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Manifestações cutâneas na doença renal terminal *

Cutaneous manifestations in end-stage renal disease
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Resumo: A prevalência da doença renal crônica aumentou nos últimos anos. Os efeitos dessa doença
são complexos e podem levar à disfunção de múltiplos órgãos, entre eles, a pele. A maioria dos
pacientes apresenta pelo menos uma alteração dermatológica. Algumas vezes, esses sintomas podem ser
o primeiro sinal evidente de doença renal. Este artigo aborda as manifestações cutâneas relacionadas a
disfunção renal grave ou doença renal terminal, divididas em não específicas e específicas, revisando
quadro clínico, etiopatogenia e opções terapêuticas dessas dermatoses. Seu reconhecimento e trata-
mento precoces diminuem a morbidade, melhorando a qualidade de vida desses doentes.
Palavras-chave: Calcinose; Dermopatia fibrosante nefrogênica;  Falência renal crônica; Manifestações
cutâneas; Prurido

Abstract: The prevalence of chronic kidney disease has increased over the last years. The effects of this
disease are complex and may lead to dysfunction of multiple organs, including the skin, with most
patients presenting with at least one dermatologic alteration. Sometimes these symptoms can be the
first clear sign of kidney disease. This article discusses the skin manifestations related to severe renal
impairment or end-stage renal disease (ESRD), which are divided into nonspecific and specific, and
reviews the clinical features, etiopathogenesis and therapeutic options for these dermatoses. Early
recognition and treatment reduce morbidity and improve these patients' quality of life.
Keywords: Calcinosis; nephrogenic fibrosing dermopathy;   Chronic kidney failure; Skin manifestations;
Pruritus
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INTRODUÇÃO
A doença renal crônica se configura, nos dias de

hoje, como importante problema de saúde pública.1,2

No Brasil, a prevalência de pacientes mantidos em
programa crônico de diálise aumentou cerca de 40%
no período de janeiro de 2004 a março de 2008.3

Alguns mecanismos para progressão da disfun-
ção renal incluem: hiperlipidemia, hiperglicemia e
hipertensão arterial.

4

Nesse contexto, a nefropatia dia-
bética e a hipertensiva são, atualmente, as principais
causas de doença renal terminal (DRT).1-3 A longo
prazo, tais entidades causam alteração na microvascula-
tura renal, ocorrendo a passagem de proteínas. A lesão
contínua sobre os vasos acarreta a esclerose, sobrecar-
regando os néfrons, que perdem sua capacidade de
adaptação e evoluem para perda de sua função.4,5

Na insuficiência renal terminal, com o declínio
progressivo da taxa de filtração glomerular, ocorre
incapacidade do rim em manter níveis normais de
produtos do metabolismo das proteínas, tais como
ureia e creatinina. Além destes, sódio, cálcio e fosfato
são os principais agentes envolvidos na patogênese
das alterações cutâneas da doença renal grave.4,5

Os efeitos da DRT são complexos e podem levar
à disfunção de múltiplos órgãos, incluindo a pele. O
diagnóstico e o tratamento precoces nos pacientes
com doença renal possibilitam melhor qualidade de
vida, retardando o surgimento das manifestações
cutâneas. No entanto, estas podem ser observadas
desde o início da doença até a evolução para o estágio
terminal, na uremia e pós-transplante renal.

6,7

As principais manifestações cutâneas na DRT
são: xerose, prurido, hiperpigmentação, desordens
perfurantes, calcificantes e buloses.6-11 Cerca de 50%-
100% desses pacientes apresentam, pelo menos, uma
lesão dermatológica.

7

Algumas vezes, esses sintomas
podem ser o primeiro sinal evidente de doença renal.

10

Abordar-se-ão nesta revisão as manifestações
cutâneas relacionadas a disfunção renal grave ou DRT,
as quais podem ser divididas em não específicas e
específicas da DRT. Dentro do primeiro grupo, desta-
cam-se alterações de coloração da pele, elastose, equi-
mose, xerose, prurido, neve urêmica, unhas meio a
meio (half-and-half) e ginecomastia. Já o segundo
grupo engloba as desordens perfurantes, calcificação
metastática, dermopatia fibrótica urêmica e dermato-
ses bolhosas.7

MANIFESTAÇÕES NÃO ESPECÍFICAS
As alterações relacionadas à cor incluem: pali-

dez, atribuída à anemia por doença crônica e por defi-
ciência de eritropoietina; pele amarelada, devida à
retenção de pigmentos lipossolúveis na derme e sub-
cutâneo, como carotenoides e urobilinogênios; pele
marrom-acinzentada, relativa ao depósito de hemossi-

derina; hiperpigmentação associada à fotoexposição,
assim como a elastose. A figura 1 ilustra hipercromia
após início de diálise. A equimose (Figura 2) é comum,
secundária à disfunção plaquetária.6,7 É sabido que
concentrações elevadas de ureia podem induzir altera-
ção da agregação plaquetária, porém, na DRT, há tam-
bém participação importante do acúmulo de ácido
guanidinossuccínico, que pode chegar a níveis trinta
vezes superiores ao normal. Esse ácido inibe a ativida-
de plaquetária induzida pelo ADP, sendo, portanto, um
dos fatores implicados no sangramento urêmico.5,12

A xerose (Figura 3) é uma complicação comu-
mente observada nos pacientes renais terminais, em
50%-85% dos casos, principalmente naqueles em que
o tratamento dialítico não foi iniciado.7 Sabe-se que,
na maioria dos casos, desaparece após o transplante
renal. Classicamente, está ausente na insuficiência
renal aguda, além de não ter correlação com o nível
de ureia plasmática. A xerose urêmica é sugerida
como o principal fator no desencadeamento do pruri-
do. Acredita-se que a xerose deva ser considerada uma
síndrome, de acordo com a topografia e a presença de
alguns sinais observados, como turgor da pele e pru-
rido. O mecanismo fisiopatogênico da xerose é desco-
nhecido, porém, provavelmente exista relação com
disfunção de glândulas écrinas e depleção de volume
atribuída ao uso de diuréticos.13

A pele seca da xerose urêmica é usualmente
associada a sinais de turgor da pele e elastose, indican-
do grandes alterações das estruturas da pele subjacen-
tes à epiderme (aumento da extensibilidade da pele,
fragmentação da elastina, atrofia das glândulas sebáceas
e sudoríparas) que podem significar desidratação devi-
do ao espessamento da pele. Pode ser correlacionada
com diminuição da transpiração, atrofia das glândulas
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FIGURA 1: Máculas hipercrômicas de aspecto reticulado na região
frontal de paciente portadora de IRC em hemodiálise
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sebáceas e da porção secretora e ductal das glândulas
sudoríparas, o que reduz o nível de lipídeos na superfí-
cie da pele e provoca perda da integridade do extrato
córneo pela redução do seu conteúdo hídrico. Uma
diminuição do número das glândulas sudoríparas tam-
bém pode ser notada. A pele xerótica, em casos graves,
adquire aspecto ictiosiforme. Essas alterações são res-
ponsáveis pelo envelhecimento cutâneo precoce pre-
sente nos pacientes renais crônicos. Cremes hidratan-
tes associados a creme de ureia 5%-10% ou a ácido sali-
cílico 2%-3% podem ser utilizados no tratamento.13-15

O prurido pode se apresentar de forma localiza-
da ou generalizada, e é o mais frequente sintoma da
DRT; ocorre em 53% desses pacientes, trazendo gran-
de prejuízo a sua qualidade de vida.6,15,16 Não está rela-
cionado com outras enfermidades cutâneas primárias
ou sistêmicas, alterações psicológicas ou insuficiência
renal aguda. Sua fisiopatogenia não é totalmente
conhecida, porém, há relação com hiperparatireoidis-
mo, xerose, hipervitaminose A, anemia ferropriva e
níveis séricos elevados de magnésio, cálcio, fosfato,
alumínio e histamina, sendo que esta última pode
estar associada à sensibilização alérgica a componen-
tes presentes nas membranas de diálise.9,17-20 O prurido
contribui para o surgimento de lesões perfurantes
pelo fenômeno de Koebner.6

A abordagem terapêutica do prurido tem sido
reportada com eficácia variável e constitui um desafio.
Medicações tópicas e orais representam opções de tra-
tamento. O uso de anti-histamínicos nem sempre é
eficaz. Outras opções de medicação oral são antago-
nistas da serotonina, ondansetrona, carvão ativado e
colestiramina. Antagonista opioide demonstrou bene-
fícios a curto prazo, tendo a vantagem de apresentar
poucos efeitos colaterais. Corticoides tópicos de alta
potência ou sob oclusão e infiltração lesional de corti-

coide apresentaram benefícios em alguns pacientes,
no entanto, não previnem o desenvolvimento de
novas lesões. Retinoides tópicos, orais e vitamina A
oral têm tido resultados positivos. Capsaicina tópica
0,025% pode ser usada no prurido localizado com boa
resposta. Crioterapia e ceratolíticos têm tido sucesso
em alguns casos. A fototerapia com UVA e UVB (nar-
row-band) representa uma boa opção, porém, ao
indicar esse procedimento, deve-se ter em mente a
imunodepressão em pacientes transplantados e o
potencial risco de carcinogênese.19,21-25

Uma das mais raras apresentações descritas é a
neve urêmica, que ocorre em apenas 3% dos pacientes
na DRT.9 Está relacionada à uremia franca, podendo ser
reconhecida como um depósito branco na superfície
cutânea, secundário à ureia cristalizada excretada pelo
suor. Essa manifestação responde à diálise.6,8,9

As unhas podem mostrar uma série de altera-
ções. A mais típica da DRT é a denominada unha meio
a meio (half-and-half), frequente em 21% dos pacien-
tes, caracterizada por uma descoloração bem marcada
de tom marrom ou róseo na extremidade ungueal
(Figura 4). Tal manifestação é mais prevalente nos
pacientes em diálise, podendo haver remissão após
transplante renal. Atribui-se a patogênese à elevação
do hormônio de estimulação melanocítica (MSH).7- 9

Pode-se observar ginecomastia em pacientes
renais crônicos, a qual se atribui ao acúmulo de pro-
lactina. Seu nível sérico elevado (acima de 30ug/L)
está diretamente relacionado à piora da função renal.
A hiperprolactinemia, nesses casos, leva à inibição da
liberação do hormônio folículo estimulante (FSH) e
do hormônio luteinizante, resultando em menor pro-
dução de estrogênio e progesterona. As implicações
dermatológicas são ginecomastia nos homens e hirsu-
tismo e acne nas mulheres, podendo, ainda, ocorrer

FIGURA 2: Lesão equimótica de aparecimento espontâneo em
membro superior de paciente portador de IRC

FIGURA 3: Xerose cutânea importante, evoluindo com aspecto
ictiosiforme, em membro inferior de paciente renal crônico
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acantose nigricante resultante da resistência insulíni-
ca promovida pelo excesso de prolactina.26

Em relação às principais substâncias envolvidas
no tratamento dialítico da DRT, podem-se citar a eritro-
poietina (EPO), o calcitriol e os quelantes de fósforo à
base de sais de cálcio (carbonato e acetato de cálcio)
que, apesar de pouco frequentes, podem causar farma-
codermias. No caso da EPO, o componente alergênico
está associado ao veículo da substância, não a ela em si.
Azevedo e col. observaram quadro de prurido intenso
sem lesões de pele visíveis quando foi utilizada a forma
liofilizada da EPO, em comparação com a solubilizada.27

Os efeitos colaterais do calcitriol estão relacio-
nados ao uso prolongado da droga sem uma supervi-
são adequada, o que causa hipercalcemia e, posterior-
mente, calcificações cutâneas. Os quelantes de fósfo-
ro também podem provocar hipercalcemia, tendo o
oxalato de cálcio os menores índices devido ao per-
centual de cálcio em sua composição.28

O paciente renal crônico, com doença renal em
estágio terminal, é dependente das condições de uma
boa fístula arteriovenosa para melhor qualidade de
vida. Assim, devem-se considerar vários fatores, tais
como: uma boa anamnese e um adequado exame físi-
co com avaliação das veias, das artérias e do sistema
cardiopulmonar, que possam garantir o sucesso de
uma boa fístula, mimetizando, assim, futuras compli-
cações. As complicações dermatológicas mais comu-
mente associadas à confecção das fístulas são: necro-
se causada pela manipulação exagerada da pele, for-
mação de hematomas, tensão na sutura da pele e pro-
cessos infecciosos. O tratamento deverá ser realizado
com antibiótico e debridamento da ferida. Nos casos
de infecções, é mais frequente a associação com as fís-
tulas com enxerto arteriovenoso sintético em até 10%
dos casos.29 O Staphylococcus aureus é a bactéria

mais envolvida em até 80% das vezes e, menos comu-
mente, o Staphylococcus epidermidis. Os gram-nega-
tivos representam 15% das infecções. O tratamento é
diferenciado, de acordo com o tipo da fístula, se nati-
va ou enxerto. No caso das nativas, a infecção está,
geralmente, associada a falhas na punção ou à falta de
higiene do paciente no cuidado da fístula. O uso de
antibióticos por quatro a seis semanas e cuidados
locais são suficientes, ficando a indicação cirúrgica
para os casos de êmbolos sépticos. Quando na pre-
sença de enxerto, há necessidade de, além do uso de
antibióticos, ressecção da porção infectada. A utiliza-
ção de antibióticos sistêmicos é determinada pelos
resultados das culturas (hemocultura ou cultura de
secreção local), que devem ter cobertura para bacté-
rias gram-positivas e negativas até o isolamento da
bactéria. As cefalosporinas são os antibióticos mais
empregados na monoterapia. Nos casos com compli-
cações, indica-se a associação de vancomicina com
aminoglicosídeo.30

MANIFESTAÇÕES ESPECÍFICAS
As desordens perfurantes observadas no

paciente renal terminal compartilham características
semelhantes às dermatoses perfurantes primárias, tais
como: doença de Kyrle, foliculites perfurantes e cola-
genose perfurante reativa.31,32

A doença de Kyrle é tradicionalmente descrita
em pacientes jovens e de meia-idade, está presente em
21% dos pacientes, especialmente afro-americanos, e é
associada com diabetes mellitus.7 A localização mais
comum é em glúteos e extremidades. O quadro clínico
se caracteriza por pápulas de dois a oito milímetros de
diâmetro, com tampão ceratótico, algumas coalescen-
do em placas. As lesões podem ser foliculares ou extra-
foliculares, sendo o arranjo linear comum. A histologia
revela rolha paraceratótica composta por debris basofí-
licos e depressão epidérmica com ou sem envolvimen-
to folicular. Usualmente, apresenta acantose ao redor
da epiderme, disceratose e células epidérmicas vacuo-
ladas, adjacentes à coluna paraceratótica. Ocorre, tam-
bém, dilatação folicular do infundíbulo por paracerato-
se, ortoceratose e degeneração basofílica.6,7,9,31,32

A colagenose perfurante reativa clássica é geno-
dermatose de herança autossômica dominante ou
recessiva, presente na infância e precipitada por trau-
ma, foliculites e exposição ao frio. A forma adquirida
do adulto é associada à doença renal crônica, poden-
do ser uma variante das desordens perfurantes.
Clinicamente, essa colagenose inicia-se com pápula de
coloração rósea ou amarronzada, que varia com o fotó-
tipo do paciente. Podem se apresentar como lesões
ceratóticas, umbilicadas, nódulos e, ocasionalmente,
placas verrucosas com prurido marcante. Tem distri-
buição em áreas expostas: face, membros superiores,

FIGURA 4: Região proximal das unhas de coloração mais clara e
região distal acastanhada, caracterizando unhas meio a meio
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membros inferiores, com menor acometimento do
tronco. As lesões podem ter involução espontânea,
deixando cicatriz, na medida em que novas lesões vão
surgindo. O fenômeno de Köebner está presente. A
patologia clássica consiste em invaginações amplas,
epidérmicas, superficiais em taça, com degeneração
basofílica formando faixas de colágeno. Muitas vezes, a
doença pode se manifestar antes do tratamento dialíti-
co e em alguns pacientes transplantados.6,7,9,31,32

Histopatologicamente, as dermatoses perfuran-
tes são indistinguíveis.  Podem ser observados, nas
lesões recentes, folículos pilosos dilatados com rolhas
ceratóticas contendo áreas de paraceratose, ortocera-
tose, inflamação supurativa e debris basofílicos necró-
ticos. Nas antigas, encontram-se elementos do tecido
conectivo e degeneração inflamatória de células,
incluindo células gigantes de corpo estranho. As fibras
elásticas degeneradas são observadas através de colora-
ção específica (Verhöeff van Gieson) e as do colágeno,
pela hematoxilina-eosina (HE). A patogenia das derma-
toses perfurantes pode ser atribuída à proliferação epi-
dérmica anormal ou à alteração do colágeno.6,7,9,14,31,32

De maneira geral, as desordens perfurantes
apresentam, ocasionalmente, involução espontânea;
contudo, retinoides tópicos e orais e vitamina A oral
têm sido usados no manejo terapêutico, com resulta-
dos positivos. Corticoides tópicos de alta potência, ou
sob oclusão, e infiltração lesional de corticoide tam-
bém podem ser utilizados. Crioterapia e ceratolíticos
têm tido sucesso em alguns casos.6,7,31,32

O diagnóstico diferencial das desordens perfuran-
tes pode ser feito com as seguintes doenças: verruga vul-
gar, ceratoacantoma eruptivo, prurigo nodular, líquen
plano hipertrófico, ceratose folicular e frinoderma.6

Entre as desordens calcificantes da pele no

paciente renal crônico, têm sido relatadas a calcifica-
ção metastática, a calcinose cutânea e a calcifilaxia. A
primeira ocorre pela precipitação de níveis elevados
de cálcio e fósforo séricos. A doença renal crônica é a
principal condição metabólica associada. A calcifica-
ção pode afetar mucosa gástrica, paredes vasculares,
pulmões, rins e tecido subcutâneo.6,8

A calcinose cutânea ou calcificação nodular
benigna consiste no depósito de sais de cálcio insolú-
veis na pele e no subcutâneo. Caracteriza-se por pápu-
las, nódulos e placas variados em tamanho, pétreos,
podendo ocorrer eliminação de material calcário atra-
vés da epiderme. Os locais mais comumente acometi-
dos são as regiões periarticulares e polpas digitais,
sendo que estas últimas ficam extremamente dolori-
das. O grau de envolvimento correlaciona-se com
níveis elevados de cálcio e fosfato no sangue, cuja nor-
malização pode levar à involução das lesões. A histo-
patologia revela material azul homogêneo na derme
superficial, visto na coloração HE, assim como depósi-
tos globulares podem ser observados no tecido subcu-
tâneo,6,8 os quais são também notáveis à radiografia.

A calcifilaxia, também conhecida como síndrome
de calcificação cutânea necrotizante e, mais recentemen-
te, arteriopatia calcificante urêmica, consiste em uma
causa rara, porém importante de morbidade e mortalida-
de nos pacientes com doença renal crônica. A incidência
é de 4% em pacientes em diálise e de 1% nos pacientes
em tratamento conservador.7,33 É consequência da calcifi-
cação progressiva das artérias de pequeno e médio cali-
bres da derme e do tecido subcutâneo, evoluindo para
necrose cutânea progressiva (Figuras 5A e B). Apresenta
mortalidade alta. É mais comumente observada nos
pacientes com insuficiência renal grave, assim como em
portadores de hiperparatireoidismo secundário ou ter-

FIGURA 5A 
e 5B: Placas
exulceradas
expondo
depósito 
calcário 
subcutâneo na
região distal
dos membros
inferiores de
paciente renal
crônico

A B
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ciário e em transplantados, podendo ocorrer em outras
doenças. Incide mais no sexo feminino, em uma relação
de três mulheres para cada homem.33,34

O quadro clínico da calcifilaxia consiste em pla-
cas ou nódulos purpúricos firmes, simétricos, bilate-
rais, com padrão reticulado, assemelhando-se ao live-
do reticular. A localização das lesões pode predizer o
prognóstico: lesões nas extremidades de mãos e pés,
região peniana, antebraços e panturrilhas têm melhor
prognóstico se comparadas às lesões localizadas nas
coxas, nos glúteos e no tronco. Pulsos periféricos dis-
tais encontram-se preservados em áreas de necrose.
Miopatia, hipotensão, demência, febre, infarto do sis-
tema nervoso central, intestino ou miocárdio têm
sido descritos em associação com necrose cutânea,
denominada, assim, calcifilaxia sistêmica.33,34

A histopatologia da calcifilaxia é característica,
mas não patognomônica. Ocorre uma calcificação
típica das artérias de pequeno e médio calibres da
derme e do subcutâneo, com hiperplasia da íntima.
Trombos de fibrina podem ser notados na derme
superficial e no subcutâneo, assim como calcificação
de vasos em áreas de necrose da epiderme. Deposição
de cálcio ao redor dos adipócitos ou calcificação glo-
bal dos septos capilares podem ser vistos no tecido
subcutâneo.7,33,34

A calcificação é vista na radiografia como uma
rede em linha dupla. A calcificação vascular encontra-se
presente em 10% de todos os pacientes que são subme-
tidos à hemodiálise, em 58% dos portadores de hiper-
paratireoidismo secundário e em 75% dos portadores
de hiperparatireoidismo terciário. O exame radiológico
mais sensível na detecção da calcificação é a mamogra-
fia, que não é, entretanto, realizada rotineiramente.6

A patogênese da calcifilaxia é multifatorial.
Distúrbios do cálcio, do fosfato e do metabolismo da
paratireoide são observados no mecanismo. Os fato-
res de risco para o desenvolvimento da calcifilaxia
incluem: paratormônio elevado, produto cálcio-fosfa-
to maior que 50mg2/dL,2 exposição à vitamina D,
doença renal crônica idiopática, imunossupressão,
linfoma, transfusões sanguíneas, utilização de calci-
triol intravenoso, HIV e trauma local.6,33,34

Vasculites sistêmicas, síndrome Crest (calcinose,
fenômeno de Raynaud, alteração esofagiana, esclero-
dactilia e telangiectasia) e o lúpus eritematoso sistêmico
fazem parte do diagnóstico diferencial da calcifilaxia.7

No manejo da calcinose e da calcifilaxia, tem
sido reportada maior sobrevida nos pacientes submeti-
dos à paratireoidectomia total ou subtotal, em relação
aos que não a realizam. Tem-se observado uma rápida
resolução das manifestações cutâneas após a cirurgia,
sem, no entanto, demonstração de regressão da calcifi-
cação arterial. O procedimento cirúrgico não tem sido
benéfico em pacientes com baixos níveis de PTH.6,33,35

A abordagem terapêutica da calcifilaxia inclui
desbridamento, antibióticos sistêmicos, curativos bio-
lógicos ou hidrocoloides e enxerto de pele. Oxige-
nioterapia hiperbárica tem sido benéfica em pacientes
submetidos à hemodiálise e nos quais não houve res-
posta à paratireoidectomia e ao desbridamento. A
explicação está na melhora da angiogênese e da fago-
citose, que inibem o crescimento bacteriano, e na
diminuição do edema tecidual local. Os efeitos da oxi-
genioterapia a longo prazo precisam ser avaliados em
estudos maiores.6,35

Dentro do grupo das buloses observadas na
doença renal avançada, destacam-se a porfiria cutânea
tarda (PCT), também denominada porfiria hepática
crônica, e a pseudoporfiria (Quadro 1). Juntas, apre-
sentam incidência de 1,2% a 9% dos pacientes.6 A PCT
é uma consequência da deficiência congênita ou
adquirida da enzima uroporfobilinogênio III descar-
boxilase. Classifica-se como PCT esporádica ou tipo I
e PCT hereditária ou tipo II. Na forma esporádica, a
enzima é deficiente somente no fígado; já na forma
hereditária, a enzima é deficiente em todos os tecidos,
incluindo eritrócitos e fibroblastos.14,36,37,38,39 A preva-
lência da doença gira em torno de 5%15 em pacientes
com insuficiência renal crônica que mantêm trata-
mento dialítico regular. Outros fatores desencadean-
tes da PCT incluem: alcoolismo, drogas (estrógenos,
hexaclorobenzeno), ferro, infecções virais (hepatite B,
hepatite C e HIV).6,7,36-38

A apresentação clínica da PCT associada com a
DRT não difere da PCT esporádica. As características
incluem vesículas e bolhas tensas, distribuídas no
dorso das mãos, na face e, ocasionalmente, nos pés,
seguidas por erosões e crostas. As lesões evoluem com
cicatriz e milia. Também se observa fragilidade cutânea
a pequenos traumas, hiperpigmentação pós-exposição
solar, com sufusões purpúricas na parte central da
face, assim como placas esclerodermiformes e hipertri-
cose. Os pacientes com todas as formas de PCT apre-
sentam aumento do ferro sérico e de suas reservas
hepáticas. Pacientes com DRT e anúricos apresentam
elevados níveis de uroporfirina no plasma, já que não
há excreção urinária e a hemodiálise não é eficaz para
remover tais substâncias6,7,36-38 (Figura 5).  

A histopatologia caracteriza-se por uma vesicu-
lação subepidérmica com pouco ou nenhum infiltra-
do inflamatório. A base da bolha é irregular, com pre-
sença de festonamento mesmo na ausência de epider-
me. A zona da membrana basal é evidenciada pela
coloração com ácido periódico de Schiff (PAS). A imu-
nofluorescência direta revela depósitos de IgG e C3,
com padrão granular na junção dermoepidérmica e
nas paredes vasculares.7,36-40 Pode ser diferenciada das
seguintes doenças: pseudoporfiria, epidermólise
bolhosa adquirida e penfigoide bolhoso.6
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Pseudoporfiria é um quadro similar à PCT,
porém sem anormalidades evidenciáveis das porfiri-
nas. Essa desordem pode estar associada a medica-
ções, como furosemida, ácido nalidíxico, tetraciclina,
naproxeno, inibidores da ciclo-oxigenase e amiodaro-
na, ou ao excesso de uso de câmaras de UVA. A clíni-
ca e a histopatologia são semelhantes às da PCT,
sendo infrequentes a hipertricose e as placas esclero-
dermiformes. Na histopatologia, ressalta-se uma vesi-
culação subepidérmica pobre em células, além de
uma parede vascular fina, pobre em sangue, visualiza-
da pelo PAS36,40,41 (Quadro 1). Essa moléstia pode ter
seu diagnóstico diferencial com porfiria cutânea tarda
e farmacodermias.

6

No manejo terapêutico da PCT e da pseudopor-
firia, deve-se indicar filtro solar de amplo espectro con-
tra radiação UVA e evitar o uso de álcool e estrogênios.
Infelizmente, durante a diálise, a uroporfirina não pode
ser removida com eficiência. A diálise feita com alto
fluxo por meio de um dialisador com polissulfato pode
reduzir em até 37% o nível de porfirina plasmática, não
induzindo, contudo, a remissão clínica. Flebotomias
realizadas em pequenos volumes (50ml-100 ml) toda
semana e por mais de um ano são tidas como induto-
ras de remissão da doença. O uso de flebotomias em
conjunto com a administração de eritropoetina mobili-
za os estoques de ferro hepáticos. Quelantes do ferro,
como a deferoxamina, têm demonstrado sucesso tera-
pêutico, embora não possam ser usados continuamen-
te devido aos efeitos colaterais. A cloroquina aumenta a
solubilidade da porfirina e facilita a excreção urinária,
porém não é efetiva em pacientes anúricos. A plasmafé-
rese tem seu uso limitado na remoção das porfirinas
devido a seu alto custo.6,36,41

A dermopatia fibrótica urêmica (DFU), agora
mais conhecida como fibrose nefrogênica sistêmica
(FNS), é associada ao aumento da deposição tecidual
de colágeno, que provoca espessamento e endureci-
mento da pele e fibrose e pode acometer outros
órgãos. Clinicamente, caracteriza-se por uma pele
difusamente delgada, hiperpigmentada, com pápulas
discretas e nódulos ocasionais. As erupções iniciam-se
nas extremidades, ascendem para o tronco e raramen-
te envolvem a face. Podem-se observar pápulas amare-
ladas na região palmar e nódulos amarelos na esclera.
Prurido, sensação de queimação e dor também já
foram descritos.7,40,42-44

Recentemente, a FNS foi descrita em pacientes
com insuficiência renal terminal em acidose metabóli-
ca, submetidos à angiografia por ressonância magné-
tica, provavelmente, com injeção de grande quantida-
de de contraste paramagnético à base de gadolíneo.
Essa substância é tóxica, havendo maior preocupação
com pacientes portadores de falência renal devido à
depuração diminuída. As manifestações dermatológi-
cas ocorrem 16 dias após a injeção de contraste e esse
tempo prolongado pode explicar por que essa relação
não foi descrita anteriormente. Não está bem estabe-
lecida a segurança da administração desses meios de
contraste em pacientes com insuficiência renal.45,46

CONCLUSÃO
Manifestações cutâneas são bastante frequentes

em pacientes que apresentam doença renal crônica, as
quais influenciam negativamente a qualidade de vida
dos doentes, sendo alvo de constante preocupação por
parte da equipe de saúde. Felizmente, com o advento
de terapias renais substitutivas cada vez mais eficazes,

QUADRO 1: Diferenciação entre porfiria cutânea tarda (PCT) e pseudoporfiria

Manifestação Porfiria cutânea tarda Pseudoporfiria

CLÍNICA Bolhas no dorso de mãos e pés, Ausência de hipertricose e placas
em face (hipercromia periorbitária), esclerodermiformes.  Relacionada ao uso de 
placas esclerodermiformes, medicamentos
hipertricose

HISTOPATOLOGIA Vesiculação subepidérmica com pouco Idêntica à da PCT
ou nenhum infiltrado inflamatório. 
A base da bolha é irregular, com presença 
de festonamento mesmo na ausência 
de epiderme

LABORATÓRIO Aumento sérico de uroporfobilinogênio III Valores séricos normais de
uroporfobilinogênio III normal

TRATAMENTO Fotoproteção + diálise Suspensão do medicamento
(resolução em 37% dos casos) (involução espontânea)
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algumas alterações cutâneas, antes vistas com certa fre-
quência em pacientes renais terminais, como a neve
urêmica, têm-se tornado progressivamente mais raras.
Outras, porém, como o prurido urêmico e a calcifilaxia,
que não respondem à terapia dialítica, ainda consti-
tuem, muitas vezes, desafios terapêuticos. Faz-se neces-

sário, portanto, que os profissionais de saúde que lidam
diariamente com esses pacientes tenham conhecimento
dessas manifestações, para que possam fazer o reconhe-
cimento precoce e o manejo adequado, além de coope-
rar com estudos e pesquisas no sentido de elucidar a
fisiopatologia e buscar novas alternativas terapêuticas
para tais condições. �


