e provoca uma

reacdo inflamatoria por parte do organismo.

Contato com
Larva Migrans pele llm;
adulta no solo
e e doxd o0 g Sprda
"h
' [

W & Larva Migrans
\‘s‘ b'\é reproduzindo no

S Fe intestino
¢ ‘,a’

Fonte: https://www.ibb.unesp.br/

Essas larvas ndo dispdem da colagenase especifica necessaria
a penetragdo na derme do homem e, consequentemente, nio caem na

circulac¢do. A IgE sérica encontra-se elevada.

QUADRO CLINICO

Papula eritematosa de alguns milimetros muito pruriginosa —
menos frequente.

Larva caminha e produz um tunel eritematopapuloso, sinuoso (a
extremidade migrante é mais eritematosa) — forma migrante é a mais

comuim.
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Fonte: Azulay, 2017. Fonte: Azulay, 2017.

Casos reacionais intensos chegam a apresentar vesiculas e bolhas.

Fonte: Azulay, 2017. Fonte: Mendes; De Camargo, 2012.

A larva migrans disseminada é rara e pode desencadear a sindrome
de Loeffler, que cursa com febre, alteracdes respiratdrias, infiltrados

pulmonares e eosinofilia periférica.

Fonte: Del Giudice; Hubiche; Roger, Fonte: Wikimedia Commons Fonte: Azulay, 2017.
2018.

Topografia: mais frequente nos pés e nas nadegas.
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DIAGNOSTICO
O diagnéstico é feito pela historia e clinica das lesoes — morfologia
migrante é diagndstica por si s6; forma papulosa é de diagnostico mais

dificil.

TRATAMENTO
Topico:
e Poucas lesdes:
¢ Tiabendazol (pomada a 5%), 2 vezes/dia.
¢ Crioterapia (congelamento da larva que estd no final do

trajeto).

Sistémico:
e Multiplas lesoes:
¢ Tiabendazol 30-50 mg/kg, dose tinica, antes de dormir ou em
dose fracionada.
* A dose maxima para adultos é de 3 g, em tomada unica.
e Ivermectina (tal como prescrita para escabiose) @ 200 pg/kg
para adultos e criancas acima de 5 anos - VO, dose tunica,
repetida apds 7 dias.
¢ Albendazol 15 mg/kg/dia por 3 dias.

Profilaxia (importante):

e Deveria ser proibida a permanéncia, nas praias, de cies e gatos.

e Evitar dreas arenosas sombreadas e timidas, onde as larvas se
desenvolvem.

e Em tanques de areia de parques e escolas — prote¢ao contra

dejetos de cides e gatos.
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I TUNGIASE (TUNGUIASE)

CONCEITO
Infestagio zooantropofilica causada pela Tunga penetrans. £ uma

dermatose autolimitada.

EPIDEMIOLOGIA

E endémica na América Latina e no Caribe.

Ocorre, principalmente, em comunidades carentes e sem
saneamento bdsico e em individuos que visitam areas contaminadas.

Afeta porcos e humanos; é adquirida em lugares arenosos,
estabulos e pocilgas.

FISIOPATOLOGIA

Macho e fémea sio hematdfagos e possuem a parte frontal
pontiaguda (facilita a sua penetragio) — a fémea se fixa na pele, penetra
parcialmente e ingere o sangue com a finalidade da ovula¢io, provocando
lesio — ovos intumescem a parte posterior do abdome da fémea —
produzem a lesio — rompimento do abdome — ovos sido eliminados
para o exterior e caem no solo — fémea morre — cura espontianea do

quadro clinico.

QUADRO CLINICO
e Pipula esférica, branco-amarelada, com um ponto negro
central;
e Prurido e dor discreta;
e Numero ¢ variavel.
e Numerosas e agrupadas: seu aspecto da a impressio de
favo de mel. Topografia: regides plantares, periungueais,

interdigitais, genitdlia, perineo e membros.
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Fonte: Azulay, 2017. Fonte: Azulay, 2017.

Fonte: Vallarelli; Souza, 2011. Fonte: Vallarelli; Souza, 2011.

i
Fonte: Vallarelli; Souza, 2011. Gatti et al., 2008.

Complicagdes (abscessos, linfangite, septicemia, gangrena gasosa
e tétano).

DIAGNOSTICO

O diagnostico da doenca € feito através da histéria e dos achados
clinicos. Além disso, o exame direto com visualiza¢do do parasita, apos
abertura da lesdo com agulha estéril, confirma o diagnéstico.
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TRATAMENTO

O tratamento de escolha é a remocdo cirurgica do parasita com
material esterilizado seguida da aplicagdo de antisséptico.

Em casos disseminados:

¢ Tiabendazol (30 a 50 mg/kg/dia) durante 10 dias.

Profilaxia: uso de calgados, repelentes naturais e, nas fontes,

utilizacio de fogo ou DDT.

I MIIASE

CONCEITO

Doenga causada pela deposi¢io de larvas de moscas (dipteros).

EPIDEMIOLOGIA

e Regides tropicais, em areas rurais;

e Pessoas de baixo nivel socioeconémico e com hébitos de higiene
precarios;

e Nao ha predile¢ao por idade, sexo ou raca.

FISIOPATOLOGIA

A fisiopatologia da miifase depende da espécie da mosca:

e Dep06sito dos ovos das moscas no corpo de insetos hematdfagos
— vetores para infestagdo;

e Deposito de ovos diretamente na pele integra, em orificios dos
foliculos pilosos ou em lesdo cutanea preexistente;

e Ovos depositados no solo ou em roupas umidas penduradas

para secar — posteriormente infecta o ser humano.
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O calor da pele induz os ovos a eclodir, liberando larvas que
invadem o tecido subcutaneo e se alimentam dele. Em 5-10 semanas, se o
ciclo ndo for interrompido, as larvas saem do hospedeiro, caem no chdo
e formam moscas em 2-4 semanas.

As larvas se alimentam de tecido humano vivo ou necrosado,

dependendo da espécie de mosca.

Larvae enter the host after
the vector takes a

e blood meal

Eggs are laid on a
blood-sucking vector

M\ = intective Stage
A = Diagnostic Stage

Fonte: portalped.com.br

QUADRO CLINICO
A doenga pode ser classificada em trés grupos:

1. Miiase obrigatoria ou miiase primaria — larvas invadem os
tecidos sadios
A. Miiase furunculoide (berne):
e AlarvadamoscaDermatobiahominis(chamadadeberne),
¢ a principal causa de mifase furunculoide nas Américas;
e Lesao nodular, inflamatoéria, dolorosa (sensacio de

ferroadas) e com eventual prurido, aspecto furunculoide;
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® Lesdo possui uma tnica abertura, da qual sai um discreto
exsudato, principalmente quando a larva precisa respirar;

® Pode haver infec¢do secundaria (erisipela, abscesso).

Fonte: portalped.com.br

B. Miiase migratoria:

* Deposi¢io de ovos de certas moscas (Gasterophilus sp.,
Gestromyaleporina, Hypoderma bovis, H. lineata) na pele
do homem;

® As lesdes sdo erupgdes muito pruriginosas, lineares,
serpeantes, cujos tineis sio mais finos do que aqueles

produzidos por larvas migrans (helmintiase migrante).

Fonte: portalped.com.br

2. Miiase facultativa ou miiase secundaria:
A. Miiase cutanea secundaria:
e Produzida por moscas ndo parasitas obrigatdrias, que,
atraidas pelo cheiro de lesdes abertas (ulceras em geral),
depositam seus ovos, que se transformam em larvas;

® Agravam as ulceras.
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Fonte: Azulay, 2017. Fonte: Azulay, 2017.

MITASE CUTANEA
SECUNDARIA EM LESAO DE
CARCINOMA BASOCELULAR

ULCERADO, CUJA LESAO
APRESENTOU REGRESSAO
PARCIAL APOS A INFESTACAO.

Fonte: Azulay, 2017.

B. Miiase cavitaria

e Produzida por moscas, ndo obrigatoriamente
parasitdrias, que depositam seus ovos em uma cavidade
corporal (6rbita ocular, ouvidos, narinas, vagina) e
invadem as estruturas anexas;

e Destrui¢io de cartilagem e 0sso;

e Sérias complicacbes (meningite, mastoidite, sinusite,
faringite);

o Cochliomyia hominivorax é a mais temida.

Fonte: portalped.com.br Fonte: portalped.com.br
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Fonte: portalped.com.br

3. Pseudomiiase:
A. Miiase intestinal
e E decorrente da ingestdo de alimentos contaminados
com larvas de moscas, com sintomatologia intestinal

variada.

DIAGNOSTICO
O diagnoéstico da mifase € clinico, feito pela identificacdo das

larvas.

TRATAMENTO

MITASE PRIMARIA:

e O tratamento consiste na retirada da larva, que pode ser feita
por meio da compressio do nddulo, apds pequena incisdo no
orificio da lesdo;

e A obstrugio do orificio com vaselina e a colocacio de
esparadrapo, que impedem a respiracdo da larva, facilitam a
sua remocgao;

e Tratamento leigo — coloca-se toucinho aquecido sobre o

orificio da lesdo — para respirar, a larva penetra no toucinho.
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MITASE SECUNDARIA:

e O tratamento é feito com a retirada das larvas, ap6s a aplicacao
topica de éter;

e O emprego da ivermectina a 1% em propilenoglicol é outro
método que tem sido usado — 2 horas depois da aplicacdo, faz@
se a limpeza da lesao e retirada das larvas;

e Ivermectina 200 pg/Kg em dose unica — miiase cavitaria.

PSEUDOMIIASE:
e O tratamento da miiase intestinal pode ser feito com o emprego

de anti-helminticos, como o tiabendazol.
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BN DERMATOVIROSES .

CONCEITOS GERAIS DA FLORA CUTANEA

Nossa pele possui uma microbiota normal (aquela que esta
continuamente em nossa pele) e a microbiota transitéria (microrganismos
que se instalam em nossa pele por um certo periodo, seja por alteragoes
na microbiota normal ou comprometimento da barreira cutinea —
predispoe a proliferag¢do).

Exemplos:

o Staphylococcus aureus e Streptococcus pyogenes se encaixam como
principais agentes transitorios da pele. S3o microrganismos do ambiente que

se tornam patogénicos quando tem perda da integridade da pele;

o Staphylococcus epidermidis é da microbiota normal da pele.
Este, quando patogénico, estd mais relacionado com formagio de

filme bacteriano em cateteres e proteses (comum na interna¢do prolongada).

B HERPES ZOSTER E VARICELA Fe

AGENTE ETIOLOGICO
Virus varicela-zoster (VVZ) ou herpes virus humano tipo 3 (HHV-

3) é causador do herpes-zoster e da varicela.

EPIDEMIOLOGIA

¢ Quanto maior a idade, maior a relagio dos individuos com
herpes zoster (principalmente > 55 anos);

¢ Imunocomprometidos (cincer, sindrome da imunodeficiéncia
adquirida, imunossupressiao pos-transplante e quimioterapia).

e Varicela: mais comum em criancas.
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FISIOPATOLOGIA

O VVZ pode causar varicela (catapora) durante a infeccdao
primdria (normalmente na infancia), estabelecendo posteriormente uma
infeccdo latente.

Na catapora, apds a fase de disseminagio hematogénica em
que atinge a pele, o virus segue pelos nervos periféricos até os nervos
cranianos e nos ganglios das raizes espinhais dorsais, onde permanece em
laténcia por toda a vida.

Quando a imunidade celular especifica para VVZ fica
comprometida, ocorre a deflagracdo da doenga: reativacao do virus, o qual
segue pelos nervos periféricos e causa as erupgoes de pele caracteristicas
no trajeto desse nervo.

Resumindo:

Infeccdo exogena primdria pelo VVZ — wvaricela/catapora
— nervos periféricos — aloja-se nos ganglios nervosos por anos —

reativacdo — herpes zoster.

A) QUADRO CLINICO: HERPES ZOSTER

e Inicia-se com queimag¢do leve a moderada na pele de um
determinado dermdtomo, frequentemente acompanhada de febre,
calafrios, cefaleia e mal-estar;

e Posteriormente evolui para eritema cutdneo eritematoso
maculopapular até um estdgio final de crostas;

¢ O padrao anatomico segue uma distribui¢do periférica nos
trajetos dos nervos envolvidos, normalmente é unilateral, circunscrita a
um dermdtomo, entretanto, pode envolver dois ou mais;

e Topografia: hd predomindncia no térax e na face;

e Surgem de modo gradual e levam de 2 a 4 dias para se

estabelecerem totalmente;
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e Uma vez que o virus pode afetar os nervos cranianos, o
envolvimento do nervo trigémeo (V par) pode causar alteragdes na face,
na boca, nos olhos ou na lingua; a sindrome de Ramsay-Hunt é uma
manifestacdo rara e envolve o ganglio geniculado do nervo facial (VII

par), causando otalgia e paralisia facial.

B) QUADRO CLINICO: VARICELA

e Mais comum em criangas;

¢ Disseminacio craniocaudal;

e Lesdes polimorficas, presentes em multiplos estdagios evolutivos:
madculas, papulas, vesiculas e crostas hemadticas, disseminadas em
tegumento;

e Prurido intenso;

e Pode acometer mucosas.

Fonte: mdsaude.com/ Fonte: vitallogy.com/

Fonte: mdsaude.com/ Fonte: mdsaude.com/

DIAGNOSTICO
O diagndstico é predominantemente clinico, feito pela anamnese
e analise das lesdes. Todavia, quando necessario é feito citodiagnodstico

ou histopatologia.
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TRATAMENTO

Tabela 1 - Tratamento antiviral do herpes-zdster.
Antivirais

1. Aciclovir (800 mg), 5 vezes ao dia, durante 7 dias

2. Famciclovir (500 mg), 3 vezes ao dia, durante 7 dias
3. Valaciclovir (1 g), 3 vezes ao dia, durante 7 dias

PORTELLA, Ana Virginia Tomaz; SOUZA, Liane Carvalho de Brito de; GOMES, Josenilia Maria
Alves. Herpes-zoster e neuralgia posherpética. Revista Dor, v. 14, p. 210-215, 2013

Na fase ativa do herpes zoster, os analgésicos comuns sdo utilizados
para o controle da dor leve. Os pacientes que apresentam dor de intensidade
moderada a intensa, muitas vezes necessitam fazer uso de opioides.

Na varicela, nao é recomendado o tratamento com antivirais
para criangas até 12 anos de idade, utilizando-se apenas sintomaticos
(antitérmicos, anti-histaminicos), higieniza¢ao das lesdes e antibidticos
sistémicos em caso de infeccdo secunddria. Em caso de doenca moderada
a grave, estd indicado aciclovir na dose de 20 mg/kg por via oral, 4 vezes/
dia, ndo excedendo 3.200 mg/dia. Adolescentes acima de 12 anos e
adultos devem ser tratados com aciclovir oral em altas doses, 800 mg a

cada 4 h, 5 vezes/dia, por 7 dias.

PROFILAXIA (VACINA)

A vacina contra a varicela ndo € eficiente para prevenir o herpes-
z6ster, na formulac¢do usada para vacinar criangas, mas uma vacina com
0 mesmo virus vivo e atenuado, em quantidade muito maior, jd estd
disponivel para prevencdo do herpes-zister em paises desenvolvidos.

A vacinacao contra o herpes-zoster é feita com altas doses de virus
vivo da varicela/zoster atenuado.

Indicac¢ao da Vacina Herpes-Zoster:

e A partir de 50 anos de idade e imunocomprometidos ou pessoas

com risco aumentado para herpes-zdster a partir de 18 anos.

— 203 —



— DERMATOVIROSES —

Indicacoes da Vacina Varicela:

¢ O Programa Nacional de Imuniza¢oes (PNI) disponibiliza uma
dose da vacina varicela, aos 4 anos de idade, correspondente a segunda
dose do esquema contra varicela. A primeira dose é aplicada aos 15
meses, como parte da vacina tetraviral (SCR-V).

e A Sociedade Brasileira de Pediatria (SBP) e a Sociedade Brasileira
de Imunizagdes (SBIm) recomendam duas doses da vacina varicela: a
primeira aos 12 meses e a segunda entre 15 e 24 meses de idade. Essas
doses coincidem com o esquema de vacina¢do da vacina SCR e, portanto,
a vacina SCR-V pode ser usada nas duas doses.

e Para criangas até 12 anos, o intervalo minimo entre doses é de
trés meses. Ja para adolescentes e adultos suscetiveis sao indicadas duas
doses com intervalo de um a dois meses.

¢ Em situag¢ao de surto na comunidade ou na creche/escola, ou
ainda quando ha um caso de varicela dentro de casa, a vacina pode ser
aplicada em bebés a partir de 9 meses — essa dose aplicada antes de
12 meses serd desconsiderada. A crian¢a deverd tomar as duas doses de

rotina, aos 12 meses e entre 15 e 24 meses de idade.

I NEURALGIA POS-HERPETICA (NPH) I

e E caracterizada por dor neuropatica crénica com persisténcia
minima de 1 més no trajeto do nervo afetado e que se inicia entre 1-6
meses ap0Os a cura das erupg¢oes cutaneas, podendo durar anos;

e A incidéncia de NPH varia entre 10% e 20% em adultos
imunocompetentes;

e Nio hd predominancia em relagio ao sexo;

e A idade é um preditor importante para NPH — prevaléncia

aumenta acentuadamente com a idade.
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BN HERPES SIMPLES (1 E 2) s

CONCEITO

E uma doenga viral oportunista causada pelo herpes-virus simples
(herpes-virus humanos tipos 1 e 2 — HVV-1 ¢ HVV-2) e geralmente
provoca infec¢do recorrente que afeta a pele, a cavidade oral, os labios,

os olhos e os 6rgdos genitais.

EPIDEMIOLOGIA

Acomete ambos os sexos e todas as idades.

FISIOPATOLOGIA
e Herpes labial: HHV-1 (80 a 90%), HHV-2 (10 a 20%);
e Herpes urogenital: HHV-2 (70 a 90%), HHV-1 (10 a 30%).

1. A infec¢do primdria pelo HHV ocorre pelo contato intimo
com uma pessoa que esteja eliminando o virus em uma leso periférica,
superficie mucosa ou secrecio.

2. Ap6s exposi¢ao ao HHV, o virus replica-se nas células epiteliais,
causando lise das células infectadas, formacao de vesiculas e inflamacio
local.

3.Apés a infecgdo primdria no local de inoculagio, o HHV
ascende pelos nervos sensitivos periféricos e alcanga os ginglios das
raizes nervosas, onde se estabelece uma fase de laténcia.

4. O HHV pode ser reativado de seu estado latente, e as particulas
virais seguem entdo o seu trajeto ao longo dos neurdnios sensitivos até a

pele e as mucosas, onde causam episodios recidivantes da doenga.

QUADRO CLINICO
De forma geral, caracteriza-se clinicamente pela formacio de

vesiculas targidas e brilhantes, em grupo de 5 a 10 lesdes que lembram
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cacho de uva. Pode estar acompanhado de manifestagoes prodromicas —
parestesia local e eritema.

Topografia: em torno de orificios (boca, vulva, anus) ou, menos
frequentemente, em qualquer outra parte do corpo;

As vesiculas involuem espontaneamente em cerca de 5 dias, e a
cura total do processo ocorre em torno de 2 semanas.

INFECCAO PRIMARIA PELO HHV

¢ Infeccdo primdria assintomadtica é comum;

e A infec¢do primdria sintomdtica pelo HHV caracteriza-se por
vesiculas no local de inoculagio e pode estar associada a linfadenopatia
regional e sintomas sistémicos (febre, cefaléia, mal-estar, mialgia);

® A gengivoestomatite herpética primdaria constitui o complexo
sintomdtico mais comum que acompanha a infec¢io primdria pelo HHV

em criancas.

Fonte:https://quizlet. Fonte: Azulay, 2017.
com/729815279/poze-
dermato-flash-cards/
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GENGIVOESTOMATITE HERPETICA PRIMARIA

® Mucosa oral com vesiculas que se rompem rapidamente e formam
erosoes em qualquer drea da parte oral da faringe, em pequenas quantidades
ou numerosas. Eritema, edema e hiperestesia da gengiva. Dor intensa;

e Acometimento facial ao redor da boca com vesiculas e erosdes

sao comuns.

Fonte: doctorlib.info/medical/fitzpatrick-atlas-dermatology/30.
html

Fonte: Azulay, 2017.

HERPES RECIDIVANTE

¢ Prodromo de formigamento, prurido ou sensagdo de ardéncia, que
normalmente precede em 24 horas quaisquer alteracoes cutineas visiveis;

e Em geral, ndo ha sintomas sistémicos;

¢ Vesiculas agrupadas sobre uma base eritematosa, que evoluem
para erosdes e crostas;

¢ A infeccdo intraoral recidivante pelo HHV é rara.

Fonte: Azulay, 2017.
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DIAGNOSTICO

O diagnostico do herpes simples é essencialmente clinico, a partir
de uma detalhada anamnese, dos sintomas e dos sinais detectados em um
minucioso exame fisico das lesdes. Mas a infec¢ao pelo HHV pode ser
confirmada por cultura do virus ou detec¢iao do antigeno viral.

¢ Citodiagnostico de Tzanck — células gigantes multinucleadas;

e Histopatologia, microscopia eletronica a cultura, inoculagio,

sorologia e PCR.

TRATAMENTO

e Aciclovir, na dose de 200 mg, 5x/dia, por 5 dias, podendo ser
estendido nas primo-infecgoes;

e O tratamento das lesdes herpéticas no decorrer da gestagio,
com o Aciclovir, podera ser feito nos casos de primo-infec¢cao: 200mg,
VO, 5 vezes ao dia, durante 10 dias;

e Tratamento neonatal — Aciclovir, 5 mg/dia, IV, de 8/8 horas,
durante 7 dias;

e Formas graves (HIV) — Aciclovir 5 mg/kg, IV, a cada 8 horas,
por 5-7 dias ou até resolugio.

Tratamento recomendado pelo Ministério da Saude (2010).

e Aciclovir: durante 7-10dias;

® 400 mg, 3x/dia, ou
® 200 mg, 5x/dia,

e Valaciclovir: 1 g, 2x/ dia, durante 7-10 dias;

e Fanciclovir: 250 mg, 3x/dia, durante 5-10 dias.

Tratamento recomendado por Wolff; Johnson; Saavedra, 2015.

Nio esquecer de tratar os parceiros em caso de herpes genital.

BN MOLUSCO CONTAGIOSO M.

CONCEITO
Dermatose produzida pelo maior virus que se conhece e que
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pertence ao grupo Poxvirus. O virus do molusco contagioso (MCV)
apresenta quatro subtipos distintos, sendo o MCV1 o mais prevalente
e 0 MCV2 o mais frequente em adultos, e, na maioria das vezes, é
transmitido sexualmente.

O molusco contagioso é uma infeccio viral epidérmica

autolimitada.

EPIDEMIOLOGIA

® Mais comum em adultos sexualmente ativos e em criangas;

e Sexo masculino (&) > sexo feminino (%);

e Na doenga avancada pelo virus da imunodeficiéncia humana
(HIV), centenas de pequenos moluscos ou moluscos gigantes ocorrem na

face e em outros locais.

FISIOPATOLOGIA

O VMC coloniza a epiderme e o infundibulo dos foliculos pilosos.
E transmitido por contato pele a pele.

Existe provavelmente um estado de portador subclinico do VMC
em muitos adultos saudaveis. A infec¢ao pelo VMC resulta na formacio
de tumores epidérmicos. A ruptura e a liberacdo das células repletas de
virus infecciosos ocorrem na umbilicacio/cratera da lesio.

O VMC é€ autoinoculavel, sendo, portanto, mais problematico o
tratamento de lesdes nas dobras. O habito crescente de depilacdo pode

ajudar a disseminag¢io da infec¢do mesmo em imunocompetentes.

QUADRO CLINICO
Papulas com UMBILICACAO CENTRAL, da cor da pele/réseas,

medindo de 2 a 4 mm, geralmente numerosas, bastante caracteristicas,

com aspecto perolado, brilhante.
Topografia — localizagio variada na superficie cutanea:
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e Locais de oclusdo natural: axilas, fossas antecubitais, popliteas
e pregas anogenitais;

¢ A autoinoculacdo dissemina as leses;

e O molusco pode ser disseminado em dreas de dermatite atopica;

e Em adultos com molusco sexualmente transmitido: virilha,
Orgdos genitais, coxa e parte inferior do abdome;

e Numerosos moluscos faciais sugerem defeitos nos mecanismos

de defesa do hospedeiro.

Fonte: Azulay, 2017.

Fonte: shd.org.br/doencas/molusco/ Fonte: mdsaude.com/dermatologia/molusco-contagioso/
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DIAGNOSTICO

E estabelecido com base nas manifestacdes clinicas. Bidpsia da
lesdo na presenga de doencga pelo HIV se o diagnéstico diferencial incluir
infeccdo fangica invasiva disseminada.

O molusco frequentemente persiste por até seis meses e, em

seguida, sofre regressao espontanea sem deixar cicatrizes.

TRATAMENTO

Os tratamentos realizados no consultorio incluem curetagem,
criocirurgia e eletrodissecagdo. O creme de imiquimode a 5% pode ser
efetivo.

Com o propésito de reduzir a dor dos procedimentos estd indicada
a aplicagio de anestésicos topicos 30 minutos a 1 hora antes (lidocaina-

prilocaina ou lidocaina).

e Curetagem:

® Remocdo mecanica das lesdes de molusco contagioso.

e Feita com uma cureta ou com punch (utilizado para a realizar
bidpsias).

® Resolucdo imediata.

* A curetagem é o método de escolha para o tratamento do
molusco contagioso.

¢ Retorno do paciente a cada 2 semanas, para tratamento de

lesdes que se evidenciam posteriormente.

¢ Crioterapia:
¢ Nitrogénio liquido aplicado nas lesdes.
e 1-2 ciclos de 10-20 segundos, semanalmente.
® Bem tolerado em adolescentes e adultos. A dor limita o uso

em criangas.
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¢ Imiquimode a 5%:
e Uso em casos resistentes, recidivantes e em
imunocomprometidos.
e Aplica¢io por vdrias semanas.
¢ Deve ser aplicado a noite, e retirado pela manha, 3 dias na

seémana.

e Hidroxido de potassio:

e Empregado 5-20% — Aplicar nas lesdes 2x/dia ou em dias
alternados durante 1 semana, suspendendo quando surgir
irritagao.

® 5%: pode ser aplicado pelos pais.

® 20% deve ser aplicado pelo profissional.

¢ Indicado em lesdes numerosas e recidivantes.

PAPILOMAVIRUS HUMANO (HPV) —
I VERRUGAS, CONDILOMA ACUMINADO s

CONCEITO

As verrugas sdo: hiperplasia epitelial benigna isolada com graus
varidveis de hiperceratose superficial. Manifestam-se na forma de
minusculas papulas a grandes placas.

As lesdes podem se tornar confluentes.

A extensao da lesao é determinada pelo estado imunolégico do
h iro.

Foram identificados mais de 150 tipos de HPV.

Os HPVs podem causar: infec¢do subclinica; lesdes clinicas
benignas da pele e das mucosas; lesdes pré-malignas da pele e das

mucosas; carcinoma espinocelular in situ (CECIS); CEC invasivo.
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EPIDEMIOLOGIA

O pico de incidéncia ocorre entre 12 e 16 anos, sendo 70%
verrugas vulgares, 24% plantares e 3,5% planas.

Incidéncia ascendente das lesoes genitais.

H4 alta incidéncia de infec¢do por papilomavirus (HPV) em

pessoas com depressao da imunidade celular.

FISIOPATOLOGIA
Agente etiologico:
¢ Papilomavirus humano:
e Lesoes cutdneas: tipos 1 e 2 — Verrugas: vulgar, palmar,

plantar, mirmécia e mosaico.

® [esoes mucosas:
e Tipos 6 ¢ 11: condiloma acuminado;

e Tipos 6 e 11: condiloma acuminado.

Detecga Detecg¢do menos fr
frequente
Verruga vulgar, palmar, plantar, mirmécia e mosaico 1,2,27,57 4,29,41, 60, 63,65
Verruga plana 3,10 28,29
Verruga do agougueiro 7 1,2,3,4,10, 28
Carcinoma espinocelular digital e doenga de Bowen 16 26, 31, 33, 34, 35, 51, 52, 56,
73
Epidermodisplasia verruciforme 3,58 9,12,14,15,17,19-25, 36-38,
47, 50 etc.
Epidermodisplasia verruciforme/carcinoma espinocelular 5,8 14,17, 20, 47
Condiloma acuminado 6,11 40, 42-44, 54, 61, 70, 72, 81
Neoplasias intraepiteliais de alto risco (maculas acetoacéticas | 16 18, 26*, 31, 33, 35, 39, 45, 51,
cervicais, papulose bowenoide, eritroplasia de Queyrat) 52, 53*, 56, 58, 59, 62, 66%,
68,73, 82
Tumor de Buschke-Léwestein 6,11 -
Papilomatose respiratéria recorrente, papilomas conjuntivais 6,11 -
Doenga de Heck (hiperplasia epitelial focal) 13,32 -

*Provavelmente carcinogénico
Adantado de Kirnbauer R. Lenz P (2021)

Fonte: Azulay, 2017.
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A transmissdo ocorre pelo contato intimo com alguém infectado
ou por meio de queratindcitos descamados.
Autoinoculacio é comum.
Periodo de incubacgao:
* 1-6 meses — verruga vulgar

e 1-20 meses — verrugas genitais.

Quanto mais antiga a lesdo genital, menos contagiosa é.

O virus multiplica-se no nucleo das células hospedeiras e o alvo de
infeccdao dos papilomavirus € o epitélio de superficie. Se replicam apenas nas
camadas suprabasais, indicando uma dependéncia da diferenciacio celular.

As lesoes clinicas induzidas pelos HPVs e a sua historia natural sdo
determinadas pelo tipo de HPV.

Os HPVs sio classificados de acordo com suas associagoes
patoldgicas e especificidade tecidual:

® cutaneos

® mucosa — estes podem ser, ainda, subdivididos, de acordo com

o risco de transformag¢do maligna.

QUADRO CLINICO
As lesoes clinicas resultantes das infeccoes por HPV podem ser
divididas em duas categorias, conforme o quadro abaixo:

CUTANEAS EXTRACUTANEAS

Verrugas comuns ou vulgares. Verruga vulgar oral.
Verruga filiforme Condiloma acuminado oral
Verrugas plantares (tipos mirmécia e mosaico) Hiperplasia epitelial focal
Verruga anogenital Papilomatose oral florida

Papiloma nasal

Papiloma conjuntival

Papulose bowenoide - -
Papilomatose laringea

Verrugas da cérvice

Fonte: Adaptado de Azulay, 2017.
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LESOES CUTANEAS:

VERRUGA VULGAR

Papulas ceratdsicas de superficie grosseira, isoladas ou agrupadas
na superficie cutinea, medindo alguns milimetros de didmetro, em
numero varidvel.

Topografia: qualquer regiao do corpo.

e Maior frequéncia, no dorso das maos, nos dedos e nos joelhos

de criancas.

As verrugas vulgares em regressio mostram-se dessecadas, e 0s
capilares na derme superior mostram-se trombosados sem participaciao
do infiltrado inflamatério, caracterizando uma regressio com predominio
da imunidade humoral.

Vistos como pontos negros a dermatoscopia.

VERRUGA VULGAR COM
AUTOINOLACAO PERIORAL = VERRUGA VULGAR PERIUNGUEAL

¥

Fonte: Azulay, 2017. Fonte: Azulay, 2017.

FENOMENO DE
KOEBNER - VERRUGAS

Fonte: Azulay, 2017.
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Fenomeno de Kéebner — aparecimento de lesdes cutaneas tipicas
de uma dada dermatose numa drea onde a pele foi lesionada por agentes

mecanicos, quimicos ou biolégicos.

VERRUGA VULGAR,
PAPULAS COM SUPERFICIE
CERATOSICA, ALGUMAS COM
PONTILHADO ESCURO.
VERRUGA VULGAR
(DERMATOSCOPIA), VASOS
CIRCUNDADOS POR UM
HALO BRANCO E PONTOS
HEMORRAGICOS.

*

Fonte: Azulay, 2017. Fonte: anaisdedermatologia.org.br/

VERRUGA VULGAR: DESSECADA, E OS
CAPILARES NA DERME SUPERIOR

VERRUGA FILIFORME

Elementos filiformes muito ceratdsicos, em geral, isolados, pouco
numerosos, com maior frequéncia na face de pessoas adultas.

Obs.: a verruga digitiforme ¢ filiforme e constitui a reunido de
varias lesdes, dando o aspecto de dedos.

Fonte:mdsaude.com/dermatologia/fotos- Fonte:quizlet.com/517899816/
verrugas/ enfermedades-virales-flash-cards/
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VERRUGA PLANTAR

Sao papulas que crescem de forma endofitica por conta da
localizagdo.

Sao assimétricas, pouco numerosas e dolorosas e podem impedir
a marcha normal. Mostram superficie ceratdsica grosseira, com pontos
negros correspondendo a capilares trombosados no topo das papilas e um
anel periférico de espessamento da pele, sendo popularmente chamadas

“olbo de peixe”.

w

Fonte: diariodonordeste.verdesmares.com.br/ser-saude/bicho Fonte: saudebemestar.pt/pt/blog/podologia/
-de-pe-como-se-pega-sintomas-e-tratamento-1.3302445 verruga-plantar/

Quando multiplas e superficiais coalescem formando placas,
constituindo a chamada verruga plantar tipo mosaico.

Fonte: anaisdedermatologia.org.br/ Fonte: Azulay, 2017°.

Sob pressdo vertical, doem menos que os calos verdadeiros, sendo

a pressao lateral mais dolorosa.
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Fonte: elsevier.es/es-revista-medicina-integral-63- Fonte: anaisdedermatologia.org.br
articulo-las-verrugas-13013886

Fonte: anaisdedermatologia.org.br Fonte: quizlet.com/90666349/verrucous-and-neoplastic
-lesions-ppt-5-flash-cards/

Lesdes isoladas profundas e endofiticas sao chamadas de verrugas

plantares tipo mirmécia.

VERRUGA PLANA

e Pipulas planas e bem demarcadas;

e Superficie plana e lisa;

e Pode ter desde a cor da pele ao castanho-escuro;

e As verrugas planas em regressio mostram sinais clinicos de
inflamagdo e tornam-se pruriginosas, eritematosas € edematosas;

e Lesoes redondas, ovais, poligonais e lineares (inocula¢ao do
virus por meio de arranhadura);

L]

Lesoes ocorrem na face, na regiao da barba, no dorso das maos

e nas canelas.

— 218 —



— DERMATOVIROSES —

VERRUGAS PLANAS E
VERRUGAS PLANAS FILIFORMES

Fonte: quizlet.com/ Fonte: plasticsurgerykey.com/ Fonte: link.biz.pl/ST/st647.pdf

VERRUGA GENITAL ou CONDILOMA ACUMINADO

Lesoes vegetantes, imidas, com aspecto de couve-flor (condiloma
acuminado), pdpulas sésseis, ceratOsicas, verruga vulgar-simile e, as
vezes, de grandes propor¢oes;

Sao popularmente conhecidas como “crista de galo”.

Localizam-se na drea genital e perigenital, com aspecto roseo.
Pode haver acometimento da mucosa uretral, retal ou vaginal.

Obs.: Durante a gravidez, o condiloma acuminado tende a
aumentar de volume e pode obstruir o canal do parto, podendo até
causar a morte por sepse ou hemorragia.

O condiloma acuminado é a doenca sexualmente transmissivel
(DST) mais frequente — na infancia pode ser indicio de abuso sexual.

e Até 4 anos: transmissdo pode ser vertical, durante a passagem
no canal do parto, ser uma infeccao ascendente (autoinoculagio
ou transmitida por seus cuidadores);

e Na suspeita, a abordagem deve ser cautelosa — caso de
confirmacio: acionar o conselho tutelar assim como a assisténcia
social;

e O exame fisico deve ser completo na busca de verrugas em

outras regides;
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e A aplicagdo de acido acético (3 a 5%) nas mucosas vaginal,

cervical e no pénis revela lesdes inaparentes por ganharem

coloragdo esbranquigada.

ACIDO ACETICO — Solugdo de iodo.

— WwWwmdsaude.com

3

[ Teste de Schiller.

Area e&bmmﬁm'gada Area amarelada

Fonte: mdsaude.c de-schiller/

PAPULOSE BOWENOIDE

Muiltiplas pdpulas ou placas verrucosas, e a coloragdo varia do
roseo ao castanho-escuro.

Topografia: genitalia externa, como pénis, vulva, regido perianal,

perineo e, eventualmente, regiao inguinal de adultos jovens sexualmente ativos.

Fonte: Azulay, 2017 Fonte: Altmeyers Encyclopedia
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Fonte: drderival.com/hpv-condiloma-anal.html

DIAGNOSTICO

Normalmente é estabelecido com base nas manifestacoes clinicas.
O exame histopatoldgico confirma o diagndstico.

Casos de defeitos nos mecanismos de defesa do hospedeiro —
fazer bidpsia das lesdes para excluir a possibilidade de CEC induzido por

HPV nas dreas periungueais ou na regido anogenital.

TRATAMENTO
Nao hd um farmaco antiviral especifico para os HPVs.
¢ Papilomatose bowendide: tratamento é mais conservador:
e eletrocoagulagdo, criocirurgia, 4cido tricloroacético e

imiquimode creme 5%;

e Verrugas periungueais:

¢ Jcido nitrico fumegantes 66 %, criocirurgia;

e Verrugas plantares:

¢ Jcido nitrico fumegante 66 % e criocirurgia;

e Verrugas planas:

e tretinoina 0,05% e fluoracil 5% (cremes);
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e Verrugas genitais:
e Eletrocoagulagio;
e ATA 80-90%;
® Podofilina 0,5% ou 0,15% tdpica - ndo usar em gravidas, na
vagina e cérvix;
e Crioterapia;
* Imiquimod creme 5% (3x/semana por 16 semanas);

¢ Condiloma gigante:
e cletrocirurgia e tratamento cirirgico;

¢ Epidermodisplasia verruciforme (EDV):

e Jcitretina;

Tabela 1. Alguns exemplos de medicamentos disponiveis
para tratamento das verrugas

Nome

¢ Concentracao Veiculo
comercial

Verrux® acido salicilico solucdo
0,20g/ml e topica
acido lactico colédio
0,15mg/ml

Duofilm® salicilico solucao
147,7mg/mle topica
acido lactico colodio
130,0mg/ml

Duofilm acido salicilico gel tépico

 Plantar® 270,0mg/ml )

Departamento Cientifico de Dermatologia, 2020.
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TERAPIA POSOLOGIA OBSERVACAO
. Aplicar diariamente até que Paciente pode ser orientado e
Acido salicllico Concentragio pode alesdo realizar aplicagdo
variar de 10-26%
desapareqa. em casa.
Verrugas ungueais
. ' Ciclos de 10-30 Aplicagdes podem ocorrer evpel"lunqueals tfam
Crioterapia com 2, 3 ou 4 semanas de contraindicagdo relativa pelo
risco de lesdo irreversivel da

segundos

intervalo.

matriz ungueal.

5-fluoruracila

Concentragdo de 5%

em creme

Aplicar 1x/dia com oclusao.

Onicdlise é um efeito colateral

frequente durante o tratamento
das lesGes

periungueais.

Imiquimode

Concentragdo de 5%

em creme

Aplicar em dias alternados até
desaparecimento das lesGes
(propostas de posologias
variadas
entre os estudos).

Nao recomendado para faixa
etdria pediatrica.

Tretinoina

Concentragdo de
0,05% creme

Aplicar uma fina camada a
noite.

Uso reservado para casos com
multiplas lesGes recalcitrantes
ou pacientes com
verrugas planas.

Podofilina

Concentragdes de
10-25%

Aplicar 2x/dia por 3 dias.

Deve ser aplicada pelo médico.
Contraindicado para gestantes.
(podofilotoxina pode ser
administrada pelo paciente, e é
menos irritante do que a
podofilina).

Acido
tricloroacético
(ATA)

Concentragdes de
80-90%

Aplicar na lesdo e repetir
semanalmente
Se necessario.

Deve ser aplicado pelo
profissional.
Exérese cirtrgica.

Exérese cirdrgica

Feito quando desejavel o
exame histopatolégico.

Eletrocauterizacdo

Feito com
anestesia local.

Fonte: Adaptado de Azulay, 2017.
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- NIVEL DE GRAU DE
MODALIDADE TERAPEUTICA EVIDENCIA RECOMENDAQAO
Acido salicilico 1 A
Crioterapia 1 B
5-fluoruracila 2 C
Imiquimode 3 D
Bleomicina 2 C
Podofilina/podofilotoxina 3 D
Candaridina 3 D
Retindide topico 2 C
Acido tricolroacético 3 C
Cidofovir 3 D
Excisdo cirlrgia 3 D
Lasers 2 C
Terapia fotodindmica 2 D
Sulfato de zinco 1 -
- Retindide sistémico 3 D
SISTEMICO Antagonistas do receptor H2 1 C
Tratamento com ervas 2 -
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I PIODERMITES "

Processos infecciosos, mediados por toxinas (endo ou exotoxinas).

Podem ser classificadas por duas formas:

¢ Etiologia:
e estafilococcias (Staphylococcus aureus).

e estreptococcias (Streptococcus pyogenes).

¢ Profundidade da infec¢ao na pele:
e infeccao superficial da pele: impetigo e sindrome da pele
escaldada estafilococica (SSSS).
e infeccao mais profunda: erisipela e celulite.
e profundidade do foliculo piloso: foliculite.
¢ infeccdo da epiderme e derme: ectima.
e profunda com tendéncia a supuragio: abscesso e fleimio.

dentre outros.

BN ERISIPELA S —

CONCEITO
Infec¢io aguda da derme, com importante comprometimento

linfatico.

EPIDEMIOLOGIA

Pode ocorrer em qualquer idade.

FISIOPATOLOGIA

Agente etiologico:

e Streptococos pyogenes (Estreptococo B-hemolitico do grupo A
- EGA) — erisipela ndo bolhosa.
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o Staphylococcus aureus — erisipela bolhosa.

e H. influenzae (criangas) — celulite em face.

O inicio ocorre ap6s perda da barreira cutanea, promovendo uma
porta de entrada para a bactéria.

Fatores de risco:

e Tinea pedis;

e Insuficiéncia venosa;

e Diabetes;

e Tromboflebite;

e Trauma;

e Desnutricao;

e Abuso de dlcool ou drogas ilicitas;

e Infeccdes respiratOrias nos casos de erisipela na face.

QUADRO CLINICO

Periodo de incubagdo de poucos dias.

Paciente normalmente apresenta febre, calafrios e queda do estado
geral.

Eritema intenso edema doloroso, com bordas bem delimitadas,
que avancam rapidamente sobre a pele circunvizinha.

Podem surgir bolhas com contetido purulento, representando um
sinal de gravidade da doenca (infec¢do por Staphylococcus aureus).

Topografia: face e membros inferiores, mas podem acometer

qualquer area do corpo.

COMPLICACOES: abscesso; necrose; trombose venosa profunda;

glomerulonefrite pos-estreptococica; recidivas.
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ERISIPELA ERISIPELA BOLHOSA

Fonte: Azulay, 2017

ELEFANTIASE MOSTRA
(COMPLICAGAO APOS
ERISIPELA BILATERAL COM LINFEDEMA RECORRENCIA)

Fonte:  blog.jaleko.com.br/ Fonte: illnessee.com/  Fonte:http://49.231.15.21/deptweb/upload/
erisipela-e-celulite-qual-a- erysipelas-in-children- files/ERF256204191540519842.pdf
diferenca/ pictures/

DSTICO

E fundamentalmente clinico.
Pode-se realizar cultura para identificacio do agente infeccioso.

Deve-se diferenciar de trombose venosa profunda e tromboflebite.
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TRATAMENTO
¢ Medidas gerais: repouso com membros elevados, compressas
frias e desbridamento, caso necessario.
e Cobertura para Streptococcus grupo A:
e Penicilina G Benzatina (0,6 a 1,2 milhoes de Unidade, IM, 2
X dia);
e Cefalexina 500 mg , 6/6 horas, por 10 dias;
e Macrolideos: pacientes alérgicos.
e Se erisipela recidivante — Penicilina G Benzatina, IM, 2,4

milhdes, a cada 3 semanas.

B CELULITE e —

CONCEITO
E a denominacdo para o mesmo processo da erisipela quando

atinge fundamentalmente a hipoderme.

EPIDEMIOLOGIA
Pode ocorrer em qualquer idade.

FISIOPATOLOGIA

Agente etiologico:

o Staphylococcus aureus — celulite bolhosa.

o Staphylococcus aureus + Streptococcus beta hemolitico grupo A

(pyogenes).
o Haemophilus influenzae tipo B (crianga menores de 3 anos).
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O inicio ocorre apds perda da barreira cutanea, promovendo uma
porta de entrada para a bactéria e sua proliferagio.

QUADRO CLINICO

A evolucdo é semelhante a da erisipela, sendo o eritema menos
vivo, as bordas mal delimitadas, acompanhadas de sinais flogisticos.

A presenca de vesiculas, bolhas, pustulas ou tecido necrético
caracteriza infec¢do grave. Febre, calafrios, mal-estar e linfadenopatia
regional podem estar associados

Topografia: extremidades e face.

A celulite facial é mais comum em criancas — casos de celulite facial
significativa, é mandatdéria uma avaliacao oftalmologica para descartar

diplopia, defeito pupilar aferente e redu¢io da motilidade ocular.

COMPLICACOES
Glomerulonefrite pos-estreptococica — GNPE, linfadenite,
endocardite bacteriana subaguda e sepse.

Fonte: Azulay, 2017 Fonte: Wolff; Johnson; Fonte: Wolff;
Saavedra, 2015. Saavedra, 2015.

Johnson;

Fonte: mdsaude.com
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DIAGNOSTICO

O diagnéstico € clinico. Em casos de diuvida, exame de imagem
como ultrassonografia de alta frequéncia, biopsia cutanea e cultura para
identificacdo do agente infeccioso podem auxiliar.

A hemocultura geralmente é negativa, com exce¢do da infec¢do

por H. influenzae, que também cursa com leucocitose importante.

Os diagnosticos diferenciais mais importantes sao tromboflebites
(pernas), angioedema e herpes-zoster (face) e erisipeloide (maos).

TRATAMENTO
Medidas gerais: repouso com eleva¢do do membro, analgesia.
Antibioticoterapia sistémica, que deve ser parenteral nos casos
intensos ou localizados na face — avaliar etiologia na escolha do
tratamento.
e Cefalexina ou Amoxicilina + Clavulanato ou Clindamicina —
ambulatorial;
e Oxacilina 100-150 mg/kg/dia IV 4/4 h — administracio
hospitalar.
e H. influenzae (criangas):
e IV - 50-100 mg kg/dia ceftriaxona (max.: 1 g/dia).

Se reacdo de hipersensibilidade grave a penicilina — utilizar

Clindamicina ou Macrolideo (azitromicina).
NAO ADIANTA RECEITAR PENICILINA, POIS ELA NAO

COBRE S. aureus.

I IMPETIGO BOLHOSO E NAO BOLHOSO i

CONCEITO
Sdo infeccdes piogénicas primdrias da pele, contagiosas,

superficiais, produzidas por estafilococos e estreptococos.
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Impetiginizagio — quando o impetigo complica uma dermatose
preexistente (p. ex., pediculose, escabiose, eczema etc.) — em geral € de

natureza estafilocdcica.

EPIDEMIOLOGIA
InfecgOes primdrias ocorrem mais frequentemente em criancas e

nos meses de mais calor. Infecgdes secundarias, em qualquer idade.

FISIOPATOLOGIA
Agentes etiologicos:
e S. aureus, causador de:

e Impetigo bolhoso: producio local de toxina A epidermolitica
pelo S. aureus, que também causa a sindrome da pele
escaldada estafilococica (SPEE).

e Estreptococo B-hemolitico do grupo A — EGA:
® Presente no impetigo nio bolhoso, juntamente ao S. aureus.

O S. aureus e 0 EGA nao fazem parte da microbiota da pele humana.

O impetigo ocorre em locais adjacentes a colonizagdo dos agentes
— solugdes de continuidade na pele (exposi¢io de receptores proteicos
como a fibronectina, que possibilitam a aderéncia pelo acido teicoico das
bactérias).

S. aureus produz toxinas esfoliativas, que sdo proteases que
hidrolisam seletivamente uma das moléculas de adesio intracelular, a
desmogleina-1, presente nos desmossomos de queratindcitos localizados
na camada granular epidérmica.

Ambiente imido e ma higiene propiciam a doenga (fatores de

risco).
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QUADRO CLINICO

Duas formas clinicas:

¢ Impetigo NAO bolhoso (70%);
e Impetigo BOLHOSO.

IMPETIGO NAO BOLHOSO

Também conhecido como impetigo infeccioso de Tilbury Fox, tem
como etiologia predominante o S. aureus (em paises em desenvolvimento
— S. pyognes). Por vezes, ambas se associam.

Topografia: em torno do nariz e da boca, e nas extremidades. Local
de pequenos traumatismos como escoriagoes, queimaduras e picadas de

insetos.

INICIO: macula eritematosa que evolui rapidamente para bolha e/

ou vesicula de paredes finas — crosta resultante é espessa e de coloracao
amarelada (crosta melicérica).

Sintomas gerais normalmente estio ausentes e podem
ser acompanhados de linfadenite- satélite. Nao hd elevagio de
antiestreptolisina O (ASLO).

Fonte: Azulay, 2017. Fonte: medlineplus.gov/impetigo.html

IMPETIGO BOLHOSO
Etiologia exclusivamente estafilocicica.
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Nio ha necessidade de solucdo de continuidade cutinea para o
aparecimento das lesdes. Formacdo de vesiculas — se transformam
em bolhas grandes que sofrem processo de pustulagdo. Crostas finas e
acastanhadas, aspecto circinado.

Topografia: face, perineo, nddegas e extremidades.

Fonte: Azulay, 2017. Fonte: Pereira, 2014.

DIAGNOSTICO

Na maior parte dos casos, o diagndstico é feito pelo quadro clinico.

Quando necessario, realiza-se coleta de material (pus ou secre¢io)
para realizacdo de exames bacterioscépico e cultura para bactérias —
forma ideal de coletar o material é:

e encontrar uma pustula integra;

e limpeza local;

e romper a pustula com uma pequena agulha estéril;

e coletar o pus com cotonete estéril.

TRATAMENTO

O tratamento com antibidticos deve ser iniciado imediatamente.

Topico:

e Limpeza da lesdo para remocdo das crostas;

e Lavar as mdos regularmente e principalmente apés tocar as
lesoes;

e Manter unhas limpas e curtas.
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Acido fusidico 2% 2 a 3x/dia, Veritas
creme por 7 a 10 dias
Mupirocina 2% 3x/dia, Uso acima de
pomada por 7 a 10 dias. 2 meses Scios
Retapamulina 1% 2x/dia Uso acima de Kifaiee
pomada por 5 dias. 9 meses B
Sistémico:

Indicagdes: pacientes com lesdes extensas (mais de 2% da superficie
corporal acometida ou dois, ou mais segmentos corporais afetados);
criancas menores de 2 anos; infeccao por MRSA suspeita ou confirmada;
impetigo bolhoso;

A cefalexina é a droga de escolha para a terapia antimicrobiana
oral em criangas;

Os antibidticos com cobertura para bactérias Gram-positivas,
resistentes as beta- lactamases (por exemplo, cefalosporinas, amoxicilina-
clavulanato, oxacilina) sio recomendados.

e Cefalosporina de primeira geragao (Cefalexina);

e Amoxicilina + Clavulanato (clavulin) — cobre Staphylo &
Strepto.

SI'NDROMEIDA PELE ESCALDADA
ESTAFILOCOCICA / STAPHYLOCOCCAL
B SCALDED SKIN SYNDROME (SSSS) s

CONCEITO
Também conhecida como impetigo neonatal de Ritter von
Ritterschein, é uma doenga bolhosa superficial produzida pela toxina

esfoliativa — esfoliatina — do Staphylococcus aureus do grupo 2.
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EPIDEMIOLOGIA

Acomete basicamente criancas, apresentando, na maioria das
vezes, curso benigno. Apesar de rara no adulto, quando presente tem alta
mortalidade.

FISIOPATOLOGIA

Exotoxinas (2) atuam na SSSS:

¢ Toxina esfoliativa A (ETA);
e Toxina esfoliativa B.

Grande produgio de toxinas ou deficiéncia na sua eliminacdo
— exotoxinas agem na zona granulosa da epiderme — unem-se a

desmogleina 1 — ativacdo de proteases que levam a formacao de bolhas.

QUADRO CLINICO

Infec¢ao primdria na conjuntiva, na nasofaringe, no ouvido, no
trato urindrio ou na pele;

Seguidamente, aparecimento de rash eritematoso escarlatiforme,
mais pronunciado nas flexuras.

A formacao de bolhas flicidas ocorre em cerca de 24 a 48 h nas
flexuras e ao redor de orificios. Ao romperem, originam extensas areas
exulceroexsudativas, de maneira que o paciente assemelha-se a um
grande queimado.

Sinal de Nikolsky € positivo (olbar capitulo de doencas bolbhosas)
e raramente hd comprometimento de mucosas.

A descamagio resultante revela base eritematosa de rapida

cicatrizagdo. Sintomas gerais, como febre e irritabilidade, estio presentes.
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Fonte: Azulay, 2017.

DIAGNOSTICO

O diagnéstico de SSSS baseia-se em trés critérios:

1. a clinica, em que ha eritrodermia, descamacio ou formagao de
bolhas;

2. oisolamento do S. aureus produtor de toxina esfoliativa — pode
ser feito de locais a distancia, jd que as bolhas sdo estéreis;

3. a histopatologia caracteristica, que consiste em clivagem
intraepidérmica na altura da camada granulosa.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

O principal diagnéstico diferencial da SSSS é com a necrolise
epidérmica toxica (NET), devendo ser afastada em especial pela
histopatologia.

TRATAMENTO

e Internagao

e Limpeza das lesoes

¢ Antibidtico tépico (Exemplo: Mupirocina)

e Antibidtico EV, primeira opg¢do: Oxacilina 100 a 200 mg/kg
dia, a cada 4 a 6 hrs, pelo menos por 7 dias.
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BN FOLICULITES SIMPLES F s

CONCEITO
E uma infeccio de pele iniciada em foliculos pilosos. Podem ser

classificadas em superficial e profunda.

EPIDEMIOLOGIA
E uma doenca que pode ocorrer em qualquer idade, sendo que as

formas mais profundas, relacionadas com o pelo, ocorrem em adultos.

ETIOLOGIA
Geralmente motivada por uma infec¢do bacteriana (Staphylococcus
aureus) ou fiungica, mas pode ser causada por virus e até mesmo

inflamacado de pelo encravado.

QUADRO CLINICO

FOLICULITE SUPERFICIAL

Também conhecida por foliculite ostial ou ostiofoliculite, ou
impetigo de Bockhart.

Pequenas pustulas muito superficiais, em numero varidvel, com
pelo no centro. No inicio podem ser extremamente pruriginosas.

Topografia: atingindo qualquer drea do corpo.

e Na crianga sao comuns no couro cabeludo, com reacdo

ganglionar regional;

¢ No adulto, nas faces anterior e interna das coxas e nadegas.

Por ser superficial, ndo destr6i o foliculo piloso, preservando o

pelo. E uma forma de impetigo de localizacdo folicular.
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Fonte: lecturio.com/pt/concepts/foliculite-infecciosa/ Fonte: Azulay, 2017. Fonte: Azulay, 2017.

FOLICULITE PROFUNDA

Foliculite da barba ou sicose:

e Caracteriza-se por sua localizacdo (regido da barba) e elevada
cronicidade.

e As pustulas podem apresentar-se isoladas ou confluentes,
formando verdadeiras placas infiltradas.

e E exclusiva do adulto masculino.

Fonte: saudebemestar. pt/ Fonte: mdsaude.com/dermatologia/

foliculite/

Obs.: deve ser diferenciada da sicose tricofitica (provocada por
fungos), por meio dos exames micoldgico e bacterioscopico, pois o
quadro clinico pode ser indistinguivel.

Hordéolo (tercol)

e Infeccdo profunda dos foliculos ciliares e glandulas de

Meibomius.

e Formagao de pustula e/ou nddulo eritematoso doloroso (Calazio
€ o processo inflamatério cronico que, para sua resolugio,
requer excisao cirurgica).

e Lesoes pruriginosas na palpebra, dermatite seborreica nos cilios

e vicios de refracdo podem ser fatores predisponentes.
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CALAZIO

Fonte: mdsaude.com Fonte: Azulay, 2017.

DIAGNOSTICO

E feito pela avaliagio clinica — o achado cutineo primario na
foliculite é inflamacao pustular e perifolicular.

Nio se indicam rotineiramente testes microbioldgicos.

A cultura para fungo ou para bactérias é indicada quando ha
davida no diagnéstico da causa.

Tratamento empirico com antibidticos é utilizado — descartando

a etiologia fungica.

TRATAMENTO

e Evitar fatores de risco (umidade, laminas de barbear, friccdo,
diabetes, obesidade)

e Lavagem com antissépticos por 7 dias

e Antibiéticos tépicos: Mupirocina; Acido Fusidico (aplicar 2x/
dia por 7 dias)

e Antibidticos sistémicos, se lesoes disseminadas: Cefalexina 500
mg, 6/6 horas, 10 dias.
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I HANSENIASE I

O género Mycobacterium é formado pela M. leprae, por espécies
do complexo M. tuberculosis e outras que atualmente sio denominadas
micobactérias nao tuberculosas (MNT).

CONCEITO

Doenca infectocontagiosa causada pelo Mycobacterium leprae,
que acomete principalmente pele e/ou nervos periféricos.

A doenga pode afetar praticamente todos os 6rgdos e sistemas
em que existam macr6fagos, exceto o sistema nervoso central. Evolui de
maneira cronica, apresentando, eventualmente, periodos de agudizacio
denominados reagdes.

Pode causar incapacidade fisica e social e, embora curdvel, seu
diagndstico causa grande impacto psicossocial, pelas deformidades fisicas

e 0s preconceitos e estigmas que envolvem a doenca desde a antiguidade.

o Hanseutase Tubereultide

~
Hansentase Dimorts (RSN Hasseainse Virchowlasa

Fonte: https://catalao.ufg.br/

«

DEFINICAO DE CASO
A OMS define como caso de hanseniase aquela pessoa que
apresente uma ou mais das seguintes caracteristicas:

1. lesdo(des) de pele com alteragdo da sensibilidade;
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2. acometimento de nervo(s) com espessamento neural;
3. baciloscopia positiva para M. leprae (no entanto, a baciloscopia

negativa nio afasta o diagnostico).

ETIOPATOGENIA

90% da populagido tem o fator N (natural) relacionado com a
imunidade natural a hanseniase. Os nao portadores do fator N estariam
na margem anérgica (10% dos individuos), sendo capazes de desenvolver
as formas graves da doenca.

Apds a penetragio do M. leprae, inicia-se uma luta entre o
bacilo e as defesas do individuo; do resultado vai se originar o grau de
patogenicidade.

Com base nisso, sao definidos polos: um polo benigno (hanseniase
tuberculoide — HT) e um maligno (hanseniase virchowiana - HV).

Naqueles em que o sistema linfécito-macrofagico é competente
(resposta Th1) do ponto de vista imunoldgico, a pessoa infectada nio
adoece, ou seja, estabelece-se uma infec¢do subclinica demonstrada por
testes imunoldgicos, culminando com a eliminac¢do dos bacilos.

No entanto, se essas defesas forem parcialmente deficientes, surge a
forma indeterminada ou incaracteristica (HI), podendo assim permanecer
por meses ou anos, até que sofra uma definicio imunopatoldgica no
sentido da cura ou de evolu¢do para um dos polos da doenga (HT ou
HV);

Ou para um tipo que incluiria aqueles pacientes imunologicamente
mais instaveis, com caracteristicas tanto do polo tuberculoide quanto do
virchowiano, a hanseniase dimorfa ou borderline (HD).
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| Padrio de Rtspusla na Hanseniase
Resposia Tipol Resposta Tipo 2
Cel. T- helper Cel. T- supressora
CD4+ L2 CDs 11~4
[FN=¥ 1L-4
lIJ-Iﬁ
Cel. B
r:;i, -.:_‘lb-lz .‘ ﬂ,\l
TS -
Macréfago e agc:
TGF- B
= Alivacao
€ Supressio
Anticorpo
Fonte: Goulart; Penna; Cunha, 2002.
Resposta Tipo 1 Resposta tipo 2

'Célnh ‘ produz IL-2 Th2 ula ‘ produz T4, TL-5, TL-10 ‘
i | —

pmduz I l \
‘ macréfago ‘ Célula Th3 ‘ Célula B ‘
ymduzlL 12 | macmfago l I I\ l lDifermci.acz‘io

‘ produz IL-10 H produz TGF-p ” Plasmécito

= estimulo/ativagio

=»: supressdo/inibicio

Fonte: Imagem elaborada pelo autor.
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HANSENIASE INDETERMINADA (HI)

CONCEITO

A hanseniase indeterminada (HI) é, em geral, a forma
inicial da doenca. Caracteriza-se por manchas hipocromicas ou
eritematohipocromicas com hipoestesia. Geralmente, sio poucas lesdes,
as bordas podem ter boa ou ma defini¢ao e nao hd local preferencial;
no entanto, em criangas, ¢ comum a localiza¢do na face e nos membros

inferiores.

EPIDEMIOLOGIA

Geralmente afeta criancas abaixo de 10 anos, ou mais raramente
adolescentes e adultos que foram contatos de pacientes com hanseniase.

O perfil epidemiolégico da hanseniase mostra que praticamente
ndo ha predile¢ao por sexo e é maior nos individuos entre 30 e 59 anos
de idade.

Portanto, a hanseniase pode ocorrer em qualquer idade, mas
aparece, na maioria das vezes, nas pessoas de 5 a 15 anos ou > 30 anos.

FISIOPATOLOGIA

M. leprae cresce lentamente (dobrando em 2 semanas). Uma vez
que a infeccdo se desenvolve, a disseminag¢do hematogénica pode ocorrer.

Apés a entrada do M. leprae pelas vias respiratorias, e caso o
sistema imunitdrio seja incapaz de deter a doenca nessa fase, havera
invasdo dos ganglios linfdticos, de onde partem émbolos micobacterianos
que passam a se localizar na pele e/ou nos nervos periféricos, produzindo
os primeiros sintomas da doenca. Esse inicio, na maioria dos casos, ocorre
de maneira insidiosa e eminentemente cronica (tempo de incubacdo, em
média, de 2 a 5 anos); tende a ser mais precoce na forma tuberculoide,
pois as manifestacoes clinicas sdo decorrentes da atividade da imunidade

celular.
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QUADRO CLINICO

Mancha hipocrémica, bordas mal ou bem delimitadas, seca (“nio
pega poeira” — uma vez que ndao ocorre sudorese na respectiva drea),
assimétricas;

e As lesdes sao assimétricas

Fonte: sbdrj.org.br/wp-content/uploads/2018/06/GuiadeHanseniaseDiagnostico.pdf

e Ha4 perda da sensibilidade (hipoestesia ou anestesia) térmica e/
ou dolorosa;

e Sensibilidade titil (habilidade de sentir o toque) geralmente é
preservada;

e A *prova da histamina é incompleta na lesdo;

* A bibpsia de pele frequentemente ndo confirma o diagndstico e
a baciloscopia é negativa.

*TESTE DA HISTAMINA
Pinga-se uma gota de fosfato de histamina 1,5% sobre a area
suspeita e outra numa regidao normal mais distante. Em seguida, faz-se

uma leve puntura nos locais e observam-se os sinais.
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Sinal da puntura - eritema Eritema reflexo secundario Papula edematosa lenticular
circunscrito no local da puntura
15 a 20 segundos, presente Atinge de 2 8 8 cm de diametro, 2 a 3 minutos, presente em
em ambas as dreas. limites fenestrados, 30 a 60 ambas as areas.

segundos, ausente na area
com sensibilidade alterada.

_ 8

Setas indicando alteragbes Setas perigaticulares e perilesionais
Intragoticulares; indicam Areas de integridade funcional
das fibras autondmicas.

Fonte: ares.unasus.gov.br/acervo/html/ARES/3059/1/u2a5 %20-%20Exames %20complementares.pdf

Triplice Reacio de Lewis

Quando se excita a pele normal por intermédio da picada de uma

agulha (ou ainda com outros excitantes, tais como traumatismos, calor,

luz, etc.), observa-se que ela reage pela assim chamada “triplice reacao

de Lewis™.

e 1% fase — apos a excitagdo cutdnea pela picada hd um breve
periodo de laténcia, depois do que se observa a ruborizacdo
da pele, coincidindo exatamente com a zona excitada: eritema
inicial (hiperemia restrita).

e 2% fase — em seguida ao eritema inicial, hda novo periodo de
laténcia, cuja duragio é variavel (de 15-20 segundos, até 1 ou
2 minutos), ap0s o que se observa a ruborizacdo de drea cutanea
mais ou menos extensa, centralizada pela zona que recebeu a
excitagio: € o eritema secundario ou reflexo (hiperemia difusa).

e 3% fase — passados alguns minutos, nota-se uma papula no
local da picada, de tamanho maior ou menor, dependendo
da exsudacdo do plasma sanguineo através dos pequenos vasos
circunvizinhos a zona irritada.

Portanto, a triplice reagdo de Lewis consiste no aparecimento, na
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pele excitada, do eritema inicial (1° fase), eritema reflexo ou secundario
(2* fase) e papula (3* fase).

DIAGNOSTICO

O diagnostico da hanseniase é clinico pelo estudo das lesoes
cutdneas e do acometimento neuroldgico.

O diagnostico dos distirbios neurologicos — realizado pela
palpacdo dos nervos a procura de espessamento e pela pesquisa da
sensibilidade térmica, dolorosa e tatil. Lesao cutanea com diminuicao
ou auséncia da sensibilidade torna possivel, com muita seguranga,
o diagnostico da doenca, que pode ser corroborado pelos testes de
histamina e/ou da pilocarpina (anidrose).

Os exames complementares da bacterioscopia, histopatologia da
lesdo cutinea e, por excegdo, do nervo periférico e o teste de Mitsuda
(hoje ja ndo é utilizado rotineiramente) auxiliam na classificacdo que vai

orientar o tratamento do paciente.

Bacterioscopia

e O exame bacterioldgico deve ser feito com a linfa obtida em
pelo menos 4 locais (I6bulos das orelhas e/ou cotovelos e lesoes
cutaneas, se houver).

e Os resultados devem considerar uma avaliacio quantitativa
(indice baciloscopico, IB) e uma qualitativa (indice morfoldgico,
IM).

e IB varia de 0 a 6 = n° de bacilos no esfregaco.

e IM refere-se a morfologia dos bacilos = integros (vidveis)/
fragmentados ou granulosos (ndo vidveis).

Apenas bacilos integros apresentam crescimento quando

inoculados.
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Histopatologia

Na histopatologia, a resposta tissular a agressio do M. leprae
apresenta-se relacionada a existéncia ou a falta de imunidade.

Discretos focos de células mononucleares (linfécitos e mondcitos)
em torno de vasos, nervos e anexos na derme; raros bacilos isolados
podem ser encontrados.

Do ponto de vista histolégico, é inespecifico, embora seja
sugestivo quando correlacionado com a clinica, a ndo ser que o bacilo

seja demonstrado.

Diagnostico Diferencial
Pitirfase versicolor, eczematide, dermatite seborreica, hipocromias

e acromias residuais e vitiligo.

HANSENIASE TUBERCULOIDE (HT)

CONCEITO

As lesdes da hanseniase tuberculoide (HT) podem apresentar
aspecto papuloso ou tuberoso, na maior parte das vezes agrupando-se
em placas, de tamanhos variados, com boa delimitagao.

Outras vezes, formam lesdes circinadas ou anulares, assimétricas,
quase sempre inicas ou pouco NUMeErosas.

A hipo ou anestesia é precoce e sempre ocorre. Em geral, o
comprometimento neuritico é de um ou poucos nervos. Em raros casos
(elevada resisténcia), pode haver necrose do nervo (neurite coliquativa,
impropriamente chamada abscesso de nervo).

O sinal da raquete é caracterizado por um nervo espessado que
forma um trajeto a partir de uma lesao cutanea, em geral, mais perceptivo

nas reagoes.

EPIDEMIOLOGIA

Assim como na hanseniase indeterminada, a doenga também pode
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acometer criangas (0 que ndo descarta a possibilidade de se encontrar
adultos doentes), tem um tempo de incubac¢io de cerca de 5 anos, e pode
se manifestar até em criangas de colo, nas quais a lesdo de pele é um nédulo

totalmente anestésico na face ou tronco (hanseniase nodular da infancia).

FISIOPATOLOGIA

Estudos sugerem que os pacientes com o tipo tuberculoide tém
maior frequéncia de HLA- DR2 e -DR3.

Imunidade celular (Th1l) atua de forma predominante na
hanseniase tuberculoide.

Ap6és sua entrada dentro do macréfago, o M. leprae induz a
producdo de TNF-a, IL-12, IL-10 e TGF-B1 por macréofagos infectados.
Essas sdo citocinas opostas em muitas formas de agdo, incluindo suas
acoes sobre o proprio macréfago. De um lado, o TNF-a promove a
ativacdo de macréfagos para a destruigdo intracelular de M. leprae e
potencializa os efeitos do IFN-y, uma citocina produzida por células Th1,
induzidas a proliferar na presenga de IL-12, que também é produzida por
macro6fagos ativados na forma paucibacilar.

Por outro lado, TGF-B1 e IL-10, citocinas macrofdgicas, desativam
os proprios macréfagos, aumentam a proliferacido bacilar e contrapdem
os efeitos do TNF-q, IFN-y e IL-12, com predominio de resposta Th2 na
forma multibacilar.

" Mecanismos Bactericidas do M0 em Resposta ao M. /eprae

célula
epitelidide

= célula gigante
IL-3, GM - CSF

granuloma
TNF

Fonte: Goulart; Penna; Cunha, 2002.
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QUADRO CLINICO

Mais frequentemente, manifesta-se por uma placa totalmente
anestésica ou por placa com bordas elevadas, bem delimitadas e centro
claro (forma de anel ou circulo). Com menor frequéncia, pode se apresentar
como um tnico nervo espessado com perda total de sensibilidade no seu

territorio de inervagao.

Fonte: pastoraldacrianca.org.br/

Fonte: file:///C:/Users/Note/Downloads/u2a4%20-%20Diagn % C3 %B3stico %20C1 % C3 % ADnico %20
€%20Classifica%C3%A7%C3%A30%20(3).pdf

DIAGNOSTICO

E necessario fazer o diagnéstico da doenga e o diagnéstico da
forma clinica. O diagnédstico da hanseniase é clinico: estudo das lesoes
cutdneas e do acometimento neuroldgico.

Exames complementares: baciloscopia, histopatologia da lesiao
cutdnea, do nervo periférico e o teste de Mitsuda — auxiliam na

classificacdo que vai orientar o tratamento do paciente

Histopatologia
Infiltrado granulomatoso constituido de aglomerado de células

epitelioides, que pode ter, na periferia, orla linfocitaria e, no centro, células
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gigantes tipo Langhans. Esse infiltrado nodular fica restrito a derme e
pode tocar a epiderme. Podem ser observadas invasio e destrui¢io dos
filetes nervosos. Em apenas 5% dos casos, podem ser encontrados
raros bacilos alcool-acidorresistentes isolados. Esses granulomas sio
caracteristicamente alongados, pois normalmente acompanham os

anexos €, por isso mesmo, sao altamente sugestivos da infec¢io.

Diagnostico Diferencial

Dermatofitose, psoriase, dermatite seborreica, ldpus eritematoso
discoide, sifilis secunddria e tercidria, granuloma anular, granuloma
multiforme, liquen plano, sarcoidose, sarcoma de Kaposi, tuberculose
cutanea, cromomicose, leishmaniose, paracoccidioidomicose,

esporotricose, doenga de Jorge Lobo, esclerodermia e farmacodermias.

Reacao Hansénica

Os quadros reacionais da hanseniase podem ocorrer antes, durante
ou ap6s a institui¢do do tratamento especifico.

Sao fendmenos agudos que interrompem a evolugdo cronica da
doenca.

H4 2 tipos de reacdes hansénicas, que refletem o processo
inflamatério imunomediado, envolvendo distintos mecanismos de
hipersensibilidade.

e Reacao Hansénica I (reacdo tipo 1, ou reacdo reversa (RR)):

A reagio tipo 1 corresponde a um sibito aumento da imunidade
mediada por células, constituindo um exemplo tipico da reagio de
hipersensibilidade tipo IV (classificagao de Gell e Coombs).

Na reacdo reversa, as lesdes cutineas preexistentes tornam-se
mais:

e Eritematosas;
e Intumescidas;

e Edematosas;
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e Infiltradas;
e Nos casos mais graves podem ulcerar.

Os limites das lesdes tornam-se mais evidentes e definidos.
Novas lesdes com as mesmas caracteristicas podem surgir. Pode ocorrer
hiperestesia ou acentuagdo da parestesia sobre as lesdes cutaneas.

Deve-se ficar atento para a ocorréncia de lesOes em regides
sobrepostas aos troncos nervosos pelo alto risco de comprometimento
neural — atribui maior gravidade a este tipo de reagao hansénica.

e Neurite aguda — Intumescimento e dor espontinea ou a
palpagio dos troncos nervosos caracterizam — pode acarretar
deficiéncia sensorimotora permanente.

Em alguns casos, o paciente relata apenas a perda progressiva
da funcio neural (Neurite silenciosa).

Além disso, confere gravidade ao acometimento de dareas
perioculares pelo risco do comprometimento da musculatura

orbicular, que pode resultar em lagoftalmo.

e Reacao Hansénica Il (eritema nodoso hansenico):

Caracterizada pelo depdsito de imunocomplexos em pele e 6rgaos.
Ocorre nos individuos multibacilares (polo virchowiano).

As principais caracteristicas clinicas sdo: nédulos dolorosos e
tensos, alteragdes oculares, testiculares, maos e pés reacionais, febre e

alteracoes sistémicas.

HANSENIASE VIRCHOWIANA (HV)

CONCEITO

A forma Virchowiana é caracterizada pela forma multibacilar
com alto poder de disseminag¢ao por via hematogénica. Normalmente, se
manifesta em individuos com imunidade celular deprimida para o bacilo
Mycobacterium leprae.

E a forma transmissivel de Hanseniase, ja que é multibacilar.
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EPIDEMIOLOGIA

Nio ha predilecao por sexo; é maior nos individuos entre 30 e 59
anos de idade.

Hanseniase pode ocorrer em qualquer idade, mas aparece, na

maioria das vezes, nas pessoas de 5 a 15 anos ou > 30 anos.

FISIOPATOLOGIA

Aqueles com HLA-DQ1 estariam mais propensos a desenvolver
HV.

A imunidade humoral estd presente apenas no polo lepromatoso
do espectro (LL e BL) que exibe altos titulos de anticorpos especificos
contra o antigeno especifico de M. leprae, mas sem conferir protecao
significativa, pois o individuo tem disseminag¢io bacilar.

Citocinas tipo 2 ou Th2, IL-4, IL-5 e IL-10, devem contribuir para
a ineficacia da resposta imune e a falha de ativa¢ao do macrofago nesses
individuos

IL-4 tem um efeito imunorregulatério negativo sobre a imunidade
mediada por célula, que pode levar ao aumento da proliferagdo bacteriana

porque:

¢ Bloqueia a proliferacdo dependente de IL-2 de células T humanas
por inibir receptores de IL-2;

® Bloqueia a ativagdo de mondcitos mediada pelo IFN-g;

¢ Inibe a expressao de CD14 sobre mondcitos e producio de IL-
1b e TNF-a;

e Bloqueia a geracio de Oxido nitrico (NO), necessirio para

destrui¢do de patogenos intracelulares.

Dados indicam que M. leprae induz a producao de IL-10, o qual
inibe a proliferagio de células T e liberagido de citocinas com propriedades

anti-bacterianas.
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QUADRO CLINICO

FORMA VIRCHOWIANA

Fonte: slideplayer.com.br/slide/3257199/

A hanseniase virchowiana (HV) caracteriza-se por lesdes cutaneas
eritematoinfiltradas, mal delimitadas.

A cor das lesdes é eritematoacastanhada/eritematoamarelada;
tubérculos e nédulos ocorrem com frequéncia.

Sdo, em geral, simétricas e localizam-se em praticamente todo o corpo.

E comum a facie leonina devido as infiltracdes em regido de face,
além de ocorrer madarose (queda dos tercos externos dos supercilios)

bilateralmente.

Tipos de manifestagao de hanseniase virchowiana

Fonte: resumosdothi.com.br/wp-content/uploads/2020/04/problema-03-3.pdf
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FACE LEONINA

e.jsf2di 1d=233 Fonte:saudedireta.com.br/
docsupload/13400645600000
1230.pdf

Os pavilhoes auriculares, sobretudo os lobulos, apresentam-se
infiltrados.

A anestesia é mais tardia, “em luva” ou “em bota”, bilateralmente;
€ comum a polineurite simétrica. As mucosas: nasal, orofaringea e ocular
apresentam-se infiltradas. Pode haver adenopatia e comprometimento de
outros O0rgaos (laringe, testiculos, baco, figado, dentre outros).

DIAGNOSTICO

O diagnéstico € essencialmente clinico, mas caso tenha disponivel
e realizado de forma apropriada/confidvel, é possivel realizar também
a baciloscopia e a bidpsia de pele. Além disso, devemos sempre
correlacionar os resultados destes exames com a clinica (especialmente
a baciloscopia — ainda ha erros no processo de coleta, fixa¢ao, envio,

coloragio, e mesmo na leitura de ldminas de baciloscopia ou bidpsia).

Histopatologia

Infiltrado com tendéncia a difusdo, afetando derme, hipoderme e
6rgios internos, constituido predominantemente de células de Virchow
(macrofagos com M. leprae e goticulas de gordura no citoplasma),

plasmdcitos e linfocitos.
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Diagnostico Diferencial

Leishmaniose anérgica.
Sifilis secundaria.
Farmacodermias.

Luapus eritematoso sistémico.
Xantomatose.
Neurofibromatose.

Lipomatose e linfoma.

As alteragbes neuroldgicas sensitivas

diferenciadas de:

Alcoolismo.

Diabetes.
Esclerodermia.

Artrite reumatoide.
Siringomielia.

Doenca de Dupuytren.
Damptodactilia.

Epidermélise bolhosa.

e motoras devem ser

Acropatia ulceromutilante de Thevenard.

Doenca de DejerineSottas.

Tabes dorsalis.

Sindrome de Bernhardt (meralgia parestésica).

Sindrome do ttnel do carpo.

Tromboangiite obliterante.

Havendo duvidas quanto a classificagdo para fins de tratamento

(PB ou MB), apés a confirmacdo do diagnostico pela histéria clinica e

exame fisico, sobretudo em adultos, descreva seus achados na ficha de

notificacdo e trate o paciente como MB.

EXAMES COMPLEMENTARES
Baciloscopia
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O M. leprae tem caracteristica dlcool-acido resistente. Quando
corados pela coloracido de Ziel Nielsen, os bacilos mostram-se em
vermelho.

O resultado positivo classifica o paciente como um individuo
multibacilar INDEPENDENTE do numero de lesdes que apresenta. Todavia,
a negativacao da baciloscopia nao descarta a possibilidade de doenga.

A baciloscopia de raspagem intradérmica deve ser solicitada
quando houver divida na classificacio do paciente (PB ou MB) ou em
casos de outras doengas dermato-neuroldgicas que podem ser confundidas
com um possivel caso de hanseniase.

Além disso, esse exame pode ser pedido para pacientes ja
diagnosticados e tratados, mas com suspeita de recidiva.
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Fonte: Brasil, 2010.

Mitsuda

A reagdo cutianea de Mitsuda consiste em um teste oficialmente
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aceito como critério de classificagio e prognostico da hanseniase e
constitui parametro imunologico para avaliar a resposta tardia a uma
sequéncia de eventos que se seguem a fagocitose dos bacilos contidos na
suspensao, pelos histiocitos.

Através desse teste é possivel avaliar a resposta imune celular nos
individuos, resposta esta, que estd intimamente relacionada a progressiao
e manifestacdo clinica da doenga

No consenso geral, pacientes TT sdo definidos como Mitsuda
positivos e LL como Mitsuda negativos. Os grupos interpolares
apresentam reagOes varidveis dependendo do grau de imunidade do

paciente.

Biopsia

A bidpsia de pele deverd ser feita por profissional capacitado,
fixada em 5 a 10 ml de formol a 10%, e enviada para laboratério de
referéncia. Sempre colocar a hipdtese diagnéstica na requisicao.

O material serd enviado a um laboratério de patologia, onde serdo
feitas as coloragdes para avaliagdo histopatoldgica e procura de bacilos.
A interpretacao desses achados devera ser realizada de acordo com o
quadro clinico do paciente.

Na hanseniase indeterminada, encontra-se, na maioria dos casos,
um infiltrado inflamatério que nio confirma o diagndstico de hanseniase.
A procura de bacilos (BAAR) é quase sempre negativa.

Na hanseniase tuberculéide, encontra-se um granuloma do tipo
tuberculdide (ou epitelidide) que destrdi pequenos ramos neurais, agride
a epiderme e outros anexos da pele. A procura de bacilos (BAAR) é
negativa.

Na hanseniase virchowiana, encontra-se um infiltrado histiocitario
xantomizado ou macrofagico, e a pesquisa de bacilos mostra incontaveis

bacilos dispersos e organizados em grumos (globias).
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Fonte: Instituto Lauro Souza Lima.
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Fonte: PCD I-hans-2022 eletronica.indd (www.gov.br)

TRATAMENTO

Em 1981, a OMS passou a recomendar o tratamento padrio com
trés substancias.

Esse esquema, chamado de poliquimioterapia (PQT), com
algumas alteragdes na duragdo do tratamento, permanece até os dias
atuais. O esquema baseia-se na classificacio dos pacientes em 2 grupos:

paucibacilares (PB) e multibacilares (MB).
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A classificagio é realizada com base no ntimero de lesées, sendo os
pacientes com 5 ou mais lesdes, alocados como MB.

Obs.: no caso da disponibilidade do exame baciloscopico, a
positividade com qualquer nimero de lesdes faz com que o caso seja
considerado MB.

TRATAMENTO DA HANSENIASE (PQT)

A DURAGAO DO TRATAMENTO
FAIXA ETARIA E PESO -
CORPORAL APRESENTACAO POSOLOGIA

Dose mensal supervisionada:
Rifampicina 600 mg
Clofazimina 300 mg

Pacientes com peso Dapsona 100 mg

acima de 50 kg PQT-U Adulto

12 até 18 meses |6 até 9 meses

Dose diaria autoadministrada:
Clofazimina 50 mg diariamente
Dapsona 100 mg diariamente
Dose mensal supervisionada:
Rifampicina 450 mg
Clofazimina 150 mg
Dapsona 50 mg

Criangas ou adultos com

peso entre 30 e 50 Kg (PR (el

12 até 18 meses |6 até 9 meses

Dose diaria autoadministrada:
Clofazimina 50 mg em dias alternados
Dapsona 50 mg diariamente
Dose mensal supervisionada:
Rifampicina 10 mg/Kg de peso
Clofazimina 6 mg/Kg de peso

Criangas com peso Adaptacgdo da PQT-U Dapsona 2 mg/Kg de peso
abaixo de 30 Kg Infantil

12 até 18 meses |6 até 9 meses

Dose diaria autoadministrada:
Clofazimina 1 mg/Kg de peso/dia
Dapsona 2 mg/Kg de peso/dia

Guidelinefor the diagnosis, treatment and preventio of leprosy (WHO, 2018)

Fonte: Adaptado de Brasil, 2022.
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CONCEITO

A leishmaniose tegumentar (LT) é uma doenga infecciosa, nio
contagiosa, com evolugido cronica, que atinge exclusivamente a pele (tipo
“botdo do oriente”) e, as vezes, também mucosas (tipo mucocutinea). E
causada por protozoario do género Leishmania e transmitida ao homem

pela picada de fleb6tomo fémea infectada, que é o vetor da doenga.

EPIDEMIOLOGIA

E doenga de notificagio compulséria, assim como a leishmaniose
visceral.

No territério brasileiro, a doenga esta se disseminando, alcancando
todas as regides, sendo registrados 35.000 novos casos por ano.

Atualmente os maiores focos sdo a fronteira sul da Amazonia e a
regido de Foz do Iguacu. Ha 3 perfis epidemioldgicos fundamentais de

transmissao:

e silvestre: quando o homem penetra na selva e é picado pelo
flebétomo infectado, rompendo, assim, acidentalmente o ciclo
biologico natural da zoonose, que é representado pela equacio:
animal silvestre reservatério — fleb6tomo fémea infectada —
animal silvestre sadio.

e leishmaniose silvestre ocupacional ou lazer: a incidéncia é
preponderante no adulto — que realiza atividades na floresta,
como a derrubada de mata e comércio de madeira, abertura de
estradas, agronegocio e ecoturismo. Nestas condi¢cdes tém-se
Inimeros casos.

O ciclo passa a ser: animal silvestre reservatorio — fleb6tomo
fémea infectada — homem.

e periurbana ou rural: a adaptacio do vetor ao peridomicilio

estabelece o ciclo bioldgico com participacdo do animal
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doméstico (cao e outros) ou nio e, até mesmo, do homem como
reservatorio.
Assim teremos: homem ou cao doente — flebotomo fémea

infectado — homem suscetivel; nesse caso, a LT acomete

pessoas de todas as idades e sexos indistintamente.

FISIOPATOLOGIA

Leishmanias foram agrupadas em dois subgéneros: Leishmania,
compreendendo parasitas que se desenvolvem somente no intestino
médio e anterior, e Viannia, com desenvolvimento dos parasitas no
intestino anterior, médio e posterior do flebotomineo.

Os principais vetores no Brasil sido: Lutzomyia whitmani,
Lu. flaviscutellata, Lu. wumbratilis; Lu. intermedia, Lu. migonei,
Psychodopygus wellcomei, Ps. ayrozai, Ps. paraensis.

No Brasil, sete espécies sdo as principais responsaveis (causadores/
agentes etiologicos) pela leishmaniose mucocutanea (LMC): L. (V)
braziliensis, L. (V.) guyanensis, L. (V.) lainsoni, L. (V.) shawi, L. (V.) naif
i, L. (V.) lindenberg e L.(L.) amazonensis.

Ap06s a inoculagio na pele, o parasita é fagocitado por macréfagos
do hospedeiro e assume sua forma amastigota. Por se tratar de um
parasita intracelular obrigatorio, a imunidade celular — perfil de resposta
Th1 - tem papel central no controle da infeccdo. Além disso, a espécie
de Leishmania e a quantidade do in6culo no organismo parecem ter
associagdo com a gravidade da doenga.

Resposta Th1 adequada: hd producdo de interferon-a e IL-2, e
tendéncia a formas clinicas limitadas e melhor evolucio da doenca.

¢ O interferon-a induz a produgio de espécies reativas de oxigénio

e a transformacao de células T CD4-naive em células Th1.

e ATL-12, que estimula células NK a produzirem interferon-a.
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e O TNF-a produzido pelos macréfagos e células NK, quando em
niveis moderados, também propicia o controle da infec¢io,
ampliando a ativacdo de macréfagos pelo interferon-a. Sua
producdo é estimulada pela IL-2.

Deficiéncia na resposta Th1 ou o desenvolvimento de um padrao
de resposta Th2: ha producdo de IL-4 e [L-10 — estdo relacionados com
formas mais graves da doencga. Tal situacdo é observada na coinfeccdao
por HIV e Leishmania, em que ocorre mudanga da resposta imune celular
Th1 para Th2 e, consequentemente, formas mais agressivas, com maior
numero de lesdes, acometimento mucoso mais frequente e pior resposta
ao tratamento. Nestes pacientes, niveis elevados de TNF-a podem estar
relacionados com aumento na replicagdo viral e progressdo da infec¢do
pelo HIV para AIDS.

CICLO BIOLOGICO

1) Os hospedeiros vertebrados sdo infectados quando formas
promastigotas metaciclicas sdo inoculadas pelas fémeas dos insetos
vetores, durante o repasto sanguineo.

2) As formas promastigotas sdo fagocitadas por macréfagos, e
dentro destes se transformam na forma amastigota.

3) As formas amastigotas se multiplicam dentro das células
(macrofagos) de varios tecidos, até que lesam a célula e caem novamente
na corrente sanguinea.

4) Uma nova fémea (saudavel) pica o hospedeiro vertebrado
infectado e acaba ingerindo a forma amastigota do parasita.

5) Dentro do trato digestivo do fleb6tomo (parte média) o
parasita se transforma novamente em promastigota, o qual se multiplica
e migra para a parte mais proxima da boca.

6) Inseto pica um novo vertebrado e reinicia-se o ciclo.
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A saliva doinseto exerce papel como anticoagulante, vasodilatadora
e antiagrega¢do de plaquetas, favorecendo o fluxo de sangue e a linfa
intersticial para o alimento.

Além destes efeitos, sabe-se que fatores presentes na saliva de
flebotomineos tém a¢iao quimiotatica para mondcitos e imunorregulador,
com capacidade de interagir com os macrofagos, aumentando sua

prolifera¢io e impedindo a a¢do efetora destas células na destrui¢io dos

para S1tos.
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Fonte: canalciencia.ibict.br/

QUADRO CLINICO DA LEISHMANIOSE CUTANEA
LOCALIZADA

A forma clinica da doenga apresentada pelo homem decorre ndo s6
do tipo de popula¢do de Leishmania, mas também das diversas espécies
de fleb6tomos e, sobretudo, do estado imunolégico do hospedeiro.

A lesdo inicial é manifestada por um infiltrado inflamatério
composto principalmente de linfécitos e de macrofagos na derme,
estando estes tltimos abarrotados de parasitas.

Periodo de incubacio entre 2 semanas e 3 meses.

A leishmaniose cutinea é caracterizada pela formacdo de tlceras
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unicas ou multiplas confinadas na derme, com a epiderme ulcerada.
Resultam em dlceras leishmanidticas tipicas, ou, entdo, evoluem para
formas vegetantes verrucosas ou framboesiformes. A densidade de
parasitos nos bordos da ulcera formada é grande nas fases iniciais da

infec¢do, com tendéncia a escassez nas ulceras cronicas.

Fonte: Brasil, 2017. Fonte: Gomes, 2012.

Fonte: Azulay, 2017. Fonte: Azulay, 2017.
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LEISHMANIOSE CUTANEA DISSEMINADA

CONCEITO

Caracteriza-se pelo aparecimento de multiplas lesdes papulares e
de aparéncia acneiforme que acometem diferentes segmentos corporais,
envolvendo, frequentemente, a face e o tronco. O nimero de lesdes pode

alcangar as centenas.

EPIDEMIOLOGIA
A forma disseminada da Leishmaniose Tegumentar (LT) é uma

apresentacdao incomum que pode ser observada em até 2% dos casos.

FISIOPATOLOGIA

Se inicia com uma ou varias lesdes localizadas com as caracteristicas
cldssicas de ulceras de fundo granuloso e bordas elevadas. A disseminac¢do
ocorre apOs o desenvolvimento das lesdes primadrias, por disseminacdao
do parasito via hematogénica ou via linfatica, de certa forma aguda,
que se estabelece em poucos dias (por vezes 24 horas), causando lesoes
distantes do local da picada. A disseminagdo pode ocorrer mesmo apds o

tratamento j4 iniciado para a forma cutanea localizada.

QUADRO CLINICO

Manifestagoes sistémicas, como febre, mal-estar geral, dores
musculares, emagrecimento, anorexia, entre outros, que podem ocorrer
em alguns casos, sugerindo que ha parasitemia.

A intradermorreacio de Montenegro (IDRM) é positiva e ha
ulceracgdes.

Um aspecto relevante no exame histopatologico é a presenca de
acometimento folicular, que se correlaciona com a expressio clinica

acneiforme.
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Fonte: estudeparasitologia.files.wordpress.com/2017/03/lesoes_hc_leishmaniose-tegumentar_2.pdf

A. Lesoes primarias ulceradas, bordas elevadas e fundo granuloso. B. Miiltiplas
lesdes papulares, ulceragdo superficial. C. Multiplas lesdes ulceradas envolvendo

pélpebra

LEISHMANIOSE CUTANEA DIFUSA OU ANERGICA

CONCEITO
Caracteriza-se por lesoes difusas ndao ulceradas por toda pele,

contendo grande numero de amastigotas.
Envolve amplas dreas da pele, extremidades e outras partes

expostas, onde numerosas erupgdes papulares ou nodulares ndo-

ulceradas sdo vistas.

EPIDEMIOLOGIA

No territdrio brasileiro, a doenga esta se disseminando, alcancando

todas as regides, sendo registrados 35.000 novos casos por ano.

FISIOPATOLOGIA

O curso da infec¢do inicial se processa com a formac¢do de uma
tlcera unica. 40% dos pacientes parasitados pela L. amazonenses
desenvolvem leishmaniose cutinea difusa (LCD).

A multiplicidade de lesdes deve-se a metastases do parasito de um
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sitio para outro através de vasos linfaticos ou migracao de macréfagos
parasitados.

A LCD est4 estreitamente associada a uma deficiéncia imunoldgica
do paciente, em que a resposta imune celular esta deprimida com relacao
aos antigenos da Leishmania, levando a um estado de anergia imunoldgica

frente a infeccio estabelecida.

QUADRO CLINICO

Caracteriza-se por apresentar difusido de lesdes por toda a pele,
de aspecto infiltrativo e tuberoso, semelhante as lesdes em paciente
virchowiano, quadro histopatoldgico histiocitomatoide, com riqueza
de parasitas, decorrente de deficiéncia especifica seletiva do linfocito
T (Montenegro sempre negativo), embora haja atividade do linfécito
B (producdo de anticorpos séricos). Completam o quadro a evolucao
cronica, o comprometimento discreto ou ausente de mucosas, auséncia

de comprometimento visceral e resisténcia a terapéutica.

Fonte: Silvia Keni B. Ulana - 1ICB Fonte: Silvia Reni B. Uliana — ICB
- usp -usp

LEISHMANIOSE MUCOSA

CONCEITO

Clinicamente, a leishmaniose mucosa (LM) expressa-se por lesdes
destrutivas localizadas nas mucosas das vias aéreas superiores. A forma

classica é secundaria a lesdo cutanea.
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EPIDEMIOLOGIA

Dos casos notificados de leishmaniose tegumentar no Brasil, 3-6%
sdo casos de LM. Vale ressaltar que, em alguns municipios endémicos,
essa proporc¢do pode ser superior a 25%.

Acomete com mais frequéncia o sexo masculino e faixas etdrias
usualmente mais altas do que a leishmaniose cutanea, o que provavelmente

se deve ao seu carater de complicac¢io secundaria.

FISIOPATOLOGIA

Em alguns, a lesio mucosa ocorre por extensdo de lesdo cutanea
adjacente (contigua) e ha também aqueles em que a lesdo se inicia na
semimucosa exposta, como o labio. O inicio dos sintomas é insidioso
com pouca sintomatologia.

As evidéncias sugerem que, entre os pacientes com leishmaniose
cutinea (LC) que evoluem para LM, 90% ocorrem dentro de dez anos.
Destes, 50% ocorrem nos primeiros dois anos apds a cicatriza¢do das
lesdes cutaneas.

A principal espécie causadora de LM em nosso pais é a L. (V)
braziliensis, porém L (V.) guyanensis pode também causar lesdo mucosa.

QUADRO CLINICO

Historia de LC de evolugido cronica e curada sem tratamento ou
com tratamento inadequado. Pacientes com lesdes cutaneas multiplas,
lesbes extensas e com mais de um ano de evoluc¢io, localizadas acima da
cintura, sdo o grupo com maior risco de desenvolver metdstases para a
mucosa.

E comum que pacientes apresentem cicatriz indicativa de LC
anterior. Outros apresentam concomitantemente lesdes cutinea e mucosa.

Geralmente, a lesdo é indolor e inicia-se no septo nasal anterior,
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cartilaginoso, proxima ao introito nasal de facil visualizacdo. A mucosa
nasal é a mais acometida, mas pode haver lesdes em orofaringe, palato,
labios, lingua, laringe e, excepcionalmente, traqueia e arvore respiratoria
superior.

Pode haver (raro) comprometimento de conjuntivas oculares e

mucosas de drgdos genitais e anus.

QUEIXAS

e Obstrucdo nasal;

e FEliminagio de crostas;
e Epistaxe;

¢ Disfagia;

¢ QOdinofagia;

¢ Rouquidio;

e Dispneia;

e Tosse.

Obs.: Raramente ha queixa de prurido nasal e dor.

Na ocorréncia de infeccdo secunddria e sinusite, pode haver dor
local e cefaleia.

Sugere-se sempre examinar as mucosas dos pacientes com
leishmaniose cutinea — lesdes mucosas iniciais podem ser assintomaticas.

e Ao exame da mucosa: eritema, infiltracao, crostas, pontos

sangrantes, erosao e ulceragao com fundo granuloso.

Caso haja infecgdo secundaria — lesdes podem estar recobertas
por exsudato mucopurulento e crostas.
e Na mucosa do nariz, pode haver perfuragdo ou até destruicdo
do septo.
e Na boca, pode haver perfuracido do palato mole.
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e Nas lesdes cronicas e avangadas, pode haver mutilagdoes com
perda parcial ou total do nariz, 1dbios, palpebras — isso causa
deformidades e estigma social.

IDRM fortemente positiva, mas com dificil confirmacdo
parasitologica devido a escassez parasitdria, e por apresentar dificil
resposta terapéutica.

Obs.: O tratamento exige doses maiores de drogas e recidivam

com mais frequéncia.

Fonte: Brasil, 2007.
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Fonte: Elaborado pelo autor.
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DIAGNOSTICO

As bases para o diagnostico sdo: procedéncia do doente, aspectos
clinicos das lesdes cutineas e das lesdes mucocutaneas indolores com
minimos sinais de inflamacdo (auséncia de exsudato purulento), ou
cicatriz atrdfica, ovalar ou circular, lisa e brilhante, com pigmentacio
salpicada no seu interior; essas cicatrizes muitas vezes denunciam o
ponto de inoculacio.

Os exames laboratoriais sdo:

e Pesquisa direta da leishmania: o exame direto corado pelo
Giemsa (material da borda da lesio) revela as formas
amastigotas no interior dos macréfagos; é praticamente 100%
positivo, nos casos recentes, e progressivamente negativo com a
duracdo da lesdo. Dificilmente é positivo nas lesdes mucosas.

e Isolamento em cultivo in: o parasita multiplica-se sob a forma
promastigota (leptomona). A antissepsia da bidpsia ndo deve
ser feita com dlcool iodado nos casos para cultura, pois o iodo
inibe fortemente o crescimento da leishmania.

¢ Inoculagio em animais.

¢ Exame histopatoldgico.

e PCR.

¢ Imunofluorescéncia indireta.

¢ Intradermorreagao de Montenegro.

Reac¢ao de Montenegro

O teste de intradermorrea¢io de Montenegro é utilizado para
detectar infeccio por Leishmania em humanos. A técnica se baseia
numa reagio de hipersensibilidade tardia. Os antigenos de Montenegro
utilizados no experimento sdo solucdes de antigenos homologos brutos
de Leishmania (Viannia) braziliensis e L.(V) guyanensis.

A reacao de Montenegro € positiva na maioria dos casos de
LMC, sendo, entretanto, negativa nas primeiras semanas da doenga; e

permanentemente negativa na forma difusa anérgica. Vale lembrar que
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pessoas infectadas pela leishmania podem apresentar apenas a infec¢io, e
ndo a doenca, portanto, mostrardo positividade ao teste de Montenegro.
Por outro lado, os anticorpos séricos estao presentes em todas as formas

clinicas, inclusive na anérgica, mas ndo sao protetores.

Diagnostico da leishmaniose tegumentar cutanea

Casos suspeito de LC!

Encaminhar para
realizagio de exame
dircto ¢/ou IDRM

Positivo
(Dingnést
confirma

Encaminthar para os centros de
Tratamento referéncia para continuar a
investigagdo para LT e

Fonte: SVS/MS

'« pei T ivi presenca de les n30 com 3 semanas ou

Fonte: Brasil, 2017.

Diagnostico da leishmaniose tegumentar mucosa

Caso suspeito de LT
mucosa®
Encaminhar para investigagio em
centra de referéncia
e ————
T Cultura
PCR

o Bixoopia

Orofiringoscopia

Considerar

lerapéutica

Continuar a investigagio
para LT e realizar
diagnisticos diferenciais

Houve cura?

¢
confirmado)

Fonte: SVSMS.

*Caso suspeito de LT mucosa: indivico com presenga de lessa de mucass de vias oéreas superiores,
i adreade
po:

Fonte: Brasil, 2017.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

H4 sintomas e sinais que tornam possivel o diagnéstico diferencial

desta doenca.

Ulcera: carcinoma espinocelular, sifilis tercidria, tlcera tropical,
vasculite.

Lesdao verrucosa: com as demais integrantes do grupamento
PLECT, ou seja, paracoccidioidomicose, esporotricose,
cromoblastomicose e tuberculose.

Lesoes infiltradas: rinofima, granuloma letal da linha média,
sarcoidose, granulomatose de Wegener, hanseniase e
entomoftoromicose.

Leishmanides: ectima, dermatofitose, hanseniase, granuloma
anular, sarcoidose, mifase, reacdo a picada de inseto.

LesGes mucosas: paracoccidioidomicose, histoplasmose,
rinoescleroma, vasculite, carcinoma espinocelular, bouba, goma

sifilitica, lapus vulgar e perfurag¢ao septal dos cocaindmanos.
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TRATAMENTO
Deve ser precoce a fim de evitar as deformidades que ocorrem
quando, eventualmente, hd acometimento mucoso. A cirurgia reparadora
pode ser necessaria.
ANTIMONIATO DE N-METIL GLUCAMINA
Ampolas de 5ml contendo 1.500mg (300mg/ml) de

Apresentagdo antimoniato de N-metil glucamina, equivalente a 405mg
(81mg/ml) de antiménio pentavalente (Sb*°).

Desoxicolato de anfotericina B

« Frasco com 50mg de desoxicolato sédico de anfotericina B
Apresentagdo Lo
liofilizada

Anfotericina B lipossomal

« Frasco/ampola com 50mg de anfotericina B lipossomal
Apresentacao L s
liofilizada.

Tratamento das Leishmanioses segundo apresentagéo, dose e via de aplicacéo.
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B PARACOCCIDIOIDOMICOSE OU s
BLASTOMICOSE SUL-AMERICANA

CONCEITO

Micose cronica, subaguda ou raramente aguda, produzida pelo
Paracoccidioides brasiliensis, com comprometimento tegumentar e
visceral.
E uma doenca granulomatosa sistémica potencialmente letal,
considerada a micose endémica mais importante da América.

Outras denominagdes: granuloma coccidididico, blastomicose
brasileira, blastomicose sul- americana, doenca de Lutz-Splendore-

Almeida.

EPIDEMIOLOGIA

A paracoccidiodomicose é uma doenca endémica exclusiva da
América Latina.

Os paises mais afetados sio Brasil, Venezuela, Colombia e
Argentina, sendo o Brasil responsavel por 80% dos casos notificados.

A depender das manifestagcdes da doenga, ela acomete diferentes

populacdes:

¢ Manifestacao clinica cromica: acomete mais adultos do sexo
masculino (&3).
e Manifestacao clinica aguda/subaguda: acomete indistintamente

criangas e jovens de ambos os sexos.

Areas rurais localizadas proximas a rios.
Tabagismo e etilismo crénico parecem desempenhar papel
facilitador de doenca na forma cronica do adulto.

Mulheres em idade fértil sio menos acometidas pela doenga,
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devido a existéncia, no P. brasiliensis, de receptor citoplasmdtico para o
hormoénio B-estradiol, que impede a transformag¢io do micélio inalado
para o tipo patogénico leveduriforme. A forma fiingica na fase de micélio
¢ mais facilmente eliminada pela fagocitose de macrofagos e neutréfilos

do que a célula leveduriforme.

FISIOPATOLOGIA
O P. brasiliensis é um fungo dimorfo. Nos vegetais e solo de regides

umidas ele permanece como micélio.

¢ Modo de micélio: rico em B-1,3 glucana.
¢ Modo leveduriforme: rico em a-1,3 e a-1,6 glucana, sendo estes

importantes na viruléncia do fungo.

Principal antigeno € a glicoproteina Gp43. Desconhece-se infeccao
inter-humana

O fungo penetra no organismo pela via respiratdria e a infecgdo é
adquirida por inala¢do de propagulos infectantes, ocorrendo, em geral,
nas duas primeiras décadas de vida.

A gravidade da infec¢io dependerd do estado imunoldgico
do hospedeiro, havendo um polo hiperérgico, outro anérgico e tipos

intermediarios.

e POLO HIPERERGICO: representado pela paracoccidioi-
domicose-infec¢do (paracoccidioidina positiva na auséncia de
doenca) e pelas formas circunscritas e autolimitadas da doenga
nas quais a imunidade celular € preservada (paracoccidioidina+)

e os titulos de anticorpos especificos sao baixos.

e POLO ANERGICO: o quadro clinico é grave e progressivo, a
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imunidade celular esta comprometida (paracoccidioidina -) e os titulos de

anticorpos especificos sao elevados.

A doenga, quando instalada, costuma ter um curso progressivo

e, muitas vezes, grave; antes da sulfamidoterapia, a mortalidade

aproximava-se dos 100%.

QUADRO CLINICO

A paracoccidioidomicose pode ser classificada clinicamente em 4

grupos:

1.
2.

Infeccao: sem lesoes clinicas.

Cronica do adulto: resultante da reativacio de um foco latente

de infec¢ido, podendo ser unifocal (acometimento de um tnico

6rgdo) ou multifocal (acometimento de varios 6rgios):

e O principal 6rgdo acometido é o pulmio (80 a 90%). Podem
ocorrer lesdes nas mucosas oral e nasal, laringe, suprarrenais,
pele, SNC intestinos e sistema esquelético.

e Paciente imunodeprimido pode apresentar a forma aguda ou

subaguda.

. Aguda ou subaguda  juvenil: comprometimento

predominantemente do sistema reticuloendotelial.

. Cicatricial: corresponde a pacientes tratados com cicatrizes.

Manifesta-se ap6s longo periodo de incubag¢ao, podendo chegar

a anos.

O QUE PODE APARECER NA CLINICA?

A. Lesoes mucosas: estomatite moriforme de Aguiar Pupo — lesdes

eritematoexulceradas com pontilhado hemorragico fino semelhante a

superficie de uma amora.
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Fonte: Azulay, 2017.

Labio trombiforme, lesdes infiltrativas, vegetantes e ulcerativas,

podem ocorrer nas mucosas oral, nasal, faringea e laringea.

[ -
Fonte: Azulay, 2017.

B. Lesoes cutaneas: Podeter 1 ouvariaslesdes; podem ser papulosas,
papulopustulosas, papulotuberosas, vegetantes, ulcerovegetantes e
ulceradas; predominam na metade superior do corpo. Fundo das lesdes

com pontilhado hemorragico.

LESOES ULCEROVEGETANTES

Fonte: Azulay, 2017. Fonte: Azulay, 2017.
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C. Adenopatias: Podem ser regionais ou generalizadas, simulando
linfoma. Na maioria das vezes, hd amolecimento e fistuliza¢io,

lembrando a tuberculose ganglionar; pode existir adenopatia

subclinica.

ADENOPATIA E LESOES CUTANEAS

Fonte: Azulay, 2017.

D. Lesoes pulmonares: Ocorrem em 80 a 90% dos casos.

QUADRO CLINICO NA INFANCIA

Forma Linfatica Mais Frequente

A linfadenomegalia é a principal manifestagio na crianga e
adolescente.

O envolvimento linfitico constitui a base indireta de outras
importantes alteracdes orgdnicas e funcionais, em especial no abdome.

As linfadenopatias de expressio clinica mais significativas
localizam-se, frequentemente, em cadeias ganglionares alvo ou adjacentes
a focos da infec¢io em atividade.

Linfadenopatia superficial é observada em 90 a 100% dos

pacientes menores de 14 anos de idade.
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Tabela 1 - Manifestacdes da paracoccidioidomico-
se em criancas e adolescentes

Linfadenamegalia superficial

Linfadenamegalia tordcica e/ou abdominal

Febra

Hepatomegalia

Esplanomegalia

Desnutrigao

Ascita

Maszsa abdaminal 300
Ictaricia 20,0
‘Variras esofageanas e hipartensao partal <50
Dhbstrugdn, estenose, compressao e perfurago intestinais 50
Diamraia /vy entarorragia &/ou dor e distens3o abdominal 0o
Lesda em glandulas suprarrenais® <10
Envalvimanto de ossos efou articulagies 26,0
Lesdas de pels 350
Lesbes de mucosas 1.0
Alteragies radialogicas pulmonares 120
Comprometimento do sistema nervoso cantral cérebro)® <10

Dados segundo estudos de 13 & 143 casos. *21 e
*Referente a um cazo, achado de autdpsia ®

Fonte: Nogueira, 2015. Fonte: Nogueira, 2015.

As cadeias linfaticas superficiais mais acometidas sdo: as
submandibulares, cervicais anteriores e posteriores, claviculares e
axilares.

A linfadenomegalia pode ser de pequena, média ou grande
dimensdes, com linfonodos palpaveis e, muitas vezes, visiveis, duros e
indolores.

Nas grandes linfadenomegalias, os linfonodos costumam ser fixos,
devido a periadenite, e tendem a flutuar e fistulizar, drenando contetudo
amarelado rico em fungo. Pode ocorrer fusio de ganglios, formando

grandes massas, simulando neoplasias malignas.
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QUADRO CLINICO NO ADULTO

Forma Pulmonar Mais Frequente

As lesdes pulmonares ocorrem em 80 a 90% dos casos e com
diferentes padroes radiologicos, sendo eles: micronodular, nodular,
infiltrativo, pneumonico, dentre outros.

A forma pulmonar mais frequente € a forma infiltrativa, ocorrendo
em cerca de 40% dos casos, caracterizada por lesGes intersticiais
disseminadas em ambos os hemitdrax, simétricas e mais evidentes no

terco médio.

DIAGNOSTICO

O diagnostico é feito com a visualizagio e o isolamento do fungo
por meio do exame direto. Além disso, pode ser feita a cultura do fungo
(2-3 semanas), o exame histopatoldgico e provas imunoldgicas (pesquisa
por anticorpos contra o antigeno Gp43, ELISA, imunofluorescéncia

indireta, imunodifusdo e imunoeletroforese — altissimas especificidade e

sensibilidade).

RODA DE LEME

Fonte:  Departamento  de  Anatomia Fonte:phil.cdc.gov/details.aspx?pid=527 Fonte:br.pinterest.com/

Patoldgica (FCM-UNICAMP) pin/720576009123382826/
BIOPSIA

Fonte: lkuta et al., 2015.
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A imunodifusdo pode ser utilizada para seguimento dos pacientes
como controle de cura. A sorologia tende a manter-se em niveis baixos
até 1:4 apods o tratamento, podendo chegar a negativacdo. A elevacdo de
2 ou mais diluicdes sugere reativacdo da doenga.

Quanto a imunidade celular, a interpretagio do teste da
paracoccidioidina: positividade pode significar apenas infec¢io ou
doenca prévia; no polo anérgico, é sempre negativa.

Outros exames podem ser solicitados, tais como radiografia de

térax e TC pulmonar.

TRATAMENTO

Sulfonamidas sdo eficazes. O que mais se utiliza no momento é a

associacao sulfametoxazol + trimetoprima (bactrin).

ESQUEMA TERAPEUTICO

MEDICAMENTOS

Itraconazol

DOSE

Adultos: 200 mg/dia logo apés uma das refeicdes
principais (almogo ou jantar). Dose Unica.

Criancas com menos de 30kg e mais de 5 anos: 5-10
mg/kg/dia.
Ajustar a dose ndo abrindo a capsula.

TEMPO

6 a 9 meses nas formas
leves e 12 a 18 meses
nas moderadas.

Sulfametoxazol +

Adultos: trimetoprima 160-240 mg;

12 meses nas leves e

Trimetoprima Sulfametoxazol 800-1200 mg (VO a cada 12 h) de 18 a 24 meses nas
. . ) formas moderadas.
Criancas: trimetoprima 8-10 mg/kg;
Sulfametoxazol 40-50 mg/kg (VO a cada 12 h).
Cetoconazol VO 400 mg/dia durante 30 dias e, a sequir, 200 mg/dia 2 anos
até completar 2 anos.
Fluconazol Neuroparacoccidioidomicose: (primeira escolha) IV na
dosede ataque de 400 a 800 mg/dia.
Voriconazol Neuroparacoccidioidomicose:
(novo antifiingico triazélico 200 mg 12/12 h.
de sequnda geragdo, uso oral
€ venoso)

Anfotericina B 1 mg/kg/dia FORMAS GRAVES.

Fonte: Azulay, 2017.
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ESPOROTRICOSE

CONCEITO

E uma infeccio subaguda ou cronica, causada por um fungo
dimoérfico denominado Sporothrix schenckii.

A doenga caracteriza-se por lesdes polimoérficas da pele e do tecido
subcutaneo, com frequente comprometimento dos linfaticos adjacentes.

A doenca, em geral, acomete primeiro a pele e pode acometer
mucosas e orgdos internos (pulmio e visceras).

A disseminacdo para outros oOrgdos e tecidos — como 0ssos,
musculos e articulagbes — ocorre em pacientes imunodeprimidos

(alcodlatras, AIDS, DM, em uso de corticoides).

EPIDEMIOLOGIA

Apesar de ser uma doenga que acontece no mundo todo, hd uma
maior ocorréncia em paises de clima tropical e subtropical.

Na América Latina, a maioria dos casos relatados é procedente
do Brasil.

Trata-se de uma doenca preferencialmente de zona rural e endémica
em certas regides e € a micose subcutanea de maior prevaléncia.

Nos ultimos anos, sobretudo no Rio de Janeiro, tem sido observado
um aumento progressivo de casos de esporotricose em pessoas que lidam
com gatos.

Trata-se de uma hiperendemia que ocorre desde o ano de 1998.
Tornou-se doenga de notificagao compulsoria em todo o estado do Rio
de Janeiro. Recentemente foram relatados casos em cidades de diferentes
estados do Brasil.

Em 1998, foram diagnosticados nove casos de esporotricose em
seres humanos, seis com historia prévia de contato com gatos com lesdao

cutinea. Esses seis casos eram provenientes do estado do Rio de Janeiro.
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Os trés restantes foram infectados pela forma usual de transmissio -
contato com plantas e solo.

Nesse mesmo ano foi atendido o primeiro caso felino de
propriedade de um paciente.

Em 1999, o nuimero de pacientes atendidos com esporotricose
aumentou para 29. Desses, 27 haviam tido contato com gatos doentes
(15 tendo sido arranhados ou mordidos pelo animal). Em 2000, 43 casos

humanos foram diagnosticados.

FISIOPATOLOGIA

O S. schenckii é um fungo saprofito com reservatdrio natural
no solo, vegetais, palhas e madeira apodrecida. A inoculacio no
homem ocorre principalmente pela penetragio do fungo na derme
apds traumatismo com objetos pontiagudos infectados (palha, espinho,
madeira, farpa, arame, ferramenta de jardinagem, flores) ou, raramente,
por mordida ou arranhadura de determinados animais.

A erradicacido é complexa e idealmente ocorreria por meio do
desenvolvimento de uma vacina para os felinos, além de castra¢io de
animais abandonados. Os gatos falecidos em razao dessa doenca deveriam
ser cremados, pois se forem enterrados ou simplesmente abandonados,
a proliferagio do fungo serd perpetuada no meio ambiente, quer seja

através da proliferacdo na terra, quer seja por transmissao a outros gatos.

QUADRO CLINICO

O periodo de incubag¢ido é de 3 dias a 12 semanas (em torno de
3 semanas) na drea traumatizada — lesdo costuma ser bloqueada pelo
sistema imunoldgico — permanece localizada ou invadindo os linfaticos.

Paciente com resisténcia alta — ndo ha o desenvolvimento da

doencga; a intradermorrea¢io (IDR) com a esporotriquina € positiva
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em pessoas saudaveis de dreas endémicas. A infec¢do pode processar-se
também pelas vias respiratorias ou por via digestiva — o resultado é o
aparecimento de doenca sistémica.

Clinicamente pode ter 4 classificagdes: cutaneo-linfatica (mais
comum), cutaneo-localizada (20%), disseminada (cutinea ou sistémica)

e extracutanea (mucosa, 6ssea, ocular, articular, visceral).

CUTANEO-LINFATICA

Forma mais comum (70% dos casos).

A lesdo inicial (cancro de inoculagio): papula, nodulo/goma que
ulcera — novos nddulos/gomas ao longo do trajeto linfatico até a cadeia
ganglionar regional.

Pode ocorrer adenopatia regional discreta.

Localiza-se mais nos mmss nos adultos e na face em criangas.

1. Forma ctineo-linfdtico (Fante: Zaitz of ol 1998)

Fonte: Azulay, 2017. Fonte: micologia.com.br/esporotricose.
shtml

CUTANEO-LOCALIZADA

Lesao papulosa ou papulotuberosa. Pode formar uma placa
verrucosa com ou sem ulceragdo. Podem existir lesdes-satélites minimas
e lesdes eritematoescamosas.

Topografia: face é o local de elei¢ao.

Em caso de apresentagdo verrucosa* — diagnéstico diferencial
para PLECT (paracoccidioidomicose, leishmaniose, esporotricose,

cromomicose e tuberculose).
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2. Forma cutineo-localizada {Fonte:Zaitz et ol 1998]

Fonte: Azulay, 2017. Fonte: Nassif et al., 2012. Fonte: micologia.com.br/esporotricose.shtml

CUTANEO-DISSEMINADA
Pode ser cutdnea ou sistémica — associada a imunodepressio
(AIDS, alcoolismo, corticoterapia...) e decorrem de inoculag¢do, ingestdo

ou inalac¢do do S. schenckii.

e Cutanea: lesdes papulopustulofoliculocrostosas, placas ou
ulceras em qualquer parte do tegumento por dissemina¢do hematogénica
e com cultura positiva para o S. schenckii em cada lesdo. Geralmente é
assintomatica.

e Sistémica: 2 ou mais sistemas acometidos (os principais: SNC,
pulmio, osteoarticular, medula déssea), com cultura positiva, além da

ocorréncia de febre e comprometimento do estado geral.

Fonte: Azulay, 2017.

Fonte: slideplayer.com.br/amp/1869450/ Fonte: micologia.com.br/
esporotricose.shtml
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EXTRACUTANEA

Auséncia de lesdes cutaneas dificultam o diagndstico.

Ocorre por disseminagdo hematogénica, muito associada a forma
disseminada (imunodepressdo). As manifestacoes clinicas serao as
decorrentes do aparelho ou 6rgao envolvido — 0s 0ssos sdo as estruturas
mais acometidas.

Mucosa, pode ter havido inoculacdo direta (primdria) ou ser
secunddria a forma disseminada (como ocorre com o olho).

Forma intraocular — ocorre por dissemina¢do hematogénica.

Regiao anterior da conjuntiva — decorrente de autoinoculagio ou
trauma.

Na forma clinica, pode haver nédulos, vegetacao e ulceragio e

qualquer mucosa pode ser acometida.

4. Forma exlracutinea
{Fe cho, 2004

Fonte: Azulay, 2017. Fonte: micologia.com.br/
esporotricose.shtml

DIAGNOSTICO

O diagnostico pode ser feito pela cultura das lesdes.

Sporothrix schenkii é um fungo dimorfo — muda de acordo com
a temperatura:

e 25°C: aspecto filamentoso;

e 37°C: levedura (em tecidos do hospedeiro). Exame direto.
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Fonte: Azulay, 2017.

Fonte: Carvalho; Veasey, 2020. Fonte: printyourdesign.eu/
pt-pt/loja/produto/design-and-print-

marguerite-daisy-flower-white-
square-canva-online-2/

Cultura — “arranjo de margaridas”

Além disso, o exame histopatologico pode auxiliar, dada a
formagao caracteristica de granuloma — zona externa com linfécitos e

plasmocitos (sifiloide), uma intermedidria de células epitelioides e uma
central de polimorfonucleares.

J MACROFAGOS PREENCHIDOS POR LEVEDURAS
REDONDAS, OVAIS E ALONGADAS (EM FORMA

DE CHARUTO). HA EXEMPLARES DE LEVEDURAS
EXTRACELULARES, NA

ESPOROTRICOSE FELINA.
C N — ,
| s o o e b iew |
Rajer i, Sl -

D

Fonte: anatpat.unicamp.br/lampele4.html

Fonte: Bazzi et al., 2016.

para diagnostico.

No teste de aglutinacdo, utiliza-se antigeno filtrado, sensivel para
as formas cutinea, subcutanea e extracutanea, também como ferramenta

¢ Imunofluorescéncia direta: diagnostico de visualizagio de

corpos asteroides esporotricésicos, a partir do pus obtido

das lesdes e examinado ao microscopio em estado fresco,
colhido profundamente.
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¢ Intradermorreac¢do com esporotriquina: esporotricose, infec¢ao
positiva IDR 1; deficiéncia da imunidade celular R, formas
disseminadas, IDR 2.

TRATAMENTO

Para o tratamento, as medica¢des cldssicas de escolha sio o
Itraconazol ou o lodeto de Potdssio. As doses variam de acordo com a
gravidade da doenga.

MEDICACOES DOSE FORMAS
Adulto: 100-400 mg/dia 1 ou 2 - .
ltraconazol tomadas VO, até a cura clinica. Cutaneo-linfética e localizada: dose

€ de 100 a 200 mg/dia.
Criancas: 5 mg/kg/dia.

Fluconazol 400 mg/dia durante 3 a 6 meses. Tipos resistentes.
Anfotericina B 0,5-1,0 mg/kg/dia Sistémicos graves.
Esporotriquina Injecées intradérmicas. Localizadas.

(2 a 4 g didrios)

Iniciar com 5 gotas em cada
refeicdo (3 vezes/dia) e aumentar
lodeto de Potassio gradativamente, conforme a
tolerancia do individuo, até chegar
a dose ideal de 20 a 30 gotas em

Intolerancia ao

Terbinafina 250 mg/dia. )
itraconazol.

Fonte: Adaptado de Azulay, 2017.
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QUADRO COMPARATIVO

PARACOCCIDIOIDOMICOSE ESPOROTRICOSE

Micose sistémica (granulomatosa) e

Crénica: homem (), 40a.

Conceito Micose subcutdnea (profunda).
profunda.
Agente Etiologico Fungo dimorfico P braziliensis. Fungo dimérfico S. schenckii.
Transmissao Via inalatoria (pulméo). Inoculagdo (trauma cutaneo).
o Aguda: crianca/adolescente Adultos e criangas, preferencialmente,
Epidemiologia
em zona rural.

Fatores de Risco

Alcool, tabagismo, HIV, zona rural,
desnutricdo, genética, sexo 3.

Gato, vegetacdo e solo contaminados,
zona rural, jardineiro, veterinério.

Formas Clinicas

1. Infeccdo - assintomética.
2. Forma aguda/subaguda:

* Mais grave; afeta linfonodos, bago,
medula 6ssea;
* Pele.

3. Forma cronica:
* Pulmio;
* Pele — face — Ulcera irregular com
pontilhados hemorrégicos;
* Mucosa (boca) — estomatite moriforme
(de Aaguiar Pupo) — exulceragdo com
pontilhado hemorragico.

1. Cutaneo-linfética (+ comum):
* Adultos: mmss;
» Criancas: face;
* Placa eritematosa/papulas/nddulos;
* Ulceracdo, fistula, abscesso;
* Lesdes no corddo linfatico.

2. Cutdneo-localizada.
3. Cutaneo-disseminada.

4. Extracutnea (0sso, articulagdo,
mucosa — ocular principalmente)

Diagnéstico

* Cultura — padrao ouro.
* Exame direto — roda de leme.

* Cultura — margarida.
« Exame direto — corpos ovais.
* Biopsia — corpusculos asteroides.

Fonte: Elaborado pelo autor.
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B CARCINOMA BASOCELULAR,

CARCINOMA ESPINOCELULAR E MELANOMA
CARCINOMA BASOCELULAR (CBC)

CONCEITO

Carcinoma basocelular (carcinoma tricobldstico, basalioma ou

epitelioma basocelular) trata-se de um tumor de células morfologicamente

semelhantes as células basais da epiderme, de crescimento muito lento,

com capacidade invasiva localizada, embora destrutiva, raramente

provoca metdstase. Em suma, neoplasia maligna, no entanto, com bom

prognostico.

EPIDEMIOLOGIA

Idade adulta — 90% acima dos 30 anos de idade;
Discretamente mais usual no sexo feminino, mas, em outras
estatisticas, predomina no sexo masculino — depende da
populacio em estudo;

Frequéncia maior em brancos (quanto mais baixo o fototipo,
mais acometido);

Populacao trabalhadora ao ar livre (lavradores, marinheiros...).

FATORES DE RISCO PARA CBC

Radiacdes de todos os tipos (caldricas, ionizantes, UVB
principalmente).

Cor da pele (fototipo baixo — I e II tém maior risco).

Olhos e cabelos claros, sardas na infancia.

Imunossupressao.

Idade avancada.
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Histéria familiar de carcinomas de pele.

Profissdes de maior exposi¢do as radiagdes (médicos, técnicos,
marinheiros e lavradores).

Mutagoes no gene patched (PTCH).

Derivados do alcatrio e o arsénico.

Cicatrizes antigas (raro quando comparado ao carcinoma
espinocelular).

FISIOPATOLOGIA
O desenvolvimento de um CBC resulta da interacao entre diversos
genes e fatores ambientais.

O QUE ACONTECE NUMA SITUACAO NORMAL

|

Mutacgdes no gene patched (PTCH) — gene codifica uma proteina
(receptor proteico transmembrana) que participa na via de sinalizagao
Sonic Hedgehog (SHH), agindo como supressor tumoral.

e SHH — participa do processo de homeostase tecidual, renovacao

celular e manutencio das células-tronco. Mutagcio ou
desequilibrio na via deste gene desempenha papel essencial no

processo de carcinogénese em varios tipos celulares (ex.: CBC).

O QUE ACONTECE QUANDO DA RUIM (CBC)

!

Patched [receptor para ligantes da familia de proteinas hedgebog
(HH)] — presente na membrana plasmadtica das células.

e Proteina patched sofreu mutagio — incapacidade de suprimir a
proteina smoothened,
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e A ligacdo HH-PTCH induz a liberac¢do e ativacdo da proteina
de membrana smoothened (expressa pelo gene SMO).

N

\__9 Oncogenes — CBC

Fonte: Chinem; Miot, 2011.

e A ativagdo de smoothened ativa o fator Glil, o qual induz a

transcricdo de diversos oncogenes.

DESCRICAO DO QUADRO CLINICO

Papula ou nddulo perlaceo, com telangiectasias arboriformes,
podendo ulcerar — lesdo papulosa translicida e brilhante de coloragao
amarelo-palha, que é frequente em quase todas as manifestagoes clinicas
do carcinoma basocelular.

Topografia: 1° cefilica; 2° tronco; 3° membro.

Orelhas — tende a ser mais agressivo — neste caso, comumente é
do tipo esclerodermiforme, infiltrativo, basoescamoso ou micronodular.

O acometimento de mucosas ocorre exclusivamente por

contiguidade.

Papulonodular:
Pipula € a lesdo inicial (alguns milimetros, com aspecto perlaceo);
seu crescimento, apds anos, leva a forma globosa ou nodular (pode medir

varios cm) — se nao for tratada ulcerara. E a apresenta¢do mais comum.
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FORMA FORMA TELANGIECTASIAS
PAPULONODULAR NODULOULCERADA

Fonte: Azulay, 2017. Fonte: Azulay, 2017. Fonte: Lacerda, 2020.

Ulcerada:
Pode iniciar-se ja como pequena tlcera ou em consequéncia do
crescimento da forma nodular; a inflama¢io é minima; secrecao serosa

praticamente inexistente; a borda é sempre perlacea.

Fonte: Silva et al., 2014 Fonte:oslocitylegesenter.no/hudlege/  Fonte: Imagem de arquivo do
hudkreft/basalcellekreft/ Hospital Uopeccan

DIAGNOSTICO:
O diagnostico é feito pelo quadro clinico (A) + anatomopatoldgico (B)

A.
A dermatoscopia possibilita identificar critérios especificos para

esse diagndstico:
e Areas em “raio de roda”;
e Grandes ninhos ovoides azul-acinzentados, multiplos glébulos
azul-acinzentados;
e Areas “em folha” (ou “em dedo de luva”);

e Telangiectasias arboriformes e ulceracio.
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Forografia
macro e
dermafoio
Fotografia (1) dde um
macro © carcinoma
dermaton basocelular
© (L) de um " pigmentado.

melinoma Nota-se 3

Fonte: REZZE; SA, 2006.

B.

O exame anatomopatolégico é decisivo... — BIOPSIA
INCISIONAL. (padrio ouro).

Devemos suspeitar quando qualquer lesio passa a sangrar
espontaneamente ou por minimos traumas, crescimento subito ou
sintomatologia local.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Deve-se considerar: Carcinoma espinocelular (CEC), doenca de
Bowen, lapus eritematoso, esclerodermia em placa, melanoma, ceratoses
actinicas, seborreicas e liquenoides, nevo intradérmico, dermatoses
ulceradas, pdpula fibrosa do nariz, hiperplasia sebdcea e dermatoses
ulceradas e vegetantes de vdrias etiologias.

TRATAMENTO

Lesoes circunscritas:
Topico:
e Crioterapia.
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Ablagio a laser.
e Terapia fotodinamica.

Imiquimode.

S-fluorouracil.

Cirdrgico:

e Para CBC maiores de 2 c¢cm exérese com congelacdo pré-
operatoria.

Exérese cirtirgica ¢ a melhor indicacdo para a maioria dos CBC
(padrao ouro).

Sistémico (tumor localmente avangado; ndo podem ser tratados
cirurgicamente; ou metastatico):
¢ CICLOPAMINA - bloqueador especificos da via dos receptores
Hedgehog.
¢ Vismodegibe (Erivedge®) - inibidor de grande poténcia da
proteina SMO — CBC inoperaveis ou metastaticos — 150
mg/dia ou mais, VO.

PROFILAXIA

e Educar as popula¢oes no sentido de evitar superexposi¢do solar
desde o inicio da vida;

e Uso de protetores;

e Evitar o uso de arsénico e alcatrio.

Quem ja apresentou uma vez esse tumor tem maior chance de

apresentar um segundo, sendo necessario acompanhamento anual.
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BN CARCINOMA ESPINOCELULAR (CEC) s

CONCEITO

Carcinoma espinocelular (carcinoma epidermoide) é uma neoplasia

maligna, com capacidade de invasdo local e de metastatizar, origindria

das células epiteliais do tegumento (pele e mucosa) — camada espinhosa.

EPIDEMIOLOGIA

Ocorre em todas as ragas.

Cerca de 20% dos canceres cutineos.

Ocorre com mais frequéncia no sexo masculino (3:1). Apos a 6°

década de vida (é mais tardio que o CBC). E o cancer de pele mais comum

na raga nao caucasiana.

FATORES DE RISCO

Exposi¢ao cronica ao Sol;
Radiacio UVA e UVB;
Fototipos baixos (I e II);
Sexo masculino (J3);
Imunossupressio;
Cicatrizes, tlcera cronicas;
HPV;

Tabagismo.

FISIOPATOLOGIA

Proliferagio atipica dos queratindcitos da camada espinhosa.
Lesoes precursoras:

Actinica: também chamada de ceratose senil (aparece na idade
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avancada). E a manifestacdo de irradiacdo solar cumulativa,
progressiva, persistente e duradoura.

E multipla e caracteriza-se por pequenas lesdes (poucos mm)
discretamente salientes, colora¢io acastanhada, superficie
rugosa. Pode evoluir para um CEC em até 20% dos casos

(tempo de progressdo para CEC — cerca de 10 a 25 anos).

Fonte: medicinaonline.co

Fonte: sbd-sp.org.br Fonte: opas.org.br

Leucoplasia: Placas brancas em mucosas (principalmente
oral); essas placas variam em numero, sio discretamente

elevadas e ndo removiveis mecanicamente.

Fonte: Azulay, 2017 Fonte: msdmanuals.com

Doenca de Bowen: lesdo eritematoescamosa, com bordas bem
delimitadas, porém irregulares, superficie por vezes velvética,
outras vezes exsudativa, pouco infiltrada, com crescimento

centrifugo lento. E um CEC in situ.

Fonte: msdmanuals.com Fonte: Azulay, 2017 Fonte: Azulay, 2017
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o Fritroplasia de Queyrat: lesdo aveludada, em placa, localizada
no pénis, cuja patologia é semelhante a da doenca de Bowen.

CEC in situ na mucosa.

Fonte: Alexandrino et al., 2018  Fonte: Alexandrino et al., 2018 Fonte: Azulay, 2017 Fonte: Guedes et al., 2011.

QUADRO CLINICO
Dentre as lesdes que originam os CEC, destacamos ceratoses
actinicas e toxicas, radiodermites, tlceras cromicas, doengas cutianeas
cronicas, cicatrizes antigas (queimaduras - tlceras de Marjolin) e certas
genodermatoses (xeroderma pigmentoso, albinismo).
e Lesao inicial: pequena papula com certo grau de queratose.
¢ Crescimento rapido (mais rapido que o CBC):
¢ Crescimento vertical para fora: forma vegetante;
e Crescimento vertical para dentro: invasio para a derme e

hipoderme.+
e Sangramento discreto

e Resultado: Lesdes ulceradas de crescimento continuo,
ulcerovegetantes, vegetacdes verrucosas (secas) ou condilomatosas
(4midas), infiltracdes e, menos frequentemente, nddulos.

Topografia: dreas expostas ao sol — face e dorso das mios. Pode
acometer mucosas.

Metdstase: acometimento de ganglios e via hematogénica.
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Fonte: Azulay, 2017 Fonte: https://doctorhoogstra.com/ Fonte: Conceigdo, 2021.

CARCINOMA ESPINOCELULAR

1 Lesao avermelhada com Nédulo avermelhado com
2 cascas duras e amareladas

L ]

areas que nao cicatrizam

&
¥ & e

3 Pode surgir nos labios 4 Er:?h‘;:"' R

Fonte:dinosenglish.edu.vn/carcinoma-de-celulas-escamosas-de-la-piel-  Fonte: Facebook: Dr. Felipe de Aguilar
fotos-1690277630094169/

DIAGNOSTICO

O exame anatomopatoldgico é decisivo. — BIOPSIA INCISIONAL.
(padrdo ouro)

Além disso, a analise do quadro clinico contribui para o diagnédstico
da lesdo: lesdo ceratdsica de crescimento progressivo, que se instala em
pele sa e/ou, preferencialmente, em pele ja comprometida, em pessoas
adultas, leva a suspeita de CEC.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

CBC, melanoma amelanético, granuloma piogénico, lesoes
ulceradas, vegetantes ou ulcerovegetantes de vdrias etiologias (micoses
sistémicas e subcutaneas, cancro duro, tuberculose, donovanose) e

ceratoacantoma.
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TRATAMENTO

Queratose actinica:

e Topico

S-fluorouracil 5%.

Imiquimode 5%. Mebutato de ingenol. Terapia fotodinamica.
Diclofenaco gel 3% + acido hialurdnico 2,5%.

e Tratamento Ablativo Cirtirgico

Curetagem. Crioterapia. Laser de CO2.

¢ Profilaxia

Nicotinamida oral (vitamina B3) — 1g/dia. Protetor solar FPS > 15.

Retinoides topicos (tretinoina 0,1 — 0,3%).

CEC:

e Exérese cirurgica (padrao ouro):

® Margens de 4-6 mm, sempre tridimensional.
® Caso haja comprometimento de margens apds o exame
anatomopatoldgico, a complementacio deverd ser com a
cirurgia com controle microscopico das margens (cirurgia
micrografica de Mobhs).
e (Caso nao seja vidvel — ampliacdo cirurgica classica ou
entdo o encaminhamento para radioterapia.
Quimio/radioterapia sdo tratamentos coadjuvantes — tratamento
de lesbes maiores.
¢ Eletrodissecacao com curetagem — lesdes de até 10 mm.

e Criocirurgia.

BN MELANOMA I —

CONCEITO

Tumor maligno origindrio dos melandcitos.
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Localiza¢do cutdnea primaria (pode surgir em outras dreas — olhos,
mucosas, meninges € outros).
Potencial metastdtico e letalidade.

EPIDEMIOLOGIA

Alta incidéncia em dreas proximas a regido do Equador. Acomete
mais individuos brancos (& = Q).

Adultos jovens (melanomas tendem a ocorrer apds a puberdade)

Dois picos de incidéncia: 5* e 7* décadas.

FATORES DE RISCO

¢ Individuos que se expdem ao sol desde a infancia. — Fototipo
baixo (I e II de Fitzpatrick).

e Exposicdo a raios UVA e UVB (tanto a intermitente quanto a
cumulativa).

e Nevos melanociticos (30% dos melanomas derivam deles).
Nevos displasicos, nevo melanocitico congénito, mais de 50
nevos melanociticos.

e Historico pessoal ou familiar de melanoma.

e Uso de camas de bronzeamento.

¢ Imunodeficiéncias congénitas, adquiridas e imunossupressio em
transplantados ou por quimioterapia para outras neoplasias

constituem fatores facilitadores e agravantes do melanoma.

QUADRO CLINICO
O melanoma é dividido em 4 formas clinicas: (1) melanoma
extensivo superficial, (2) nodular, (3) lentiginosos acral e (4) lentigo

maligno melanoma.
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1. MELANOMA EXTENSIVO SUPERFICIAL

e Mais comum/prevalente. @ = J.

® Maculopdpula com margem pouco menor que 2,5cm; comum
hipopigmentacao, halo irregular.

e Cor: Diferentes tonalidades, do castanho ao preto-acinzentado
e roseo.

e Idade: 45-55 anos.

¢ Duracao: 1-5 anos.

e Topografia: Dorso, em homens; membros inferiores, em
mulheres.

e Padrao de crescimento: inicialmente é radial, seguido

tardiamente de vertical.

s . 5 L sl
£ e P ol

Fonte: msdmanuals.com Fonte: Wikimedia Commons Fonte: Azulay, 2017

2. MELANOMA NODULAR
e 2° mais comum. 29 = &
e No6dulo hemisférico ou lesao ulcerovegetante.
e Cor: Negra.
e Idade: 45 anos.
e Duracao: meses.
¢ Topografia: Dorso, cabeca e pescoco.

e Padrao de crescimento: vertical precoce

Fonte: dermnetnz.org/ Fonte: dermnetnz.org/  Fonte: educarsaude.com/

Melanoma nodular amelanético
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3. MELANOMA LENTIGINOSO ACRAL
¢ 3° mais comum. @ = J.
® Mancha negra inicial; depois, nddulo ou ulceracio.
e Cor: Negra.
e Idade: 50-60 anos.
® Duracao: 1-10 anos.
e Topografia: Extremidades digitais com predilecio pelo
polegar ou halux; peri ou subungueal e palmo-plantar.
e Padrao de crescimento: Horizontal e, mais tarde, vertical.

Fonte: Azulay, 2017 Fonte: msdmanuals.com/  Fonte: dermnetnz.org/

Sinal de Hutchinson: corresponde a extensio da pigmentacao
da matriz, leito ungueal e prato ungueal a cuticula adjacente e
prega ungueal proximal e lateral. Representa a manifestacio

clinica da fase de crescimento radial do melanoma subungueal.

m) Melanoniquia

Fonte: Benez et al., 2010. Fonte: boadicadebeleza.com.br/
melanoma-de-unhas/

4. LENTIGO MALIGNO MELANOMA
® Menos comum/prevalente. 29 = 3.

® Maculosa com margem irregular, grandes didmetros.
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e Cor: Diferentes tonalidades, castanho ao preto;
hiperpigmentag¢ao frequente.

e Idade: 75 anos.

¢ Duracao: 5-20 anos.

¢ Topografia: Cabeca, pescoco, dorso e maos.

¢ Padrao de crescimento: lento, por longo periodo, radial

) =
| J,J-’

Fonte: Gomes et al., 2017. Fonte: Azulay, 2017.

Fonte: Gomes et al., 2017.

DIAGNOSTICO

Para suspeita diagnostica é importante atentar-se ao aparecimento
de manchas ou nddulos de crescimento rapido, alteragdes de cor e
tamanho de nevos preexistentes, além de sintomatologia.

A suspeita clinica de melanoma fundamenta-se na regra do
ABCDE:

A: assimetria.

B: bordas irregulares e denteadas.

C: variacao da cor.

D: didmetro maior que 0,6 cm.

E: evolugido, ou seja, qualquer altera¢do que tenha ocorrido na
lesdo.
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Assimétricas: quando a metade da pinta ¢ diferente
da outra metade.

Bordas irregulares: se
chanfradas e com sule

: quando nao é a mesma em toda a pinta,
com diferentes tons de marrom € preto e.
as vezes, de vermelho, azul ou branco.

Didmetro de mais de 6 mm, embora médicos
possam diagnosticar melanomas bem menores
com um aparelho chamado dermatoscopio.

Fonte: accamargo.org.br/sites/default/files/inline-images/abcde.png

Sinal do “patinho feio”: apresentag¢io clinica de uma lesdo se torna
suspeita por destoar, em aparéncia, das demais circunvizinhas.

O exame anatomopatoldgico ¢ decisivo. — BIOPSIA (excisional
com margens de 1-2 mmy) (padrdo ouro).

¢ Niveis de Clark: avalia o grau de profundidade de um melanoma
no exame histopatolégico; avalia a profundidade da lesdo ao
longo das camadas da pele (epiderme, derme, derme papilar,
derme reticular e tecido subcutaneo) classificando os graus da
lesdo em niveis de I a V.
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Nivel de Clark Profundidade da Infiltragao

\"

A%

Confinado a epiderme

Na derme papilar

Na jun¢éo da derme papilar e reticular
Na derme reticular

Na gordura subcutanea

Fonte: Ménica; Lang, 2017.

papilar

[S)
EPiderme\{ £ &&'
Derme \{

Derme
reticular ¢~

Tecido (

subcutaneo |

Fonte: sanarmed.com/niveis-de-clark-colunistas

¢ Indice de Breslow: avalia a espessura da lesio em milimetros
(mm), desde a epiderme até as células tumorais mais profundas na pele.

Quanto mais superficial for lesio na remog¢do, melhor o progndstico.

ESPESSURA PROGNOSTICO

< 1mm

1,1a2mm

2,1 a4 mm

>4 mm \}

Fonte: Elaborado pelo autor.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Nevos pigmentados, carcinoma basocelular pigmentado,
granuloma piogénico, ceratose seborreica, melanoacantoma, histiocitoma,
melanoniquia estriada e lesdo traumdtica circunscrita (comum em atletas

- lesdo em hdlux/hematoma subungueal).

TRATAMENTO
¢ Excisao da lesao com margens cirfirgicas, as quais variam de

acordo com a espessura da lesdo (indice de Breslow).
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ESPESSURA DA LESAO MARGEM RECOMENDADA
In situ 0,5-1 cm
<1mm 1cm
1 mm < espessura < 2 mm 1-2.cm
2,1 < espessura < 4mm 2cm
>4 mm 2.cm

Fonte: Brasil, 2022.
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(€ o mais comum;
crescimento lento;
infiltracdo local;
metastase rara).

(crescimento mais rapido
que o cbc; metdstase rara,
apesar de ser mais comum

(mais agressivo; metastase).

Ulcera; Topografia:

e tronco.

Biopsia incisional

ter sangramento e

70% ocorre em face

do que no cbc).
ORIGEM Células dla cam‘ada Células fia camada Melandcitos.
basal e foliculo piloso. espinhosa.
,c?; Fotlotlpos lell > 40 anos;
E 0 mais comum em .
. . - ) Fototipos | e II;
* Fototipos I e Il; individuos ndo caucasianos; . .
. N Hist. Famil;
+ UVB = mutacio et ol Nevos melanociticos (apenas 20-
FATORES DE (p53) Exposicao tabagismo, transplantados, P
. . . 30% dos melanomas; o restante
RISCO solar intermitente doenca renal cronica); .
) Lo surge como uma nova lesdo);
(queimaduras na Radiacéo UVB — p53 o N
P - Radiagdo UVB (cronica e
infancia). Exposicao solar prolongada; ; 8
- ; intermitente).
Cicatrizes; Queimaduras
(Ulcera de Margolin).
Lentigo Maligno Melanoma:
* M3os e face;
Les3o precursora: * Crescimento radial.
LesGes « Queratose actinica* Melanoma Extensivo Superficial:
papulonodulares (placa eritematoqueratética). * Mais comum;
(papula perlacea, + Doenca de Bowen (CEC * Crescimento radial.
translicida, in situ). Melanoma Nodular:
QUADRO telangiectasias em + Eritroplasia de Queyrat * Lesdo escura;
CLINICO superficie) — pode

(CEC in situ na mucosa).
* Leucoplasia.

CEC: placa eritematoinfiltrada,
hiperqueratética/crosta/
ulceracdo.

* Agressiva;
* Dorso, cabeca, pescoco;
* Crescimento vertical.

Melanoma Lentiginoso Acral:

* Palmas das mdos e plantas dos

pés;

* Crescimento radial;
 Comum em fototipo elevado.

(anatomopatolégico)

Bidpsia incisional

DIAGNOSTICO _ parte da lesio, (anatonlopatgloglco) —parte | Biopsia excisional com margens de
. da lesdo, feito com agulha 2a3mm.
feito com agulha
punch.
punch.
Exérese cirdrgica,
com margens
TRATAMENTQ | (Padrdo ouro).

Tratamento topico:
imiquimod,

Exérese cirdrgica, com
margens (padrdo ouro).

crioterapia.
Fonte: Elaborado pelo autor.

Cirurgia com margem e
profundidade.
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— CARCIONOMA BASOCELULAR, CARCINOMA ESPINOCELULAR E MELANOMA —

Pesquisa do linfonodo sentinela: é uma importante ferramenta
para o estadiamento do melanoma.
e Indicacdes:
e espessura tumoral > 1 mm.
¢ breslow < 0,8 mm com ulceracio.
¢ 0,8 a1 mm com ou sem ulceracgio.
¢ Quimioterapia: alfainterferona.
e Radioterapia (casos de tumor irresseciavel, doenca metastatica,
tumores extensos previamente a cirurgia).
¢ Imunoterapia: Ipilumabe, dacarbazina, pembrolizumabe,
nivolumabe.
e Terapias-alvo: vemurafenibe, dabrafenibe, cobimetinibe,

trametinibe.
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