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Resumo: A disidrose e as erupgoes disidrosiformes sio dermatoses vesiculosas muito freqiientes e de
localizacao palmar e/ou plantar, de dificil tratamento e de evolucio recidivante. Sua cura definitiva
depende da descoberta do agente etioldgico e da possibilidade de sua retirada definitiva. Fatores emo-
cionais, atopia, medicamentos, substincias de contato, etc. tém sido relatados como seus causadores.
Além do tratamento com corticosterdides, atualmente novas drogas tém sido indicadas nos casos mais
graves e/ou refratarios.
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Abstract: Dyshidrotic eczema (pompholyx) is a common, nonspecific, acute, recurrent or chronic
vesicular eczematous eruption of the palms, soles, and lateral aspects of the fingers. Treatment is
difficult and success depends on the recognition and elimination of the etiologic agent. Although the
cause of dyshidrotic eczema is unknown, emotional stress, drugs, and various substances contacting
the skin are implicated in its origin. Corticosteroids are useful in the management of dyshidrotic
eczema, but new drugs and therapies have been indicated for refractory and/or more severe cases.
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INTRODUCAO

Disidrose e erupcoes disidrosiformes sao
caracterizadas pela ocorréncia de lesdes vesiculares
nas extremidades dos membros, geralmente de cara-
ter cronico e recidivante. Representam cerca de 20%
dos quadros eczematosos das maos.' A causa das disi-
droses ainda nao esta totalmente estabelecida, dificul-
tando sua terapéutica. Neste artigo sio revisados os
principais aspectos relacionados a disidrose, com
énfase no tratamento.
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HISTORICO

O termo disidrose foi empregado pela primei-
ra vez em 1873 por Tilbury-Fox, acreditando que as
lesoes eram decorrentes de retencao sudoral. Em
1876 Hutchinson atribuiu-lhe origem neural e utilizou
a palavra grega pompholix, que significa “bolha”.
Trinta anos mais tarde, Thibierge e Sabouraud, sepa-
radamente, contestaram a teoria que relacionava essas
erupgoes a distarbios do aparelho sudoriparo. A par-
tir da década de 1930, varios autores tém proposto a
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separacao da disidrose em formas “puras ou verdadei-
ras”, na tentativa de estabelecer relagio com determi-
nadas causas, como sifilis, intoxicagoes exogenas,
“ides” por infeccoes flingicas e eczemas.’

EPIDEMIOLOGIA

A disidrose predomina na faixa dos 20 aos 40
anos de idade, sendo encontrada em 4,8% dos pacien-
tes com menos de 10 anos de idade. Atinge igualmen-
te ambos os sexos e manifesta-se predominantemente
em brancos (acima de 80%)."’

ETIOPATOGENIA

Embora a causa da disidrose e de erupcoes
disidrosiformes nao esteja ainda totalmente estabele-
cida, multiplos fatores etiopatogénicos tém sido rela-
cionados a essas condigoes. Revisio pormenorizada a
respeito da etiopatogenia da disidrose foi recente-
mente publicada pelos autores.*

Na fisiopatologia, as vesiculas surgem sob a
camada cérnea espessa das palmas e plantas, tornan-
do-se dolorosas com o aumento de volume. As lesoes
permanecem intactas, apesar da distensio devida a
reten¢ao do contetdo liquido sob pressao, durante a
lenta migracdo para a superficie. Essa migracao dura
cerca de trés semanas, quando entao as lesoes se tor-
nam secas e desaparecem. A descompressao das vesi-
culas por perfuracio ou incisao interfere no processo
e proporciona o desaparecimento dos sintomas, parti-
cularmente o “prurido doloroso”. A hipersudacao
pode induzir reagao inflamatoéria devido a proteases e
citocinas do suor originando inflamagao local.
Entretanto, a auséncia de alteracio no acrossiringio
descarta a possibilidade de retenc¢io sudoral.>*

CLASSIFICACAO

A disidrose pode ser classificada em disidrose
idiopatica ou verdadeira, quando nao se determinam
os agentes etiopatogénicos; e erupgoes disidrosifor-
mes, quando ha relacio causal determinada, como,
por exemplo, na dermatite atépica, dermatite de con-
tato, farmacodermia e dermatofitides.®’

ASPECTOS CLINICOS

A disidrose e as erupgoes disidrosiformes se
caracterizam pela formacao de vesiculas localizadas
nas palmas e plantas, de acometimento bilateral e
simétrico, especialmente nas porcoes laterais e dor-
sais dos dedos das maos e dos pés. As vesiculas rapi-
damente confluem, por vezes originando grandes bol-
has. O contetddo das vesiculas é geralmente incolor,
mas eventualmente pode tornar-se purulento.
Costuma ocorrer de forma recorrente. Nos estagios de
involugao predomina a descamacio em decorréncia
do dessecamento das vesiculas.
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DIAGNOSTICO CLINICO

O diagnédstico da disidrose é essencialmente
clinico. A anamnese detalhada pode estabelecer a etio-
logia na maior parte dos casos em que exista um fator
associado.

A disidrose verdadeira corresponde a erupcao
vesiculosa aguda e recorrente. Sua maior freqiéncia
ocorre entre os 20 e os 40 anos de idade. E mais
comum durante o verao e estd, de modo geral, associa-
da a estresse emocional. Sua etiologia é desconhecida.
Caracteriza-se clinicamente pela presenca de vesiculas
“secas” (erup¢ao nao exsudativa) que levam a escama-
¢d0. Associam-se o prurido e a hiperidrose. Seus surtos
duram aproximadamente trés semanas, mas podem
prolongar-se. Sua evolugao cronica favorece a dermati-
te de contato alérgica, desencadeada principalmente
por medidas terapéuticas nao adequadas e por vezes
associa-se também 2 infeccao bacteriana.’

A erupcio disidrosiforme atépica ocorre em
pacientes com antecedentes pessoais e/ou familiares
de atopia. Com intenso prurido, as vesiculas agrupam-
se em placas na regiao palmar e/ou plantar, superficie
lateral e dorsal dos dedos, aspecto que auxilia no
diagnostico etiologico. Pode vir acompanhada de
lesoes de eczema em localizacoes tipicas de atopia.’

A erupcio disidrosiforme de contato localiza-se
em geral na superficie das maos e dos pés. O prurido
¢ moderado. Testes de contato nao confirmam o diag-
noéstico. Nas maos, as principais substancias sensibili-
zantes sao o bicromato de potassio, o sulfato de
niquel e as relacionadas a borracha. Nos pés, substin-
cias presentes nos calcados, como o bicromato de
potissio, componentes da borracha e os corantes.’

A erupcio disidrosiforme provocada por “ides”
relacionadas a fungos de modo geral ocupa as bordas
laterais dos dedos das maos e esta associada a tinha do
pé provocada pelo Tricophyton mentagrophytes (var.
zoofilica).?

Na erupcao disidrosiforme por medicamentos
o comprometimento das maos pode estar ou niao
associado a lesoes de alergia (eczematosas ou fotos-
sensibilidade) em outras localizacoes (Quadro 1).?

DIAGNOSTICO LABORATORIAL

O diagnéstico de infecgao fangica pode ser confir-
mado ou afastado pela pesquisa direta e cultura de mate-
rial das lesoes. A realizagao de patch-test pode auxiliar
nos casos relacionados a dermatite de contato. Na disi-
drose verdadeira, a histopatologia das lesoes ¢ bem defi-
nida e mostra separagao dos ceratindcitos pela espongio-
se, com predomindncia de linfécitos na epiderme.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
O diagnéstico diferencial histopatolégico é
estabelecido com dermatite atépica, dermatite de con-
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Quapro 1: Medicamentos associados ao desenvolvimento de erupgoes disidroéticas e seus possiveis mecanismos

Mecanismos
Reagbes eczematosas sem sensibilizagao topica prévia

Reacbes de sensibilizacdo sistémica tipo
dermatite de contato

Reacoes fototoxicas e fotoalérgicas

Exacerbacdo das manifestacoes ja instaladas

Drogas
Bleomicina, betabloqueadores, metildopa

Anti-histaminicos, cloranfenicol, clorbutanol, clorpromazina,
cobalto, derivados quinoleinicos, estreptomicina,
kanamicina, neomicina, gentamicina, formaldeido,
hidrobrometo de hidrazina, iodeto, parabenos e outros
paraminocompostos, penicilina, sulfonamida, tetraciclina,
tiuram, monossulfiram, tiamina, mitomicina C,

interferons alfa, beta, fator estimulador de coldnia de
granuldcitos

acido nalidixico, amiodarona, dimetilclortetraciclina,
protriptilina, psoralenos, diuréticos tiazidicos, doxiciclina,
fenotiazina, piroxicam, sulfonamida, tetraciclina,
imunoglobulina hiperimune, imunossupressores

indometacina, alcool, cloroquina, griseofulvina,
anticoncepcionais, interferon alfa e gama, interleucina 2

tato alérgica, erupgao fotoalérgica por droga, dermati-
te de contato por irritante primario, eczema numular,
“ides”, dermatite seborréica, dermatite de estase, eri-
trodermia, milidria rubra e pitiriase rosea.’

TRATAMENTO

Como medidas gerais, deve ser recomendada
ao paciente a lavagem cuidadosa das maos, seguida da
aplicagao frequente de emolientes. Da mesma forma,
deve ser evitado o contato direto com substancias irri-
tantes e materiais de limpeza, estimulando a protecao
por meio de luvas de vinil e meias de algodao.

O tratamento deve ser realizado de acordo com
a fase em que se encontra a dermatite. Nos casos agu-
dos com vesiculagao, obtém-se boa resposta com com-
pressas umidas de permanganato de potassio diluido
1:10000 ou de acetato de aluminio a 10% (solucao de
Burow) duas a trés vezes ao dia até a regressio das
bolhas, quando entao podem ser utilizados cremes ou
locoes contendo zinco. As bolhas maiores podem ser
drenadas com seringa estéril, mas seus tetos devem
ser preservados, com a funcao de curativo. O uso de
antibiéticos esta indicado quando houver sinais de
infeccao secundaria. Em situagoes especiais podem
estar indicados sedacao, repouso e afastamento do
local de trabalho.'"

A indicacdo de corticosterdides topicos é
amplamente difundida, embora algumas vezes o
resultado possa ser desapontador. As pomadas sao
mais eficazes do que os cremes e contém menor quan-
tidade de conservantes do que esses. A utilizacao de

corticosteroéides sistémicos proporciona melhora rapi-
da das manifestacoes graves, porém seus relevantes
efeitos colaterais devem ser considerados, sobretudo
quando essa utilizacao for prolongada. Inicialmente
pode ser administrada prednisona oral em dose
Gnica, matinal, de 60mg durante trés ou quatro dias,
fazendo-se a retirada gradual em algumas semanas.

Nos casos refratarios pode ser usada a azatiopri-
na"’ por suas propriedades imunossupressoras e
antiinflamatérias. Bons resultados podem ser obtidos
nas formas graves com dose de 100 a 150mg/dia,
seguida de dose de manutencio de 50 a 100mg/dia.”
Seus efeitos colaterais potenciais, como nauseas,
vOomitos, diarréia, leucopenia, macrocitose, tromboci-
topenia e elevacao de enzimas hepaticas, devem ser
considerados. A hepatotoxicidade ocorre em menos
de 1% dos pacientes dermatolégicos. Outros imunos-
supressores Uteis no manejo das formas cronicas da
disidrose incluem o metotrexato na dose de 12,5 a
50mg/semana'®"” e o micofenolato de mofetil, na dose
de 2 - 3g/dia." A ciclosporina é um potente imunomo-
dulador que suprime os linfécitos T e tem sido empre-
gada em dose de 3 - 5Smg/kg por dia.”

Nos ultimos anos, o uso de imunomoduladores
topicos transformou-se em promissora opgao para o
tratamento da disidrose.">"'* O tacrolimo e o pimecro-
limo inibem a liberagao de citocinas dos linfocitos T e
dos mastdcitos e tém sido utilizados em dermatites
cronicas. O efeito colateral mais referido é a sensacao
de queimacio e o calor. Devido a espessura da cama-
da cérnea dos locais acometidos, o uso dos imunomo-
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duladores por oclusio parece ser mais efetivo.

Nas formas associadas a hiperceratose podem
ser utilizados retin6éides, como o tazaroteno e o etre-
tinato."

O uso de sulfona pode ser combinado aos cor-
ticosterdides nos pacientes que nao tenham deficién-
cia da enzima G6PD.

A radioterapia é importante modalidade de tra-
tamento das disidroses. Inclui radiagoes ionizantes e
nao ionizantes. A radiagio estabelece imunomodula-
¢ao via inibi¢ao de células T radiossensiveis imunoefe-
toras e células de Langerhans apresentadoras de anti-
genos. As radiacoes ionizantes incluem raios X, raios
Grenz e megavoltagem. Dois tipos de radiagoes ioni-
zantes tém sido utilizados embora seu uso tenha sido
reduzido em doencas benignas.”® A roentgenterapia
tem sido administrada na dose de 100rad a 50kV por
trés semanas em trés sessoes ou 100rad a 45kV sema-
nalmente por trés semanas em casos resistentes de
eczema cronico das mios.” A melhora manteve-se
apo6s um més de terapia, mas nao foi observada depois
de seis meses."” A resposta aos raios Grenz é contro-
versa.' Os raios Grenz (superficiais ou raios Bucky)
sa0 quase inteiramente absorvidos na epiderme e na
derme reticular e requerem 200-400rad (2-4Gy) a
cada uma a trés semanas com o total de seis tratamen-
tos. Também sao usadas baixas voltagens, de cinco a
20kV. Os tecidos dos pés e das maos apresentam into-
lerincia de 700cGy em fragoes convencionais de
180cGy por dia."® Modernas técnicas usando megavol-
tagens de elétrons e raios fotdnicos agem como Puva
ou raios Grenz, ou roentgenterapia e podem ter a
capacidade de administrar doses mais eficazes com
distribuicao comparavel ou superior as outras técnicas
de radiagao ionizante. Acrescente-se que os infiltrados
de células imunologicamente competentes causado-
ras da doenca encontram-se entre as células do corpo
humano altamente radiossensiveis."

As radiacoes nao ionizantes UVA e UVB sao tam-
bém recomendadas, tendo o psoraleno e a irradiacao
UVA sido utilizados em todas as formas de dermatite
das mios.”” O psoraleno e seus derivados (8-meto-
xipsoraleno, 5-metoxipsoraleno e o trioxsaleno)
foram empregados em preparacoes topicas e orais (8-
metoxipsoraleno e o ultrapsoraleno). Schempp e
colaboradores® utilizaram banhos de 8-MOP
(1mg/litro) por 15 minutos, quatro vezes por semana
com bons resultados. Os banhos de Puva devem ser
feitos com melhor distribuicao da solugao para evitar
reacoes de hipersensibilidade. Aplicacio topica de
Puva é mais pratica. Sio relatados como efeitos colate-
rais o eritema, bolhas, fotossensibilidade e hiperpig-
mentacao. Efeitos sistémicos sao raros. Acredita-se
que o Puva tépico desencadeie menor efeito carcino-
génico do que quando utilizado por via oral, porém
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ainda nao foi definitivamente determinado. A dose
recomendada de UVA para psoraleno tépico a 1% é de
0,25 a 0,50J/cm2, aumentando 0,25J/cm2 por trata-
mento, administrada trés vezes por semana."

O psoraleno oral sob a radiacio UVA foi avalia-
do no tratamento das erupcoes disidrosiformes e,
quando comparado com o UVB, obteve melhor resul-
tado.” O UVA sem psoraleno também foi benéfico. O
UVA isoladamente obteve resultados similares aos do
Puva tépico, que se mostraram superiores a0s encon-
trados com UVB.' Os efeitos colaterais do Puva oral
incluem nauseas, vOmito, aumento do nimero de
pacientes com catarata e aumento de fotossensibilida-
de em todo o corpo; além do risco de melanoma e
carcinoma espinocelular dependente da dose de
manuseio.

O estresse pode ser reduzido com técnicas psi-
cologicas de biofeedback,” além de outras técnicas
que diminuam o estresse; " j4 em Hansen encontra-se
a teoria de que o “eczema disidrético tem uma funcao
de expressio; os pacientes exteriorizam seus conflitos
de forma simbdlica através de suas maos”, devendo-se
avaliar esses conflitos.

Nas dermatites das maos o estilo de vida deve
ser modificado.” E essencial e as vezes dificil educar
atOpicos a evitar irritantes ou “trabalhos imidos” no
lar ou profissionalmente. Observa-se atencio especial
a disidrose relacionada a presenca do niquel; alguns
relatam o papel sistémico do niquel no agravamento
da disidrose, outros citam questionaveis reacoes de
contato ou alergias a testes orais com niquel. E, no
entanto, importante afastar outras causas mais sim-
ples. Recomenda-se nesses casos diminuir os indices
de niquel sistémico com dieta de baixa quantidade de
niquel, terapias orais e hipossensibilizantes. Tenta-se a
hipossensibilizacio com o niquel sob determinados
esquemas” ou ainda potencializando-o com o cromo-
glicato dissédico."" A utilizacao do dissulfeto tetratiu-
randissulfito como quelante pode oferecer risco.
Foram obtidos bons resultados com dissulfiram na
dose de 100mg por dia em pacientes com disidrose
cronica das maos e patch-test positivo para niquel,
porque nas formas rebeldes de alergia ao niquel esta
droga aumenta a excrecdo urinaria e mobiliza o niquel
tissular."” Nos casos em que o niquel tenha sua partici-
pacgao confirmada como causador do processo, vale a
pena recomendar dieta com baixa concentracio de
niquel (Quadro 2). Essa dieta devera ser feita durante
trés meses em carater de observagao. Uma dieta pobre
em cobalto também pode ser utilizada nos pacientes
com sensibilidade a esse metal.

Nos casos associados a dermatite atépica com
prurido intenso os anti-histaminicos podem ser
empregados.”” Nas farmacodermias eliminam-se as
drogas desencadeantes. Comprovada a etiologia de
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dermatose bolhosa IgA linear,” penfigéide ou linfo-
ma,”” os pacientes sio submetidos ao tratamento
especifico dessas doengas, e, nos casos associados a
efeitos de hormonios femininos, alguns autores consi-
deram-nos farmacodermias e orientam o afastamento
da droga, mantendo-se a medicacio especifica.’

As erupcoes disidrosiformes de origem micoti-
ca melhoram com antimicGticos.”’! Relatou-se ainda a
dessensibilizaciao pela candidina em diluicao superior

QuaDRO 2: Alimentos com provavel influéncia sobre
os quadros disidréticos

Alimentos permitidos Alimentos proibidos
todas as carnes, peixes
(exceto o arenque),
ovos, leite, iogurte e
manteiga

-alimentos permitidos
em pequenas
quantidades: batata,
couve-flor, repolho,
cenoura, pepino, arroz
beneficiado, farinhas péra, ruibarbo, cha,
(exceto a integral), chocolate e fermento
frutas frescas (exceto péra), em pd

geléias, café, vinho e cerveja

alimentos enlatados,
alimentos acidos cozidos
em panela de ago
inoxidavel, arenque,
ostras, aspargos,

feijao, cogumelos,
cebolas, milho,
espinafre, tomate,
ervilha, trigo integral,
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ou igual a 1/125000" e terapia antifingica em um
terco dos casos positivos 2 tricofitina.” H4 dificuldade
de diagnostico em relacio a antigenos microbianos,”
porém a dessensibilizagio é teoricamente possivel,
mas o efeito das injecoes de produtos bacterianos
existentes no mercado considerados vacinas e alérge-
nos pode ser complexo, e sobretudo as vacinas poliva-
lentes podem exercer também estimulacao nao espe-
cifica nos macrofagos, exaltando a fagocitose e abor-
tando a protecio clinica.’

A iontoforese™ e a toxina botulinica intradérmi-
ca sao terapias eficazes nas hiperidroses e dermatites
das mios.” Na iontoforese a transferéncia de ions
através da pele é induzida pela corrente direta.
Recentemente o uso de toxina botulinica tem sido
relatado no manejo do eczema disdrético; no entanto,
sao necessarios estudos controlados para avaliar sua
eficicia e seguranca nessa condicio.”* Comparados
corticoide topico acrescido de toxina botulinica intra-
dérmica versus corticoide tépico em eczema disidroti-
co, foram encontrados resultados superiores no pri-
meiro grupo utilizando a combina¢ao medicamento-
sa. A disidrose nao estando relacionada a obstrucao
das glandulas sudoriparas® ou 2 hiperidrose, admite-
se que a melhora dos pacientes nesses grupos nao
controlados pode ser falsa ou secundaria a diminui-
¢ao da irritagio das glandulas sudoriparas, como foi
documentado em at6picos.” a
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Questoes e resultados das questoes

1. Assinale a alternativa que corresponde as principais
manifestagoes clinicas da disidrose.

acantoliticos pela espongiose e predominio de lin-
focitos na epiderme.

a) formacao de vesiculas dolorosas dissemi-
nadas que melhoram apds seu esvaziamento.

b) formaciao de vesiculas localizadas nas palmas
e plantas, de acometimento bilateral e simétrico,
especialmente nas porgoes laterais e dorsais dos
dedos das maos e dos pés.

¢) dor, secrecao, espessamento, crostas, bolhas,
pustulas, com halo periférico e prurido.

d) pustulas, bolhas , erosdes , ulceracoes e
necrose.

2. Com relacao a classificacao da disidrose, assinale a
afirmativa correta.

a) Pode ser classificada em disidrose idiopatica
ou verdadeira, quando nao se determinam os
agentes etiopatogénicos; e erupcoes disidrosi-
formes, quando ha relagao causal determinada
como, por exemplo, na dermatite atépica, der-
matite de contato, farmacodermia e der-
matofitides.

b) Pode ser classificada em disidrose verdadeira
quando se determina o agente etiopatogénico; e
erupcoes disidrosiformes, quando nao ha relagao
causal determinada.

¢) Pode ser classificada em disidrose localizada
quando nas extremidades e disseminada quando
atinge outros locais além dos pés e das maos.

d) Pode ser classificada em pustulosa, erodida,
ulcerada e necrdtica.

3. Com relagao a epidemiologia, a disidrose se carac-
teriza por:

a) ocorrer com maior freqiiéncia entre jovens até
20 anos, ser mais comum no verao € nao estar
associada a estresse emocional.

b) ocorrer com maior freqiiéncia entre idosos
acima de 50 anos, ser mais comum no inverno e
estar associada a estresse emocional.

¢) ocorrer com major freqiiéncia entre os 20 e os
40 anos de idade, ser mais comum durante o verao
e estar de modo geral associada a estresse emo-

¢) é bem definida, apresentando espongiose,
exocitose, hiperceratose folicular e predominio de
linfécitos na derme.

d) é bem definida, apresentando exocitose, espes-
samento do acrossiringio e predominio de eosiné-
filos na derme.

5. O diagnoéstico diferencial histopatolégico da
disidrose deve ser estabelecido com:

a) dermatite atépica, dermatomiosite, lapus
eritematoso, escabiose, psoriase, pénfigo foliaceo.
b) dermatomiosite, pénfigo foliaceo, penfigoide,
psoriase, “ides”, miliria.

¢) eczema numular, escabiose, eritema fixo, impeti-
go, erupcao fotoalérgica por droga, dermatite de
contato por irritante primario.

d) dermatite atépica, erupcao fotoalérgica por
droga, dermatite de contato por irritante primario,
eczema numular, “ides”, miliaria rubra, pitiriase
rosea.

6. Com relacao as medidas gerais no tratamento da
disidrose, deve-se recomendar aos pacientes:

a) aplicacgao freqiiente de 6leos vegetais, evitando-
se o contato direto com substincias desinfetantes,
estimulando a prote¢ao por meio de luvas de bor-
racha e meias de seda.

b) lavagem cuidadosa das mios, seguida da apli-
cacao freqiente de emolientes. Da mesma forma,
deve ser evitado o contato direto com substincias
irritantes e materiais de limpeza, estimulando a
protecao por meio de luvas de vinil e meias de
algodao.

¢) lavagem cuidadosa das maos com detergentes;
deve ser evitado o contato direto com materiais
infectados, estimulando a protecao por meio de
luvas de plastico.

d) aplicacao freqiente de emolientes sem a
lavagem prévia das maos, estimulando a protecio
por meio de luvas de latex e meias de poliamida.

cional. 7. Com relacio a utilizacio de corticosterdides
d) ocorrer com igual freqiiéncia em todas as faixas sistémicos nas manifestagoes graves das disidroses,
etarias, nao apresentar sazonalidade e nao estar pode-se afirmar que:

associada a estresse emocional.

4. A histopatologia das lesoes de disidrose:

a) é bem definida, apresentando separagao dos cer-
atindcitos pela espongiose e predominio de linféci-
tos na epiderme.

b) nao é bem definida, apresentando ceratindcitos

a) seu uso esta recomendado, porém seus efeitos
colaterais importantes devem ser considerados,
particularmente quando esse uso for prolongado.
b)seu uso esti recomendado, mas seus efeitos
colaterais nao sao importantes, devido a ser peque-
na a area acometida pelo eczema.

¢) seu uso nao esta recomendado, devido a seus
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efeitos colaterais intensificados quando esse uso
for associado a antibioticos.
d) seu uso nao esta recomendado, apesar de nio
apresentar efeitos colaterais significativos.
8. Com relacao a utilizacio dos imunomoduladores
topicos na disidrose, é correto afirmar que:
a) tacrolimo e pimecrolimo liberam citocinas dos
neutréfilos e nio devem ser utilizados sob oclusao.
b) tacrolimo e pimecrolimo inibem o processo
inflamatoério no acrossiringio e tém sido utilizados
em doencas bolhosas durante periodo prolongado.
¢) tacrolimo e pimecrolimo inibem a liberacao de
citocinas dos linfécitos T e dos mastocitos e tém
sido utilizados em dermatites cronicas e sob
oclusao parecem ser mais efetivos.
d) tacrolimo e pimecrolimo inibem o fator de
necrose tumoral e tém sido utilizados no tratamen-
to do carcinoma basocelular superficial.

9. Sao modalidades utilizadas no tratamento das der-
matites de maos, exceto:

a) raios beta.

b) Puva.

¢) UVAL.

d) UVB.

10. Sao terapias eficazes nas hiperidroses e dermatites
das maos:
a) preenchimento com acido hialurdnico e silicone.
b) a iontoforese e a toxina botulinica intradérmica.
¢) laser e a toxina botulinica intradérmica.
d) simpatectomia e dermoabrasio.

11. Com relagdo a género e raga, a disidrose se dis-
tribui:
a) igualmente em ambos os sexos e predominante-
mente em negros (acima de 50%).
b) igualmente em ambos 0s sexos e predominante-
mente em brancos (acima de 80%).
¢) predominantemente no sexo masculino e em
amarelos (acima de 30%).
d) predominantemente no sexo feminino e em
brancos (acima de 90%).

12. O termo disidrose foi empregado pela primeira
vez:
a) por Hutchinson que lhe atribuiu origem neural.
b) Por Unna, substituindo o termo pompholix.
¢) por Tilbury-Fox, relacionando as lesbes com
retenc¢ao sudoral.
d) Por Darier, substituindo a expressao eczema
disidrético.

13. Com relacao a disidrose, assinale a afirmativa
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incorreta.

a) as vesiculas surgem sob a camada cérnea espes-
sa das palmas e plantas, tornando-se dolorosas
com o aumento de volume.

b) as lesdes permanecem intactas, apesar da dis-
tensao devida a retencao do conteudo liquido sob
pressao, durante a lenta migracao para a superficie.
¢) essa migracao dura cerca de trés semanas, quan-
do entao as les6es se tornam secas e desaparecem.
d) as lesoes vésico-bolhosas surgem a partir de
papulas dolorosas localizadas sob a zona da mem-
brana basal.

14. Na disidrose, a descompressio das vesiculas por

perfuracao ou incisao:
a) nao interfere no processo nem no “prurido
doloroso”. A presenca de alteracio no acrossirin-
gio descarta a possibilidade de reten¢ao sudoral.
b) nio interfere no processo e piora os sintomas,
particularmente o “prurido doloroso”. A presenca
de alteragao no acrossiringio demonstra a possibil-
idade de retencao sudoral.
¢) interfere no processo e proporciona O cresci-
mento das vesiculas e, particularmente, do “pruri-
do doloroso”. A auséncia de alteracao no acrossi-
ringio aumenta a possibilidade de retenc¢ao sudo-
ral.
d) interfere no processo e proporciona o desa-
parecimento dos sintomas, particularmente o
“prurido doloroso”. A auséncia de alteragio no
acrossiringio descarta a possibilidade de retengao
sudoral.

15. Com relacao ao teste de contato e as principais
substancias sensibilizantes encontradas nos casos de
erupgoes disidrosiformes de contato, é correto afir-
mar que:
a) testes de contato nao confirmam o diagndstico.
Nas maos as principais substincias sensibilizantes
sao bicromato de potassio, sulfato de niquel e
substincias relacionadas a borracha. Nos pés o
bicromato de potassio, componentes da borracha
e os corantes.
b) testes de contato confirmam o diagnoéstico. Nas
maos as principais substancias sensibilizantes sao
colofoénio, 6 mercaptobenzotiazol e sulfato de
neomicina, e nos pés o bicloreto de mercirio e os
plasticos.
¢) testes de contato confirmam o diagndstico. Nas
maos as principais substancias sensibilizantes sao
glutaraldeido, timerosol e acrilatos. Nos pés sub-
stancias presentes nos cal¢cados, como resina
epoxi, quaternium 15 e sulfato neomicina.
d) testes de contato nao confirmam o diagndstico.
Nas maos as principais substincias sensibilizantes
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sao formaldeido, acrilatos e sulfato de neomicina.
Nos pés sulfato de niquel, benzocaina e timerosal.

16. Com relagio aos quadros eczematosos que acome-
tem as maos, a disidrose e erupgoes disidrosiformes
respondem por:

a) 5% dos casos.

b) 20% dos casos.

¢) 35% dos casos.

d) 50% dos casos.

17. Com relagao a disidrose, assinale a alternativa
incorreta.
a) é doenca de ocorréncia comum e carater recidi-
vante.
b) € caracterizada histologicamente pela presenga
de alteracoes do acrosiringio.[ver obs. p.5]
¢) ¢ comum o acometimento em individuos atopi-
Cos.
d) o niquel é um dos fatores que podem estar
envolvidos na etiologia.

18. Como medidas gerais no tratamento da disidrose
estdao indicados:
a) drenagem das vesiculas.
b) antibi6ticos sistémicos de acordo com cultura.
¢) uso de luvas de latex.
d) uso de emolientes com fungao de barreira.

19. Com relacao a conduta na disidrose, é correto afir-
mar que:
a)o uso de corticéides orais esta indicado nos
€asos graves.
b)as associacoes de corticoides fluorados com
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antibioticos estao indicadas nos casos graves.

¢) o uso de imunomoduladores tépicos esta indi-
cado nos casos graves.

d) o uso de corticéides sob oclusiao esta indicado
nos casos leves.

20. Assinale a afirmativa correta.

a) o uso de imunomoduladores nio tem indicagao
na erupg¢ao disidrosiforme de contato.

b) o metotrexato deve ser utilizado em doses
didrias de 12,5mg.

¢) a ciclosporina pode ser utilizada na dose de
3mg/kg/dia.

d) a tacrolimo nao deve ser utilizado pelo risco de
atrofia.

Gabarito
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Regimento

CAPITULO I
DO OBJETIVO DO REGIMENTO

Art. 1° - O presente regimento tem por objetivo nor-
matizar a Educagio Médica Continuada em
Dermatologia (EMC-D), conforme rege o artigo 72 do
Estatuto da Sociedade Brasileira de Dermatologia
(SBD) e de acordo com a resolugio CFM N°
1.772/2005 (Publicada no D.O.U. de 12.08.2005,
Secdo I, p. 141-142).

CAPITULO II
DA COORDENACAO

Art. 2° - A coordenacgao da EMC-D sera exercida por
2 (dois) coordenadores, membros associados efetivos
ha pelo menos 5 (cinco) anos, quites com suas obri-
gacoes sociais.

§ 1° - Os coordenadores serao indicados pelo
Presidente eleito para a préxima gestao da SBD e,
referendados pelo Conselho Deliberativo na reuniao
que antecede a posse da nova Diretoria e assumirao
suas funcdes juntamente com esta.

§ 2° - Os Coordenadores serao os representantes da
SBD na CNA - Comissao Nacional de Acreditagao da
AMB / CFM.

§ 3° - Os Coordenadores deverao apresentar relato-
rio do desenvolvimento da EMC-D ao Conselho
Deliberativo, em suas Reuni6es Ordinarias e, em qual-
quer tempo, quando solicitado pela Diretoria da SBD.

CAPITULO III
DAS DISPOSICOES DA EDUCACAO MEDICA CON-
TINUADA

Da Adesao ao Processo de Certificacao de
Atualizacao Profissional

Art. 3° - Todos os associados da Sociedade Brasileira
de Dermatologia, quites com suas obrigacoes sociais,
podem freqiientar os eventos de EMC-D que visam
qualificar o médico para o processo de Certificacao
de Atualizacio Profissional, de acordo com a
Resolucao CFM 1772 / 2005.

§ 1° - Os médicos portadores de Titulo de
Especialista em Dermatologia e Certificados de Area
de Atuacgio emitidos até 31 de Dezembro de 2005
poderao aderir ao processo de certificagio profissio-
nal, ficando sob a égide das normas estabelecidas
neste Regimento e na Resolu¢ao CFM n° 1772/ 2005.

§ 2° - Os médicos que aderirem ao Programa e pree-
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cherem os requisitos necessarios receberao o
Certificado de Atualizacao Profissional em Dermatologia
e /ou Area de Atuacao com validade de 5 anos.

§ 3° - Os médicos inclusos no paragrafo primeiro
que nao aderirem ao Programa de Certificacio de
Atualizacao Profissional continuarao com seus regis-
tros de especializagdo e /ou areas de atuacao inaltera-
dos nos Conselhos Regionais de Medicina.

§ 4° - Os portadores de Titulo de Especialista em
Dermatologia e Certificados de Area de Atuacio emi-
tidos a partir de 1° de janeiro de 2006 terdo o prazo
de até 5 anos para se submeterem obrigatoriamente
ao processo de Certificagio de Atualizacao
Profissional, sob pena de perda do registro desse
Titulo e /ou Certificados.

Do Funcionamento
Art. 4° - O sistema serd baseado em créditos, no total
de 100, a serem acumulados em até 5 (cinco) anos.

§ 1° - A contagem dos créditos do periodo de 5
(cinco) anos tera inicio no dia primeiro de janeiro e
término no dia 31 de dezembro ( ano fiscal da SBD).
Os créditos nao serao cumulativos apos o periodo de
5 (cinco) anos. Apds a primeira certificacao de atuali-
zacao profissional, automaticamente sera iniciado
NOVO Processo.

§ 2° - Os médicos que aderirem ao Programa e
preecherem os requisitos necessarios receberio o
Certificado de Atualizacao Profissional em
Dermatologia e/ou Area de Atuacio em Cirurgia
Dermatologica, Cosmiatria e Hansenologia com vali-
dade de 5 anos.

§ 3° - Caso nao sejam acumulados 100 créditos no
periodo de 5 (cinco) anos, haverd a opgao de prova
para certificacao de atualizacao profissional do titulo de
especialista, de acordo com normas especificas a
serem estabelecidas pela CNA, em conjunto com a SBD.

§ 4° - Os Certificados de Atualizacao Profissional em
Dermatologia e /ou Areas de Atuacio em Cirurgia
Dermatolégica, Cosmiatria e Hansenologia serao emi-
tidos pela SBD e Associagao Médica Brasileira (AMB),
de acordo com as normas e regulamentos emanados
da CNA.

§ 5° - Os Certificados de Atualizagao Profissional em
Dermatologia e/ou Areas de Atuacio serio registrados
no Cadastro Nacional de Atualizacao Médica nos
Conselhos Regionais de Medicina.



§ 6° - Os Certificados de Atualizagao Profissional
devidamente registrados nos Conselhos Regionais de
Medicina darao direito a seu uso para divulgacao e
publicidade.

§ 7° - A divulgacao da referida certificacio nao com-
provada constitui falta grave.

Dos Créditos

Art. 5° - As seguintes atividades serdo consideradas
para pontuacao:

1- Frequiéncia a congressos, jornadas e simpdsios na
especialidade

a) Congressos nacionais oficiais da especialidade:

20 pontos por evento/ano;

b) Congressos da especialidade no exterior,

previamente homologados pela CNA: 5 pontos por

evento/ano;

c¢) Congressos ou jornadas regionais ou estaduais

da SBD: 15 pontos por evento/ano, por regiio ou

estado;

d) Congressos relacionados a especialidade, com

apoio da SBD Nacional: 10 pontos por evento;

e) Outras jornadas, cursos e simpoésios homologados

pela CNA somarao 0,5 ponto por hora de atividade,

com o minimo de 1 ponto e maximo de 10 pontos

por evento.

2 - Programa de educacio a distancia por ciclo

a) A pontuagiao sera concedida apenas aos cursos
que tenham avaliagio de desempenho;

b) A pontuagio de cada curso dependeri de suas
caracteristicas e a avaliacao sera feita pela CNA;

¢) A pontuagio sera baseada no critério hora/aula,
tomando-se como principio que uma hora de
atividade equivale a 0,5 ponto.

3 - Publicagao cientifica

a) Artigos publicados em revistas médicas: 5 pontos
por artigo;

b) Capitulos publicados em livro nacional ou
internacional: 5 pontos por capitulo;

¢) Edig¢ao completa de livro nacional ou internacional:
10 pontos por livro.

4 - Participagao como conferencista (mesa-redonda,
coloquios, simposios, cursos, aulas, etc.) e apresenta-
¢ao de temas livres em congressos

a) Eventos nacionais apoiados pela SBD: 5 pontos
por participagao;

b) Eventos internacionais: 5 pontos por participacio;
c¢) Eventos regionais ou estaduais: 2 pontos por
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participacao;

d) Apresentacao de tema livre e poster em congresso/
jornada da especialidade: 2 pontos por tema livre
e/ou poster apresentado como autor ou co-autor,
limitados a 5 trabalhos por evento.

5 - Membro de banca examinadora em titulo de espe-
cialista, mestrado, doutorado, livre docéncia, professor
universitario e concurso publico na especialidade

a) Por participagao: 5 pontos.

6 - Titulos académicos na especialidade (a serem
computados no ano de sua obtencio):

a) Mestrado (reconhecido pela Capes): 15 pontos;

b) Doutorado (reconhecido pela Capes): 20 pontos;

¢) Livre docéncia: 20 pontos.

7 — Coordenadores e preceptores oficiais de progra-
ma de Residéncia Médica
a) Por ano completado do programa: 5 pontos.

Art. 6° - Até 100% do total de créditos poderao ser
obtidos com congressos nacionais, congressos/jorna-
das regionais/estaduais ou programas de educagio a
distancia. Até 50% do total de créditos poderao ser
obtidos com os itens 3 a 7 do artigo 5°. Até 50% do
total de créditos poderao ser obtidos com a prova da
Sociedade de Especialidade.

Art. 7° - A pontuagio mixima anual, para efeito de
certificacdo de atualizagao profissional, estara limita-
da a 40% do total necessario.

Art. 8° - O Conselho Federal de Medicina e a
Associacao Médica Brasileira deverio manter relagao
atualizada e unificada com o nome dos profissionais
certificados, disponibilizada na internet e divulgada
em seus Orgaos informativos, com autorizacio do
interessado.

Art. 9° - Eventuais diavidas deverao ser reportadas a
CNA para anilise e deliberacao final.

Do especialista

Art. 10° - Esse profissional devera encaminhar a CNA,
para crédito dos pontos, os comprovantes de suas res-
pectivas participagoes e atividades, excetuando-se os
cursos e eventos credenciados pela CNA.

Art. 11° - Devera manter os documentos comprobato6-
rios originais de sua participacao em eventos e reali-
zacao de demais atividades que somam créditos, apre-
sentando-os quando requisitados.
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Da Organizacao, Fiscalizacao e Controle dos
Eventos

Art. 12° - Todas as atividades deverao ser encaminha-
das a CNA para avaliacio que homologara o programa
ou recomendara modificagoes antes de sua instalacao.

§ 1° - Caso haja necessidade, a CNA recorrerd a
Camara Técnica, para avaliagio dos programas.

§ 2° - Cursos ou eventos nao aprovados para pon-
tuacao deverao receber parecer fundamentado justifi-
cando a nao aprovacao. Neste caso, caberd recurso a
CNA para nova avaliagao.

§ 3° - A programacao das atividades ou eventos
devera ser encaminhada a CNA, para analise, até 30
de setembro para as atividades do 1° semestre do ano
seguinte e até 31 de marco as para atividades do
segundo semestre do mesmo ano.

§ 4° - O encaminhamento deverd ser feito por
preenchimento de formulario especifico divulgado
pela internet, em sitio especifico.

§ 5° - Os congressos nacionais oficiais das Sociedades
filiadas a AMB nao necessitam ser submetidos a avalia-
¢a0 e ja tém sua pontuacao previamente determinada,
devendo apenas ser homologada pela CNA.

§ 6° - Os eventos interdisciplinares serao credencia-
dos e referenciados pela CNA, ouvindo, se necessario,
a Camara Técnica.

§ 7° - No programa do evento devera constar data, local,
carga horaria, professores convidados, especificando se
portadores de titulo de especialista ou nao, entidade res-
ponsavel pela organizacio e eventual patrocinador.

§ 8° - Os certificados dos eventos somente poderio
ser entregues aos participantes ao final dos trabalhos,
ficando a comprovacao de participacao sob a respon-
sabilidade das instituigdes promotoras, com possibili-
dade de auditoria in loco determinada pela CNA.

§ 9° - Eventos a distincia somente serio considera-
dos quando houver questionarios de avaliacao.

§ 10° - A relacao dos eventos autorizados a pontuar,
apos analise, estara disponivel por especialidade.

§ 11° - Os organizadores dos cursos ou eventos
estao obrigados a encaminhar a CNA, no prazo de até
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30 (trinta) dias apés o encerramento dos mesmos, a
relacio dos participantes que tenham cumprido a
carga horiria minima estabelecida. Caso isto nio
ocorra no prazo estipulado, a organizacao ficara sujei-
ta 2 punigao pela CNA.

§ 12° - Para eventuais consultas posteriores, 0s orga-
nizadores dos eventos devem manter o registro dos
participantes por 5 (cinco) anos.

§ 13° - Em caso de haver discordincia considerada
relevante entre as atividades programadas e as efetiva-
mente realizadas, quando avaliada pela CNA, a pon-
tuacao nao sera considerada.

Disposicoes Gerais
Art. 13° - A Diretoria da SBD devera prover plenas con-
dicoes de funcionamento a coordena¢ao da EMC-D.

Art. 14° - O direito de filmagem dos eventos é exclu-
sivo da SBD (Grupo de EMC - D), com prévia autori-
zacgao dos autores.

Art. 15° - Os associados contribuintes, efetivos e
honorarios quites com as suas obrigacoes sociais que
nao aderiram ao Programa de Certificagio de
Atualizacao Profissional, continuarao participando do
Programa de EMC-D da SBD e caso atendam aos seus
requisitos receberio Certificado de Médico
Atualizado.

§ 1° - Com a entrada em vigor do presente
Regimento os créditos serio computados de acordo
com o disposto no mesmo para todos os associados
mencionados no caput do art. 15, sendo que os crédi-
tos que estejam acumulados até a presente data serao
convertidos na proporc¢ao de 350 para 100.

Art. 16° - Aqueles associados que aderiram ao
Programa de Certificagio de Atualizagado Profissional
desde primeiro de janeiro de 2006 comecgaram a pon-
tuar, de acordo com o disposto no presente Regimento,
por forca da Resolugao CFM n° 1772/2005.

Art. 17° - Os casos omissos serao resolvidos pela CNA
Art. 18° - Este regimento entrard em vigor na data de
sua aprovacio pelo Conselho Deliberativo a

Sociedade Brasileira de Dermatologia.

Aprovado na Reunido do Conselho Deliberativo em
Curitiba em 05/09/2000.
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Investigacao clinica, epidemiol6gica, laboratorial e terapéutica

Avaliacao dos métodos diagndsticos para onicomicose
Evaluation of the diagnostic methods of onychomycosis”

Daniela Zanardi® Daniel Holthausen Nunes” Alexsandra da Silva Pacheco’

Mariana Quirino Tubone’ Jorge José de Souza Filho’

Resumo: FUNDAMENTOS - As onicomicoses sao infeccoes fangicas responsaveis por 15 a 40% das doencas
ungueais. Apesar do pleno conhecimento de seus agentes etiolégicos e do surgimento de intimeros
medicamentos antifingicos, mantéme-se as dificuldades para se estabelecer diagndstico correto.

OBJETIVOS - Comparar o exame micolégico direto, o histopatolégico e a cultura dos pacientes com sus-
peita de onicomicose e verificar a sensibilidade e especificidade de cada método.

MtToDO - Foram selecionados 40 pacientes com suspeita clinica de onicomicose e avaliados os trés métodos diag-
nosticos. Calculou-se para cada exame: sensibilidade, especificidade e valores preditivos, positivo e negativo.
ResuLtaDOs - O exame micologico direto foi positivo em 29 pacientes (72,5%), o histopatologico em 14
(35%), a cultura em 22 (55%). As especificidades foram: exame micolégico direto 78,6%, histopatologi-
€0 92,9% e cultura 100%. As especificidades nao apresentaram diferenca significativa (p > 0,05). Na
analise dos valores preditivos positivo e negativo, a cultura e o exame micolégico direto obtiveram
maior eficacia, respectivamente.

CONCLUSOES - O exame micolégico direto foi o mais confidvel para seu resultado negativo. A cultura
mostrou-se especifica quando positiva. Quanto a bidpsia, nao se mostrou sensivel e apresentou especi-
ficidade equivalente a dos outros exames.

Palavras-chave: Diagndstico; Microscopia; Onicomicose

Abstract: BACKGROUND - Onychomycoses are frequent fungal infections, responsible for 15% to 40% of
nail plate diseases. In spite of great existing knowledge on the etiological agents and of the emergence
of numerous antifungal drugs, difficulties still remain in making a correct diagnosis.

OBJECTIVE - To compare direct mycological examination, histopathology and culture of patients with
suspicion of onychomycosis and to verify the sensitivity and specificity of the method:s.

METHODS - Forty patients with clinical suspicion of onychomycosis were chosen and evaluated with
the three diagnostic methods. For each of the methods, sensitivity, specificity, predictive positive
value and predictive negative value were calculate.

Resurrs - Direct mycological examination was positive in 29 patients (72.5%), bistopathology in 14
(35%), and culture in 22 (55%). Found specificities were: direct mycological examination: 78.6%,
bistopathology: 92.9% and culture: 100%. There were no significant differences in the specificity of
the methods (p > 0,05). In the analysis of the predictive positive value and the predictive negative
value, culture and direct mycological examination had the largest efficacies, respectively.
ConcLusioN - Direct mycological examination was the most reliable exam when its result was negative.
Culture showed specificity when positive. As to the biopsy, it was found not to be sensitive and
presented equivalent specificity to the other evaluated exams.

Keywords: Diagnosis; Microscopy; Onychomycosis
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INTRODUCAO

As onicomicoses sao infeccoes fungicas fre-
quentes que acometem as unhas, responsaveis por 15
a 40% das doencas ungueais. Sua prevaléncia estd em
crescimento, o que pode ser explicado por fatores
como o aumento da incidéncia de imunodeficiéncias
e da idade da populagao, melhora da vigilancia médi-
ca, dos cuidados em relagao as unhas e do uso de cal-
cados impermedveis de poliamida."

As onicomicoses estao em destaque nas patolo-
gias de regioes tropicais, principalmente devido ao
clima quente e umido. Fazem parte de sua origem trés
grupos de fungos bem definidos: os dermatéfitos, em
80 a 90%, dos géneros Trichophyton e
Epidermophbyton; raramente o género Microsporum,
seguidos pelas leveduras, em cinco a 7%, sendo a
Candida albicans o organismo mais comum, e os fun-
gos nio dermatéfitos em dois a 12%.*

A classificagao das onicomicoses foi baseada
nos quatro tipos clinicos especificos de alteracoes
ungueais:>*

1. Onicomicose subungueal distal e lateral
(OSDL): variedade clinica mais freqiiente (90%); a
invasio comeca no hiponiqueo e na borda distal e
lateral da limina ungueal, estendendo-se de forma
lenta e progressiva até o setor proximal da unha.”

2. Onicomicose branca superficial (OBS):
representa dois a 5% das onicomicoses dermatofiticas.
Caracteriza-se pela penetracio in situ de estruturas
fingicas em dire¢io ao interior da limina ungueal,
podendo ser facilitada por traumas anteriores. E mais
comumente observada nas unhas dos pés.””

3. Onicomicose subungueal proximal (OSP): é

a variante clinica menos comum, sendo observada
com maijor freqiiéncia em individuos com sindrome
da imunodeficiéncia adquirida. Inicia-se pela invasao
do fungo no estrato cérneo da dobra ungueal proxi-

mal e subseqiientemente, na ldmina ungueal.””"

4. Onicodistrofia total (OT): é o estigio final
das onicomicoses por dermaté6fitos, nio dermatofitos
ou Candida sp. Verifica-se acometimento da matriz
ungueal, e a totalidade da unha est4 alterada.”’

O diagnéstico laboratorial das onicomicoses
pode ser realizado pelo exame micolégico direto
(EMD), por cultura fingica e exame histopatologico.

O EMD ¢ a primeira etapa do diagnodstico labo-
ratorial, indicando, na maioria das vezes, se o material
examinado contém ou nao estruturas fingicas que
sao avaliadas quanto a morfologia e coloragio, auxi-
liando na conduta clinicolaboratorial. A observacao de
agentes hialinos e hifas regulares é sugestiva de der-
matofitos; ja a presenca de pseudo-hifas ou hifas tor-
tuosas, irregulares, com ou sem conidios, pode repre-
sentar a existéncia de outros fungos miceliais nao der-
matofitos, sendo dificil essa diferenciagio s6 ao EMD.
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Por sua vez, a observagio de leveduras ovaladas com
pseudofilamentos niao pigmentados e dispostas em
acimulo induz a suspeita de Candida sp.””'""

A identificagao dos fungos baseia-se nas caracte-
risticas morfolégicas tanto em vida parasitiria nos
organismos vivos quanto em vida saprofitica em meios
apropriados de cultivo ou no meio ambiente. Ao EMD
tem-se dificuldade em diferenciar fungos saprobio e
patogénico na amostra, principalmente quando sao
visualizadas leveduras, que sao encontradas em
ambos.’

A cultura é necessaria para o isolamento e iden-
tificacao da espécie, devendo o material ser inoculado
sempre em diferentes meios, por exemplo, o agar
Sabouraud simples, o agar Sabouraud com ciclo-hexi-
mida, que inibe o crescimento de fungos contaminan-
tes, o dgar Sabouraud com cloranfenicol, que tem por
finalidade inibir o crescimento de bactérias, o agar-
batata, utilizado na manutencao de culturas de derma-
tofitos, o agar-fuba e o agar-arroz, utilizados na indu-
¢ao de clamidésporo terminal de Candida albicans, o
agar-lacrimel, que é meio bastante enriquecido, per-
mitindo o crescimento de fungos filamentosos e leve-
duras em geral.>*”’

Os fungos dermatofitos isolados em cultura
devem ser considerados patogénicos. Ja os fungos nao
dermatéfitos podem ser encontrados como contami-
nantes ou como agentes etiolégicos, sendo necessario
repetir a cultura em duas ou mais ocasioes para redu-
zir a probabilidade de um fungo nao dermatéfito ser
um contaminante.™

A separagao e identificacao do fungo nos culti-
vos se completa com sua correta identificacao, sendo
fundamental determinar se o fungo isolado estd impli-
cado na onicopatia ou se é contaminante.”’

Outro método complementar para o diagnosti-
co das onicomicoses é o exame histopatolégico da
lamina ungueal, em que as hifas siao vistas dispostas
entre as camadas da unha, paralelas a superficie.*”"*"

Apesar de os grupos de agentes causadores das
onicomicoses estarem bem definidos e do advento de
numerosos medicamentos antifingicos para a terapia
dessas infecgoes, mantém-se as dificuldades para o
estabelecimento de diagndstico correto e tratamento
eficaz, motivo pelo qual se pode afirmar que as onico-
micoses seguem sendo problematica da atualidade.

Como o tratamento das onicomicoses pode
requerer terapia de longo prazo com antifiingico oral,
efeitos colaterais e de alto custo para o paciente, é
importante diagnosticar corretamente a infeccao,
além de identificar o agente etiolégico.

O objetivo deste trabalho foi comparar o EMD,
a cultura e o exame histopatolégico para o diagnosti-
co das onicomicoses dos pacientes com suspeita clini-
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ca atendidos no Servico de Dermatologia do Hospital
Universitario/UFSC e verificar a sensibilidade e especi-
ficidade de cada um dos métodos.

MATERIAL E METODOS

Por meio de estudo observacional transverso,
foram selecionados 40 pacientes com suspeita clinica
de onicomicose, atendidos no Servico de Derma-
tologia do Hospital Universitirio da Universidade
Federal de Santa Catarina (HU/UFSC), submetidos a
trés métodos diagnodsticos em avaliagio: EMD, cultura
e exame histopatologico.

O critério de inclusao consistiu na suspeita clini-
ca de onicomicose, apresentadas por alteracoes
ungueais sugestivas de acometimento por infec¢ao fun-
gica, como, por exemplo, hiperceratose subungueal,
onicolise, onicodistrofia e alteracao da coloracio (ama-
rela, esverdeada, esbranquicada), em pacientes que
nao haviam iniciado tratamento com antifingico tépico
e oral até 15 dias antes da coleta do material para
exame e que concordaram em participar do estudo.

As amostras de unha para o exame histopatol6-
gico foram assim obtidas: com cortadores de unha
descartaveis, foi seccionada a por¢io da unha que
apresentava alteragoes sugestivas de onicomicose, € 0
material enviado ao Laboratério de Patologia
(Instituto de Diagndstico Anatomo Patolégico — Idap)
em recipiente descartavel sem formol e processado de
maneira rotineira. Posteriormente, as amostras de
unha foram tingidas com acido peridédico de Schiff
(PAS) e avaliadas microscopicamente, todas por um
Unico patologista.

Para os exames micolégico direto e cultura, os
pacientes foram encaminhados ao Laboratério de
Micologia do HU/UFSC a fim de coletar o material. A
raspagem da unha com auxilio de lamina de bisturi ou
cureta foi usada para obter grande quantidade de res-
tos subungueais sem causar desconforto ao paciente.
Foi utilizada clarificagio por KOH a 20% para avalia-
¢ao do EMD.

As amostras coletadas para os exames histopa-
tolégico, micoldgico direto e cultura, foram obtidas
da mesma unha, sendo primeiro realizado o raspado
subungueal e logo em seguida o histopatolégico.
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As culturas das amostras foram realizadas no
meio agar dextrose Sabouraud com e sem ciclo-hexi-
mida. Foram mantidas por quatro semanas em tempe-
ratura ambiente e verificadas periodicamente. As espé-
cies de cada cultura positiva foram determinadas por
estudo micromorfolégico e macromorfolégico.

Foram calculados para cada exame: sensibilida-
de, especificidade e valores preditivos positivo (VPP) e
negativo (VPN). A comparagio entre os trés exames foi
feita pelo teste de Mc Nemar. Para determinar a sensi-
bilidade e a especificidade considerou-se que, se pelo
menos dois testes de diagnosticos fossem positivos, o
paciente seria classificado como doente.

Utilizou-se o aplicativo Epidata para analise dos
dados.

RESULTADOS

Dos 40 pacientes analisados, observou-se que
nove tiveram resultado positivo nos trés métodos
diagnoésticos (EMD, biopsia e cultura), e em 17
pacientes o resultado foi positivo em dois dos méto-
dos diagnosticos.

Na tabela 1 é apresentada a freqiiéncia e a por-
centagem de pacientes com o resultado positivo para
cada um dos trés métodos diagndsticos usados para os
40 pacientes. Notou-se que o teste EMD foi o que clas-
sificou maior quantidade de pacientes com onicomico-
se, 72,5%. Em contrapartida, o exame histopatolégico
classificou apenas 35% dos pacientes com onicomicose.

Para verificar o grau de concordancia entre dois
testes de diagnostico foi utilizado o coeficiente de
Kappa. De acordo com o critério de Landis & Koch,"
os valores do coeficiente de Kappa superiores a 0,80
representam concordancia “quase perfeita”; valores
entre 0,60 e 0,80 mostram concordincia “substan-
cial”; valores entre 0,40 e 0,60 mostram concordincia
“moderada”, e valores abaixo de 0,40 representam
concordancia “fraca”.

Na tabela 2 sio apresentadas as comparagoes
das freqiiéncias dos testes utilizando o coeficiente de
Kappa e a concordancia relativa.

Nota-se, na tabela 2, que a relacio entre os
métodos de diagndstico EMD e cultura foi a que apre-
sentou maior concordincia relativa e concordincia

TABELA 1: Analise descritiva da quantidade de pacientes classificados como doentes por cada um dos trés testes
(exame histopatolégico, EMD, cultura), do total de 40 pacientes

Testes de diagnodstico Freqiiéncia %
Exame histopatolégico 14 35
EMD 29 72,5
Cultura 22 55
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TaBELA 2: Coeficiente de Kappa e a concordincia relativa para a comparagao entre os testes de diagndstico

Testes de diagnodstico Kappa Concordancia
%

Exame histopatolégico vs EMD 0,2511 57,5

Exame histopatolégico vs cultura 0,1262 55

EMD vs cultura 0,6335 82,5

substancial segundo o coeficiente Kappa. Para as
demais relagoes estudadas, o nivel de concordincia
apresentou-se fraco.

A tabela 3 mostra os resultados da anilise de
sensibilidade, especificidade, VPP e VPN (consideran-
do que no Brasil a prevaléncia de onicomicose entre
as onicopatias € de 65%) e a significincia estatistica
entre as sensibilidade e especificidade dos diferentes
métodos de diagnostico pelo teste de Mc Nemar.

As sensibilidades de cada um dos métodos diag-
nosticos foram: exame histopatolégico 50%; EMD
100% e cultura 84,6%. Observou-se que apesar de o
teste EMD ter apresentado maior sensibilidade, ele
nao apresentou diferenca significativa da cultura
(p-valor>0,05), podendo-se assim considerar que
esses dois testes tém sensibilidades equivalentes.

As especificidades obtidas foram: exame histo-
patolégico 92,9%; EMD 78,6% e cultura 100%.
Observou-se, entretanto, que essas especificidades
nao apresentam diferenga significativa (p-valor>0,05)
entre nenhum teste de diagnostico, conforme os
resultados do teste de McNemar. Portanto, quanto a
especificidade, os trés testes sio equivalentes.

Ao analisar o VPN, verificou-se que o teste EMD
forneceu o maior valor, ou seja, esse indice mostra a
eficacia do teste de diagnostico na situagao em que o
resultado do teste é negativo, e de fato o paciente nao
estd doente.

Na anadlise do VPP, notou-se que a cultura apre-
sentou maior eficacia, isto é, a cultura é o teste mais
confiavel nas situacoes em que seu resultado é positi-

vo, e realmente o paciente apresenta a doenca.

DISCUSSAO

Os métodos tradicionais usados para o diagnos-
tico das onicomicoses siao a cultura e o EMD. Embora
estes sejam métodos-padrio freqiientemente utiliza-
dos, os limites de acuracia diagnoéstica variam entre 50
e 70% dependendo dos métodos utilizados nas cole-
tas e na preparagio das amostras.”

Weinberg et al.” em seu estudo descrevem que
o EMD de amostras das unhas é o método mais sim-
ples e barato para diagnosticar infeccoes fungicas,
porém possui porcentagem falso-negativa de cinco a
15%, possivelmente devido a baixa visibilidade do
material fingico dispersado na amostra da unha. Essa
afirmativa discorda do presente estudo, pois nao
foram encontrados resultados falso-negativos.

Aratdjo et al.,' realizaram estudo com 1.416
pacientes com onicodistrofia, dos quais foram coleta-
das amostras de unha para o EMD e cultura, havendo
confirmag¢ao micolégica de onicomicose em apenas
565 (39,9%). No presente estudo, a freqiiéncia de
pacientes com EMD positivo foi de 29 (72,5%), maior
do que a encontrada na literatura.

Clayton et al.,"” analisaram em seu estudo 2.113
unhas, sendo que 11% das referentes a pés e 19% a
maos apresentaram resultados positivos ao EMD e
negativos a cultura. Culturas falso-positivas podem tam-
bém ocorrer secundarias a contaminacio do meio de
crescimento. A flora normal da pele contém fungos nao
patogénicos que podem resultar em cultura positiva.

TaBELA 3: Sensibilidade, especificidade e valores de predicao dos testes biopsia, EMD e cultura
no diagndstico da onicomicose

Testes de diagnodstico Sensibilidade Especificidade VPP VPN
Exame histopatolégico 50% 92,9% 75% 81,2%
EMD 100% 78,6% 66,7% 100%
Cultura 84,6% 100% 100% 93,8%
Exame histopatolégico vs EMD 0,0002” ns

Exame histopatolégico vs cultura 0,0490” ns

EMD vs cultura Ns ns

ns representa o p-valor nao significativo (p>0,05) usando o teste de McNemar

* p-valor significativo (p<0,05) usando o teste de McNemar
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Segundo Weinberg et al.” e Ellis," a cultura fin-
gica é mais especifica que o EMD; entretanto, podem-
se encontrar resultados falso-negativos quando a
amostra das unhas contém hifas nao viaveis, é insufi-
ciente ou coletada distalmente ao crescimento do
fungo. No estudo de Aratjo et al.,' dos 1.416 pacien-
tes avaliados que apresentavam onicodistrofia, a cul-
tura mostrou-se positiva em 224 (15,2%). No estudo
aqui divulgado, a cultura foi positiva em 22 pacientes
(55%), apresentando concordancia substancial quan-
do comparada ao EMD.

Nos casos em que ha evidéncia clinica de onico-
micose com achados laboratoriais (EMD e cultura)
negativos, deve-se considerar a repeticio dos exa-
mes."® Se mesmo assim, ap6s a repeticio dos exames,
os resultados continuarem negativos, pode-se lancar
mao de outros métodos complementares, como, por
exemplo, a bidépsia ungueal. Entretanto, ¢ importante
ressaltar que esse exame apenas confirma a presenca
do fungo, mas, como o EMD, nao identifica a espécie
do patogeno.” Além disso, se a onicodistrofia nio for
decorrente da infec¢io flangica, a histologia pode
auxiliar no diagnéstico de causas alternativas, tais
como a psoriase ou o liquen plano.”

Ao contririo do estudo de Lawry et al.,” em que
foi o mais sensivel dos métodos avaliados no diagnos-
tico da onicomicose, neste trabalho o exame histopa-
tolégico nao se mostrou sensivel quando comparado
ao EMD e cultura, destacando apenas 14 pacientes
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(35%) positivos. Talvez esse fato possa ser explicado
pela forma de coleta da amostra para o exame.

Novos estudos que desenvolvam métodos de
coleta mais detalhados para a histopatologia, com
associacao de materiais para coleta da mesma amos-
tra, como, por exemplo, a curetagem com cortador de
unha e/ou lamina de bisturi n. 15, seriam interessan-
tes para obter amostra maior e quem sabe melhores
respostas do que os resultados encontrados neste
estudo.

Devido a disponibilidade de antifiingicos sisté-
micos eficazes, grande nimero de pacientes recebe
diversos tratamentos s6 com a suspeita clinica de oni-
comicose, sem comprovacio diagnoéstica.” O procedi-
mento adequado seria utilizar os métodos comple-
mentares disponiveis no diagndstico da onicomicose,
uma vez que os tratamentos implicam alto custo, efei-
tos colaterais e tempo.

CONCLUSAO

O EMD foi considerado o exame mais confiavel
para resultados negativos, ou seja, quando é provavel
que o paciente nao seja portador de onicomicose.

A cultura mostrou-se especifica nas situacoes
em que seu resultado foi positivo, e realmente o
paciente apresenta onicomicose.

Quanto a bidpsia, nao se mostrou sensivel e
apresentou especificidade equivalente a dos outros
exames avaliados. Q
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Capilaroscopia periungueal e gravidade da esclerodermia
sistémica’

Nail fold capillaroscopy and systemic scleroderma severity”

Thelma L. Skare’ Leticia Esmanhotto”
Claudine Casnoch’ Marilia Barreto Silva*

Resumo: FUNDAMENTOS - A capilaroscopia periungueal tem sido largamente utilizada para diagndstico
de esclerodermia sistémica. Mais recentemente descobriu-se que também pode predizer o envolvimen-

to de 6rgaos internos.

OBJETIVO - Verificar se a capilaroscopia periungueal mostra correlagio com a gravidade da escleroder-

mia sistémica.

METoDOS - Foram estudados a capilaroscopia periungueal de 14 pacientes com esclerodermia sistémi-
ca quanto ao numero médio de capilares dilatados e as areas de desvascularizacao; a medida do
envolvimento cutineo pelo indice de Rodnan modificado; e o grau de gravidade da doenca segundo

escala proposta por Medsger e cols.

RESULTADOS - Os resultados mostraram boa correlagio do indice de desvascularizacao com o grau de
gravidade da doenca (p = 0.04). Nao se encontrou correlacio entre o aparecimento de dilatacao capi-
lar e o grau de gravidade da doenca (p = 0.572). O grau de espessamento cutineo nao Mostrou cor-
respondéncia com o grau de dilatacao capilar (p = 0.76), embora mostrasse tendéncia de associagao

com desvascularizacao (p = 0.07).

CONCLUSAO - Os autores concluem que a presenga de desvascularizagao a capilaroscopia periungueal

pode ser usada como elemento indicador de maior gravidade da esclerodermia sistémica.
Palavras-chave: Escleroderma sistémico; Esclerodermia limitada; Indice de gravidade de doenca

Abstract: BACKGROUND - Nail fold capillaroscopy bas been largely used in the diagnosis of systemic
sclerosis. It has been recently discovered that this test is also able to predict internal organ damage

in systemic sclerosis.

OBJECTIVE - This study was carried out to verify whether nail fold capillaroscopy findings are correlat-

ed with disease severity.

METHODS - We studied nail fold capillaroscopy findings regarding dilated and avascular areas from
14 patients with systemic sclerosis; degree of skin involvement by means of a modified Rodnan

index; and disease severity with the scale proposed by Medsger et al.

Resurts - The results showed that the number of avascular areas bas a good correlation with disease
severity (p = 0.043), but not with the number of dilated capillaries (p = 0.57). The degree of
cutaneous thickening was not related to the degree of capillary dilatation (p = 0.706), but tended to

be associated with avascular areas (p = 0.07).

Conctusion - The authors conclude that the number of avascular areas in nail fold capillaroscopy

could be used as a sign of disease severity in systemic sclerosis.
Keywords: Scleroderma, limited; Scleroderma, systemic; Severity of illness index
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INTRODUCAO

A esclerodermia sistémica ou esclerose sistémica
(ES) ¢é colagenose relativamente rara, mas que cursa
com alta morbidade e mortalidade.' A enfermidade é
classicamente associada ao fenbmeno de Raynaud, o
qual pode preceder a doenca por varios anos, sobretu-
do nos casos em que o paciente desenvolve a forma
limitada, ou seja, aquela em que o envolvimento cuta-
neo esta limitado a maos, pés e face.'

O fato de o paciente poder desenvolver a ES
depois de muitos anos da presenca do fendmeno de
Raynaud levou ao desenvolvimento de um método
diagndstico — a capilaroscopia periungueal, na tentati-
va de predizer futuros casos dessa colagenose.” A téc-
nica consiste no exame do leito capilar periungueal
com auxilio de estereomicroscopio, a procura de
vasos dilatados e dreas de desvascularizagio.”

Os achados capilares da regiao periungueal,
além de uteis para diagnostico da ES, quando quantifi-
cados parecem correlacionar-se com o envolvimento
de alguns 6rgaos internos. Bredemeier e cols., em
2004, demonstraram associacio entre as alteracoes
capilaroscopicas e a presenca de lesdes pulmonares
ativas.” J4 outras associacoes com envolvimento de
6rgios internos tém demonstrado resultado varidvel.*®

Este estudo foi feito com o objetivo de verificar
se os achados capilaroscépicos de pacientes com ES
correspondem ao grau de gravidade geral da doenga
medida pela escala proposta por Medsger e cols. e ao
grau de envolvimento cutineo medido pelo indice de
Rodnan modificado (Rodnan m).

METODOLOGIA

Apés aprovacio pelo Comité de Etica em
Pesquisas local e consentimento livre e esclarecido
dos pacientes, foram estudados 14 portadores de
esclerodermia sistémica do Ambulatério de Reu-
matologia do HUEC. Destes, nove tinham a forma
limitada da doenga; trés a forma difusa, e dois a forma
mista. O diagnoéstico da doenga foi feito de acordo
com os critérios preliminares do Subcomité de
Critérios Diagnosticos e Terapéutica para Esclero-
dermia da Associacio Americana de Reumatologia.” Os
pacientes com envolvimento cutineo acral (bracos,
pernas e face) foram considerados portadores de
forma limitada, e aqueles com envolvimento acral e de
tronco, portadores de forma difusa.” Aqueles que
apresentavam forma mista tinham superposi¢ao com
IGpus eritematoso sistémico.

Os pacientes foram submetidos a capilarosco-
pia periungueal quantitativa através de estereomicros-
copio, utilizando-se o aumento de 10 vezes. ApOs
imersio da area a ser estudada em Oleo secante de
esmalte, analisou-se o leito periungueal do segundo
ao quinto digito de ambas as maos, procedendo-se a
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contagem de areas de delecao vascular e de aumento
de tamanho dos capilares (capilares ectasiados e
megacapilares). Foram considerados capilares ectasia-
dos aqueles com diametro aumentado de quatro a
nove vezes e megacapilares, aqueles com calibre igual
ou superior a 10 vezes o normal. Foi considerada area
de delecao focal ou avascular a auséncia de dois capi-
lares sucessivos. Para graduacao da delecio, seguiu-se
esta escala:" delecio 0 = nenhuma 4rea de delecio;
delecao 1 = uma ou duas areas descontinuas; delecao
2 = mais do que duas areas continuas; e delegao 3 =
areas extensas e confluentes de desvascularizacao.

Ap6s a contagem de areas de delecao e nimero
de capilares dilatados em cada dedo, foi obtida a
média aritmética para cada um desses itens em cada
paciente. Assim, obteve-se o nimero médio de dele-
¢oes por paciente e outro correspondente a média de
capilares ectasiados e megacapilares por paciente.

Os pacientes foram ainda submetidos a quanti-
ficacio do envolvimento cutineo pelo indice de
Rodnan m. Esse indice consta da soma da graduacao
de 17 sitios anatomicos, graduados em 0 = pele nor-
mal; 1 = espessamento leve (a pele esta espessada,
mas ainda consegue ser ping¢ada); 2 = espessamento
moderado (a pele estd espessada e nio se consegue
pinga-la, mas ainda nao esta completamente aderida
aos planos profundos, podendo-se ainda fazer leve
deslizamento); 3 = espessamento intenso (pele bas-
tante espessada, nao passivel de ser pincada, aderida
a planos profundos, nio podendo ser deslizada)." Os
locais analisados foram o dorso de dedos e maos, os
bragos e antebracos, a face, a regiao mediana do térax
e do abdémen, as coxas, as pernas e os pés.

O grau de gravidade da doenga foi avaliado pela
escala sugerida por Medsger e cols.,"” na qual sio gra-
duados nove itens de envolvimento sistémico que
abrangem os aparelhos e sistemas mais comprometi-
dos na ES (Quadro 1).

Os dados obtidos foram submetidos a anilise
estatistica com auxilio do programa Prism (GraphPad,
versao 4.0), sendo utilizados estudos descritivos, teste
de Fisher para andlise de associacio entre amostras
com dados descontinuos e teste de coeficiente de cor-
relacao de Spearmann para dados continuos. O nivel
de significincia adotado foi de 5%.

RESULTADOS

Todos os 14 pacientes estudados eram do sexo
feminino com idade entre 32 e 67 anos (média 48,67
+ 10,25 anos). O tempo de doenca variou de 36 a 453
meses (média 141,9 = 128 meses). O grau de gravida-
de da ES dos pacientes estudados variou entre trés e
nove (média de 5,07 * 1,68).

O numero médio de ectasias/megacapilares
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Quabpro 1: Graduagao da gravidade da doenca em esclerodermia sistémica

SINTOMAS GERAIS

Normal
1 = Perda peso 5-9,9kg/Ht 33-36,9%
2 = Perda peso 10-14,9kg/Ht 29-32,9%
3 = Perda peso 15-19,9kg/Ht 25-28,9%
4 = Perda peso > 20kg/Ht < 25%

2. VASCULAR PERIFERICO

() 0 = Normal

( ) 1 = Fendmeno de Raynaud, requerendo uso de
vasodilatadores

( ) 2 = Microulceragao de polpas digitais

() 3 = Ulcera de polpas digitais

( ) 4 = Gangrena digital
3. PELE
()0 =ECT 0

()2 =ECT 1529
()3 =ECT 30-39
()4 =ECT > 40

4. ARTICULACOES / TENDOES

( ) 0 = Distancia ponta digital-palma 0-0,9cm

( ) 1 = Distancia ponta digital-palma 1-1,9cm

( ) 2 = Distancia ponta digital-palma 2-3,9cm

( ) 3 = Distancia ponta digital-palma 4-4,9cm

( ) 4 = Distancia ponta digital-palma > 5cm

5. MUSCULAR

( ) 0 = Sem fraqueza proximal

( ) 1 = Fraqueza muscular proximal leve

) 2 = Fraqueza muscular proximal moderada

( ) 3 = Fraqueza muscular proximal intensa

() 4 = Fraqueza muscular proximal intensa;
necessario auxilio para deambulagio

~

PONTUACAO

(soma dos pontos obtidos nos nove itens)

6. TRATO DIGESTIVO

( ) 0 = Normal

( ) 1 = Hipoperistalse do esofago distal;
Hipoperistalse do intestino delgado

( ) 2 = Aperistalse do esofago distal; uso
antibiéticos para supercrescimento
bacteriano

( ) 3 = Sindrome de malabsorgio; episédios de
pseudo-obstrucio intestinal

( ) 4 = Necessidade de nutricao parenteral

7. PULMOES

( ) 0 = Normal

( ) 1 = Difusao CO 70-80%; CVF 70-80%;
estertores; fibrose radiologica

() 2 = Difusio CO 50-69%; CVF 50-69%;
hipertensio pulmonar leve

() 3 = Difusio CO < 50%; CVF < 50%;
hipertensio pulmonar moderada a grave

( ) 4 = Necessario uso de oxigenioterapia

8. CORACAO

( ) 0 = Normal

( ) 1 = Defeito condugiao ao ECG; Fragao de
ejecao VE 45-49%

() 2 = Arritmia sintomatica; Alargamento VD e
VE; Fracao de ejecao VE 40-44%

( ) 3 = Fragao de ejecao VE < 40%

( ) 4 = Insuficiéncia cardiaca congestiva

RIN

72}

= Normal
= Creatinina sérica 1,3-1,6mg/dl;
proteinuria ++
( ) 2 = Creatinina sérica 1,7-2,9mg/dl;
proteintria 3+/4+
( ) 3 = Creatinina sérica > 3mg/dl
( ) 4 = Necessidade de didlise

9.
()0
()1

Ht = hematdcrito; ECT = espessamento cutineo total; CO = monéxido de carbono; CVF = capacidade vital forcada; ECG = eletrocardiograma;

VD = ventriculo direito; VE = ventriculo esquerdo.

variou de zero a trés (média de 0,71 = 0,99) (Grafico 1).
O grau de delecao média variou de zero a dois (média
de 0,85 %= 0,86) (Grifico 2).

Ao se estudar a correlacao entre nimero médio
de ectasias e megacapilares por paciente e grau da gra-
vidade da doenga pelo coeficiente de Spearmann,
obteve-se r = -0.16, com p = 0.52. Quando, nesse
mesmo contexto, se estudou o grau médio de dele-
¢a0, obteve-se r = 0.54 com p = 0.04. Esta altima cor-
relagdo encontra-se ilustrada no grafico 3.

Ao se estudar a correlagao entre o indice de
Rodnan m e o nimero médio de ectasias/megacapila-

res, obteve-se r = 0.088 com p = 0.76. A correlacio
do indice de Rodnan m com grau médio de delecao
mostrou r = 0.48 com p = 0.07.

DISCUSSAO

A esclerodermia sistémica é doenga auto-imune
de etiologia desconhecida e com evolucao variavel,
podendo progredir de maneira lenta ou ripida.' E o
grau de envolvimento de 6rgios internos que deter-
mina sua mortalidade, principalmente quando se trata
de pulmées, coracio e rins."

Seu tratamento ¢ voltado para o tipo de 6rgao

An Bras Dermatol. 2008;83(2):125-9.
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0

ectasias/megacapilares

GRAFICO 1: Distribuicao dos nimeros médios de ectasias/
megacapilares encontrados

0

delecao

GRAFICO 2: Distribui¢cao dos nimeros médios de delecao
encontrados

acometido, nio existindo uma verdadeira terapia
modificadora da enfermidade.” A deteccio precoce
do envolvimento de determinados sistemas, acompa-
nhada de terapéutica adequada, pode modificar o
ritmo de evolucio da doenca.” Portanto, para o ade-
quado acompanhamento de paciente com ES, é neces-
saria vigilancia continua dos 6rgaos mais frequente-
mente envolvidos. Isso pode ser compreendido ao se
observar a escala proposta por Medsger e cols., usada
para medir a gravidade dessa doenca (Quadro 1).
Além da coleta de dados clinicos e laboratoriais mais
simples, ela demanda a realizacio de varios exames

An Bras Dermatol. 2008;83(2):125-9.
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GRAFICO 3: Correlaciao entre gravidade e ndmero de delecao
na capilaroscopia periungueal

complementares mais sofisticados, alguns de alto
custo. A repeticao periddica desses exames pode ser
dificil e dispendiosa senao praticamente impossivel
em atendimentos na rede publica de saide de um pais
como o Brasil.

Neste estudo, a capilaroscopia periungueal,
teste barato e acessivel, demonstrou que pode ter boa
correlagao com a gravidade da ES. Isso demonstra seu
uso potencial como elemento indicador de gravidade
da doencga, orientando o médico quais sio os pacien-
tes em que é necessario proceder a busca ativa e dili-
gente de complicagoes. Tal atitude permite um redire-
cionamento e a otimizagao dos parcos recursos finan-
ceiros da saude.

No que se refere ao envolvimento cutaneo,
embora a desvascularizagio periungueal nao tenha
mostrado correlacao definitiva, encontrou-se tendén-
cia de que seu nimero médio acompanhe a gravidade
de envolvimento cutineo medido pelo indice de
Rodnan m.

Critica que pode ser feita a este estudo diz res-
peito ao pequeno numero de pacientes analisados,
decorrente da relativa raridade dessa doenca no pais.
Por outro lado, ele tem por mérito levantar a questao,
para que venha a ser validada por estudos com maior
namero de casos.

CONCLUSAO

Os autores concluem que a capilaroscopia
periungueal, ao demonstrar areas de desvasculariza-
¢do, pode indicar uma forma mais grave da esclero-
dermia sistémica, que deve ser acompanhada com
maior cuidado pelo médico assistente. a
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Influéncia do tempo e do meio de transporte no isolamento
de fungos patogénicos de bidpsias de pele

Effects of time delay and transportation on isolation of
pathogenic fungi from skin biopsies”

Rafael Taglialegna’ Cilene Maria Pelucio Lopes’
Joao Evangelista Fiorini’ Cldaudia Maria Leite Maffei’

Resumo: FUNDAMENTOS - N0 esta definido como o meio de transporte e o intervalo de tempo até o proces-
samento final interferem no isolamento de fungos patogénicos em material obtido de bi6psias de pele.
OBJETIVOS - Determinar o efeito da inoculacao tardia de bidpsias de pele, transportadas em diferentes
meios liquidos, na taxa de isolamento de fungos patogénicos.

METOoDOS - De 47 pacientes com lesoes cutineas suspeitas de micoses invasivas obtiveram-se 278 biop-
sias das les6es. Cada biopsia foi transportada em frascos com caldo Sabouraud com cloranfenicol ou
solugao salina de cloreto de sédio e inoculada em agar Sabouraud ap6s 48-72 horas (precoce) ou apos
72 horas até sete dias (tardio), constituindo-se quatro grupos de estudo.

RESULTADOS - As medianas das taxas de isolamento dos quatro grupos de esporotricose foram 100% e
de paracoccidioidomicose foram 84% e 50% nos grupos precoces/solugao salina ou caldo Sabouraud
e 64% e 84% nos grupos tardios/solucio salina ou caldo Sabouraud, respectivamente (p=0,88). Baixas
taxas de contaminagio resultaram em especificidade diagnostica de 82% para doencas nao fiingicas.
CONCLUSOES - Biopsias de pele podem ser transportadas em caldo Sabouraud ou solucao salina por
periodos de até sete dias, a temperatura ambiente, sem afetar a viabilidade dos fungos.
Palavras-chave: Esporotricose; Fungos; Fungos/isolamento & purificacao; Meios de cultura; Meios de
cultura/isolamento & purificacao; Micoses; Micoses/diagnéstico; Paracoccidioidomicose

Abstract: BACKGROUND - It is not clear bow culture media used during transport and the interval
between the biopsy procedure and final processing can affect the successful isolation of fungi.
OBJECTIVE - The aim of this study was to investigate the effects of late inoculation of skin biopsies,
transported in different sterile fluids, on the isolation rate of pathogenic fungi.

METHODS - A total of 278 punch biopsy specimens were collected from 47 patients with suspected lesions
of invasive mycoses. Each biopsy was transported in vials with Sabouraud medium with
chlorampbenicol or saline solution and finally inoculated on Sabouraud agar and 2% chloramphenicol
after a 48-72-hour (early) or after 72-hour-7-day (late) interval, comprising four groups of study.
Resurrs - The medians of isolation rate of the four sporotrichosis groups were 100%. For
paracoccidioidomycosis, the medians ranged from 50% to 84%, with no statistically significant
difference among the groups (p=0.88).

CONCLUSION - It was concluded that skin biopsies can be transported in Sabouraud medium or saline
solution within a 7-day interval from specimen collection up to final inoculation, at room temperature,
maintaining viability and growth rate of fungus in culture.

Keywords: Culture media; Culture media/isolation & purification; Fungi; Fungi/isolation & purification;
Mycoses; Mycoses/diagnosis; Paracoccidioidomycosis; Sporotrichosis
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INTRODUCAO

E consenso entre os micologistas que bidpsias
de tecidos devem ser inoculadas nos meios de cultura
o mais breve possivel, idealmente até seis horas apos
a coleta."”” Os laboratérios de micologia estio concen-
trados nos grandes centros urbanos ou em universida-
des. Os laboratérios clinicos que nao trabalham com
micologia e que necessitam de enviar esse tipo de
material para servigos de referéncia véem-se em dile-
ma com o intervalo, que pode ser de varias horas ou
mesmo de dias, desde a coleta até o processamento
final, e em que meio remeter o tecido. Nao ha reco-
mendagoes especificas para essa eventualidade, e, fre-
quentemente, o médico apdia o diagndstico micologi-
co em dados clinicos e histopatolégicos. Estudo ante-
rior demonstrou que fungos patogénicos podem ser
recuperados do escarro ap6s varios dias de transporte
a temperatura ambiente.’

Este estudo teve por objetivo determinar, de
forma prospectiva e controlada, o efeito da inoculacao
tardia de biépsias de pele, transportadas em diferen-
tes meios liquidos e em diferentes tempos de inocula-
¢ao, na taxa de isolamento de fungos patogénicos.

MATERIAL E METODOS

No periodo de agosto/2003 a abril/2006 foram
avaliados 47 pacientes com lesoes cutineas suspeitas
de micoses invasivas, cujos diagnosticos finais foram
de esporotricose (14), paracoccidioidomicose (12),
cromomicose (um), histoplasmose (um), leishmaniose
(12) e outros nao infecciosos (0ito). Apos remocao de
tecidos desvitalizados e anti-sepsia com alcool etilico
70% , obteve-se, do mesmo paciente, multiplas bi6p-
sias com punch n. 3, de uma ou mais les6es. Cada frag-
mento foi transportado em frascos separados, conten-
do 5ml dos seguintes meios: a) solu¢io de NaCl 0,9%
(SF); b) caldo Sabouraud (CS) com cloranfenicol 0,2%;
¢) CS com cloranfenicol 2%; e d) CS com gentamicina
0,1% + penicilina G 100U/ml. Anélise das primeiras 52
bi6psias transportadas em CS com diferentes antibioti-
cos niao demonstrou diferenca na taxa de contamina-
cio por bactérias; as biopsias subsequentes foram,
entao, transportadas apenas em CS com cloranfenicol
0,2% ou SE.

Apos as bidpsias, dois intervalos foram escolhi-
dos para a inoculacao definitiva, em tubos com agar
Sabouraud e cloranfenicol 0,2%: a) precoce: de 48 a
72 horas e b) tardio: mais de 72 horas até sete dias,
compondo, assim quatro grupos de estudo: SF preco-
ce, CS precoce, SF tardio e CS tardio. Cada biopsia foi
dividida em trés ou quatro fragmentos que foram ino-
culados no mesmo tubo. As culturas foram observadas
durante até 60 dias. Os fungos isolados foram identi-
ficados por técnicas morfologicas e fisiologicas. As 52
bi6psias iniciais, colhidas em CS com diferentes anti-
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bidticos, foram agrupadas e consideradas grupo CS
unico. Para cada paciente, em cada grupo de estudo,
calculou-se a taxa de isolamento dividindo o nimero
de tubos positivos para o agente patogénico pelo
namero de tubos inoculados e multiplicando por 100.
Em trés casos tardios, em que apenas um dado era fal-
toso, considerou-se a taxa de isolamento 0 (zero) se o
meio de transporte fosse SF e 100% se fosse CS,
supondo que a viabilidade seria pior em SF e garanti-
da em CS.

Para as analises estatisticas, foram utilizados o
teste de Wilcoxon para a comparacio das medianas
entre dois grupos pareados e o teste de Friedman
(teste nao paramétrico para multiplas amostras parea-
das) para testar a hipdétese nula de nao diferenga das
medianas das taxas de isolamento entre os quatro gru-
pos de estudo.

RESULTADOS

Os numeros de biépsias por grupo de doencas
foram: esporotricose (116), paracoccidioidomicose
(89), histoplasmose (quatro), cromomicose (trés),
leishmaniose (44) e outras nao infecciosas (22). As
amostras de cromomicose foram inoculadas ap6s 48
horas, e do caso de histoplasmose ap6s 72 horas e
sete dias. Os valores para o calculo das taxas de isola-
mento dos casos de esporotricose (ES) e paracocci-
dioidomicose (PB) encontram-se nas tabelas 1 e 2, res-
pectivamente. As medianas das taxas de isolamento
dos casos de ES nos quatro grupos de estudo foram
100% (p=0,16). Nos casos de PB as medianas foram:
SF precoce=84%; CS precoce=50%; SF tardio=64% e
CS tardio=84% (p=0,88). Nao houve diferenca signi-
ficativa entre as medianas das taxas de isolamento
entre os grupos de estudo em ambas as doencas. As
taxas de isolamento entre os grupos SF precoce e CS
precoce, de ambas as doengas, também nao foram sig-
nificativamente diferentes (p=0,71 para ES e p=0,37
para PB). Obteve-se isolamento positivo em todos os
in6culos dos casos de cromomicose e histoplasmose,
independente do meio de transporte ou do intervalo
de inoculacao.

As taxas de contaminacao por bactérias, levedu-
ras e fungos filamentosos, segundo o meio de trans-
porte SF ou CS, nessa ordem, foram 3,9% e 2,7%;
1,6% e 4,7%; 2,3% e 3,3%. Houve crescimento de con-
taminantes em 12 das 66 biopsias (18%) de doencas
nao fingicas (especificidade=82%) e em 14 dos 57
(25%) in6culos das bidpsias de doencas fingicas, dos
quais nao se isolou o agente patogénico.

DISCUSSAO
Nao existem estudos investigando o efeito do
meio de transporte e da inoculacao tardia de bidpsias
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TaBELA 1: Taxas de isolamento (a/b) dos casos de esporotricose distribuidos nos grupos de estudo

Paciente 48 - 72 horas 1 >72 horas - 7 dias 1 Total
SF CS SF CS

1 0/2 2/6 0/1 3/3 5/12

2 1/1 1/3 * 2/2 4/6

3 1/1 3/3 1/1 4/4 9/9

4 1/1 3/3 0/1 2/3 6/8

5 1/1 3/3 4/4 3/3 11/11

6 1/1 1/1 1/1 1/1 4/4

7 2/2 2/2 9/9 5/5 18/18

8 0/2 1/2 2/2 1/2 4/8

9 1/1 1/1 1/1 1/1 4/4

10 3/4 0/4 1/3 * 4/11

11 2/2 2/2 2/3 2/2 8/9

12 1/1 1/1 2/2 1/1 5/5

13 1/1 1/1 1/1 1/1 4/4

14 0/2 1/1 2/3 1/1 4/7

Total 15/22 22/33 21/32 27/29 85/116

a: ndmero de tubos positivos para o agente patogénico; b: nimero de tubos inoculados; *: valores faltosos; 1: intervalo entre a bidpsia e cultivo; SF:

solugao de NaCl 0,9%; CS: caldo Sabouraud com cloranfenicol 0,2%

teciduais. Houve sempre a impressio de que as célu-
las fungicas no tecido tornar-se-iam invidveis para cul-
tura, dependendo do tempo decorrido entre a coleta
e a inoculacao definitiva em condigoes ideais de culti-
vo. O presente estudo, porém, demonstrou que as
células fungicas se mantém viaveis até sete dias depois
de coletadas, a temperatura ambiente, mesmo se
transportadas em SF sem a adi¢ao de antibidticos. Na

verdade, pode-se demonstrar que o fendmeno de
dimorfismo térmico ja ocorre, na intimidade do teci-
do, durante o transporte em SF e que os fungos utili-
zam os componentes teciduais como matéria-prima
para seu desenvolvimento (Figuras 1 e 2). A prolifera-
¢ao bacteriana, sempre existente, nio prejudicou o
isolamento, posto que o meio definitivo continha ele-
mentos antibacterianos.

TABELA 2: Taxas de isolamento (a/b) dos casos de paracoccidioidomicose distribuidos nos grupos de estudo

Paciente 48 - 72 horas 1 >72 horas - 7 dias 1 Total
SF CS SF CS

1 2/3 3/6 1/2 1/3 7/14
2 1/1 3/3 * * 4/4

3 0/2 0/5 0/1 * 0/8

4 0/1 0/1 3/3 1/2 4/7

5 3/3 1/2 2/2 0/2 6/9

6 1/1 1/1 * * 2/2

7 0/2 0/2 1/2 1/2 2/8

8 2/2 2/2 3/5 2/3 9/12
9 3/3 2/2 4/4 2/2 11/11
10 1/1 1/1 2/3 1/1 5/6
11 0/1 1/1 0/1 1/1 2/4
12 1/1 0/1 1/1 1/1 3/4
Total 14/21 14/27 17/24 10/17 55/89

a: nimero de tubos positivos para o agente patogénico; b: nimero de tubos inoculados; *: valores faltosos; 1: intervalo entre a biopsia e cultivo; SF:

solugao de NaCl 0,9%; CS: caldo Sabouraud com cloranfenicol 0,2%
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FIGURA 1: Bi6psias de pele de paciente com paracoccidioidomicose
fixadas em formol, imediatamente ap0s a coleta ou apés diferentes
tempos de transporte em solucao aquosa de NaCl 0,9%. A. No
tempo zero, apenas formas de levedura com brotamentos multiplos;
B. Ap6s 72 horas, formacao de filamentos periféricos, diretamente
da levedura mae, formando imagens em “cabeca de medusa”; C.
Ap0s sete dias, hifas livres e septadas (coloragao: GMS; aumento
original 400x)

An Bras Dermatol. 2008;83(2):131-5.

FIGURA 2: Biopsias de pele de paciente com esporotricose fixadas
em formol, imediatamente apds a coleta ou apds transporte em
solugao aquosa de NaCl 0,9%. A. No tempo zero, estruturas levedu-
riformes com brotamentos concatenados e laterais; B. Apos 72
horas, multiplas hifas (coloracio: GMS; aumento original 400x)

Para otimizar os resultados, minimizando o
problema dos contaminantes fingicos, a inoculacao
definitiva em meio Sabouraud com cicloeximida deve
ser acrescentada na rotina do laboratério. O liquido
do meio de transporte poderia ainda ser centrifugado,
e o sedimento inoculado em outros meios de cultura
enriquecidos ou especificos para alguns patégenos.
Em todos os casos em que o fungo patogénico foi iso-
lado do tecido, o mesmo sucedeu com o sedimento
(dados nao mostrados), uma vez que formas fingicas,
livres em suspensio em SF, permanecem viaveis
(Figura 3), quando analisadas por coloragio vital.!
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FIGURA 3: Forma em levedura de Paracoccidioides brasiliensis,
livre na suspensao ap6s 72 horas de transporte em solu¢ao aquosa
de NaCl 0,9%. Viabilidade demonstrada pela coloragao vital pelo
vermelho neutro. Células vivas captam o corante, concentrando-o
por transporte ativo, nos vacuolos intracitoplasmaticos
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Relacao entre grau de prurido e qualidade de vida de
pacientes em hemodiilise "

Relationship between pruritus and quality of life in patients
on hemodialysis”

Elisingela de Quevedo Welter’ Rafael Bonfa’ Vanessa Petry’
Luciana Lopes Moreira” Magda Blessmann Weber’

Resumo: FUNDAMENTOS - O prurido é um sintoma freqiiente nos pacientes em hemodialise. Tem etiologia nio total-
mente esclarecida e dificil manejo, o que piora de modo consideravel a qualidade de vida dos doentes.

OBJETIVOS - Avaliar o grau de prurido e sua influéncia na qualidade de vida dos pacientes renais cronicos em hemodialise.
MEtoDos - Estudo transversal com pacientes renais cronicos em hemodidlise no Complexo Hospitalar Santa Casa
de Porto Alegre, que apresentassem prurido sem outras dermatoses. Utilizou-se a escala andloga visual para men-
suracio do grau de prurido e o questionirio do Indice de Qualidade de Vida para Dermatologia.

REesurtapos - Dos 200 pacientes avaliados, 69 (34,5%) apresentaram prurido, dos quais 16 (23%) de grau leve, 39
(56,5%) moderado e 14 (20,2%) grave. Quando analisada a qualidade de vida, verificou-se que em 14 (20,3%) nao
houve influéncia do prurido na qualidade de vida. Entretanto, para 26 pacientes (37,4%), o prurido teve um
pequeno efeito, em nove (13%) houve efeito moderado, 13 (18,8%) foram afetados de maneira grave e em sete
(10,1%) houve influéncia extremamente grave.

CoNcLUSOES - Neste estudo, 57% dos individuos nio demonstraram alteragoes importantes na qualidade de vida
relacionadas ao prurido, mas um nimero significativo estava na faixa de muito e extremamente alterado, o que
denota a necessidade de atengdo ao tratamento deste sintoma neste grupo de pacientes.

Palavras-chave: Dialise renal; Prurido; Qualidade de vida

Abstract: INTRODUCTION - Pruritus is a frequent symptom affecting patients on bemodialysis. Its etiology is not
known and treatment is difficult. This symptom considerably worsens the patients’ quality of life.

OBJECTIVES - To evaluate the degree of pruritus and its influence on the quality of life of patients on hemodialysis.
METHODS - Patients with chronic renal disease on bemodialysis and presenting pruritus in a Hospital of Porto
Alegre were enrolled in this transversal study. A visual analogue scale for measuring the degree of pruritus was
used and the Dermatology Life Quality Index questionnaire was applied.

Resurrs - Of 200 evaluated patients; 69 (34.5%) presented pruritus, of whom 16 (23%) of mild degree, 39 (56.5%)
moderate, 14 (20.2%) severe. Quality of life assessment revealed that in 14 of the patients (20.3%) there was no
influence of pruritus, in 26 (37.4%) there was a small effect, in nine (13%) a moderate effect, in 13 (18.8%) a
serious effect and in seven (10.1%) there was an extremely serious influence of pruritus on the quality of life.
CONCLUSIONS - In this study, 57% of the individuals did not demonstrate important alterations in the quality of
life related to the pruritus. A significant number of patients on hemodialysis have their quality of life from moderately
to extremely modified by pruritus, which demonstrates the need for treating this symptom.

Keywords: Pruritus; Quality of life; Renal dialysis
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INTRODUCAO

Qualidade de vida (QV) é uma definicao aberta
a diversas interpretagoes, envolvendo termos amplos
como bem-estar social, inser¢ao do individuo na socie-
dade, saude, familia, estado emocional, entre outros.
Esta expressao foi definida pelo grupo de qualidade de
vida da Organizacao Mundial da Saade (OMS) como “a
percepcao do individuo de sua posi¢io na vida, no
contexto da cultura e sistema de valores nos quais ele
vive e em relagdo aos seus objetivos, expectativas,
padrées e preocupacgoes”. Em estudos clinicos rando-
mizados, a estimativa da QV foi recentemente adiciona-
da como a terceira dimensao a ser estudada, além da
eficicia e da seguranca das medicacoes.’

Os médicos dermatologistas habitualmente
usam aspectos intuitivos para avaliar o quanto as doen-
cas da pele afetam seus pacientes quando tomam deci-
soes de manejo; entretanto, os pacientes podem ava-
liar sua QV diferentemente de seus médicos e isto
poderi acarretar dificuldades na adesao e seguimento
do tratamento instituido. A avaliagao sistematica da QV
relacionada aos sintomas do paciente ¢é itil na tomada
de decisbes no tratamento, resultando em um pacien-
te mais orientado e engajado em seus cuidados. **

O interesse em mensurar a QV, especialmente
na doenca renal cronica terminal, tem aumentado nos
ultimos anos. Esta enfermidade reduz consideravel-
mente o desempenho fisico e profissional, levando a
um impacto negativo sobre a percepcao da propria
saude, afetando assim os niveis de vitalidade, o que
pode reduzir ou limitar as interagoes sociais e causar
problemas relacionados 2 satde mental.*

Entre as muitas alteracoes de pele associadas
com o avango da doenca renal cronica, o prurido é uma
das mais comuns. Sao relatadas prevaléncias de 20 até
90% de prurido em alguns servicos de hemodialise. >’

A causa do prurido urémico nao é completamen-
te compreendida. Fatores que tém sido implicados
incluem xerose, hiperparatireoidismo secundario, ele-
vados niveis séricos de fosfato e magnésio, proliferacao
de mastocitos intradérmicos, materiais das membranas
de dialise, aumento dos niveis de histamina no plasma
e anemia por deficiéncia de ferro. Nenhum desses fato-
res foi consistentemente demonstrado como causa de
prurido."”” A didlise tem um impacto insignificante na
melhora do prurido. Portanto, é muito frustrante que o
crescente aumento do namero de doentes renais croni-
cos em hemodiilise, esperando pelo transplante, sofra
com esse incomodo sintoma."”

Com base em muitas observagoes e resultados
de varias avaliagoes de prurido urémico, ha fortes evi-
déncias de que ele seja uma manifestacao sistémica e
nao uma doenca isolada da pele. Parece haver uma
alteragiao do sistema imune, com padrao inflamatério,
resultando em desarranjo da diferenciacao das células
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T auxiliares (Ta) envolvidas na patogénese do prurido
urémico."

PACIENTES E METODOS

Foi realizado um estudo transversal, incluindo
pacientes renais cronicos em hemodialise , atendidos no
Servico de Hemodiilise do Complexo Hospitalar Santa
Casa de Porto Alegre no periodo de 1 a 31 de agosto de
2006. Foram incluidos todos os pacientes maiores de 18
anos, com prurido, sendo excluidos aqueles com derma-
toses primariamente pruriginosas, tais como ectoparasi-
toses, dermatite atopica, psoriase, liquen plano, dermati-
te de contato e dermatofitoses. Também foram excluidos
pacientes com doencas sistémicas que poderiam ser cau-
sadoras de prurido, como colestase, sindrome de imuno-
deficiéncia adquirida, psicodermatoses.

Os pacientes selecionados foram esclarecidos
pelo pesquisador quanto a finalidade da pesquisa e o
sigilo das informacbes pessoais, sendo posteriormen-
te questionados sobre o consentimento para a partici-
pagio na pesquisa. Apés a assinatura do Termo de
Consentimento Livre e Esclarecido, foram aplicados a
escala analoga visual (EAV) para avaliacao do grau de
prurido e o questiondrio do indice de qualidade de
vida para dermatologia (DLQI).

Escala Aniloga Visual: constituida por uma linha
de 10 cm, marcados apenas os nameros 0 e 10, em que
o paciente assinala a sua nota para o prurido.

Indice da Qualidade de Vida em Dermatologia:
instrumento composto por 10 itens divididos em seis
dominios: sintomas e sentimentos, atividades didrias,
lazer, trabalho/ escola, relacoes pessoais e tratamento.

Na anailise estatistica foram utilizados os testes
exato de Fisher e qui-quadrado.

O projeto foi aprovado pelo Conselho de Etica
em Pesquisa do Complexo Hospitalar Santa Casa de
Porto Alegre, sob o nimero 227/06.

RESULTADOS

Foram identificados 69 (34,5%) pacientes com
prurido, de um total de 200 pacientes em hemodiali-
se no periodo da pesquisa. Os individuos da amostra
tinham média de idade de 49 *14 anos, 23 (33,3%)
eram do sexo feminino e 46 masculino (66,6%).

Quarenta e seis pacientes (66,6%) souberam infor-
mar a doenga de base causadora da insuficiéncia renal cr6-
nica (IRC), sendo que a hipertensao arterial sistémica esta-
va presente em 29 deles (42%). Diabete melito foi a causa
de IRC em 8,6% dos sujeitos da pesquisa e rins policisticos
foram responsaveis por 7,2% dos doentes com IRC.

Para analise do grau de prurido referido pelos
pacientes foi utilizada a EAV, sendo que de 0 a 3 foi con-
siderado prurido leve, entre 4 e 8 prurido moderado e
entre 9 e 10 prurido grave. Dezesseis pacientes (23%)
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referiram prurido leve, 39 (56,5%) deles tinham prurido
moderado e 14 ( 20,2%) queixavam-se de prurido grave.

A relagido entre o grau de prurido e o DLQI esta
demonstrado na tabela 1.

Quando analisado o DLQ], foi verificado que 14
(20,2%) dos pacientes encontravam-se na faixa em
que o prurido nao apresenta efeitos na QV. Para 26
(37,6%) deles, o prurido teve um pequeno efeito, em
nove (13%) causou efeito moderado, 13 (18,8%)
foram afetados de maneira grave e em sete (10,1%) a
influéncia foi extremamente grave (Grafico 1).

Em relacio aos dominios do DLQI, foi verificado
que 43,3% dos pacientes referiram interferéncia em sua
QV no que se refere a sintomas e sentimentos, 25% pon-
tuaram dificuldades nas atividades didrias, 16,6% indica-
ram problemas no lazer, 16,6% tinham dificuldades esco-
lares ou no trabalho, 20% nas relagoes pessoais e 13,3%
referiram interferéncia do tratamento em sua QV.

DISCUSSAO

O estudo demonstrou que o prurido é um sinto-
ma freqiiente nos pacientes de unidade de hemodiali-
se, corroborando o que é descrito na literatura 15.
Devido aos aspectos visiveis das doencas de pele e a
potencialidade de seu impacto psicolégico, a avaliagio
da QV em dermatologia destaca-se como um instru-
mento muito importante nos estudos clinicos. A causa
da valorizacao da avaliacao da QV vem do maior desen-
volvimento das relacoes médico-paciente. Os pacientes
tém um forte anseio de participar ativamente nas deci-
soes sobre seus tratamentos € esperam que suas expec-
tativas e interesses sejam levados em consideragio.

A relacao entre a gravidade do prurido e a
menor QV foi observada por meio de anilise estatisti-
ca com o teste exato de Fisher (p< 0,001). Estes resul-
tados demonstram que o prurido realmente piora a
QV dos pacientes em hemodiilise.

Neste estudo, 57% dos individuos nao tinham
alteragoes importantes na QV relacionadas ao pruri-
do, mas um numero significativo estava na faixa de
muito e extremamente alterado, o que demonstra que
se deve ter atencao no tratamento deste sintoma nos

3
1
T
=
[2)
*®

18,8%

13%
= 10,1%

Total de pacientes analisados

0 4 T T T T 1
Sem Pouco Efeito Efeito Gravissimo
efeitos efeito Moderado grave

Grafico 1: Efeitos do prurido na qualidade de vida dos pacientes

pacientes em hemodidlise. A valorizacio maior do
item “sintomas e sentimentos”’, em relagio aos
demais, evidencia o quanto a imagem do paciente em
relacdao a sua dermatose ¢é relevante para a sua QV.

CONCLUSAO

Muitas tentativas tém sido feitas para resolver
este incomodo sintoma em pacientes afetados, no
entanto, com sucesso limitado. O principal obstaculo
para criar uma modalidade de tratamento efetiva é o
incompleto conhecimento dos mecanismos fisiopato-
l6gicos do prurido. Portanto, um melhor entendimen-
to desse sintoma e de suas caracteristicas podera pro-
porcionar, juntamente com elementos clinicos e pes-
quisas, dados a respeito de sua origem e a possibilida-
de de tratamentos efetivos. Além disso, o uso de ques-
tionarios padronizados permitira a comparacio de
diferentes tratamentos.

Salienta-se aqui a importincia da avaliacao da
QV no contexto das dermatoses, bem como a impor-
tancia da analise da visao do paciente sobre a sua QV,
para que se possa compreender melhor os seus valo-
res, seus sentimentos e assim elaborar melhores estra-
tégias de tratamento. a

TaBEIA 1: Resultados do Indice da Qualidade de Vida em Dermatologia comparados com a
Escala Andloga Visual (p< 0,001)

DLQI Sem efeito Pouco efeito Efeito moderado Efeito grave Efeito gravissimo Total
EAV

0-3 9 6 0 1 0 16

4-8 5 19 6 6 3 39
9-10 0 1 3 6 4 14

An Bras Dermatol. 2008;83(2):137-40.
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Caso clinico

Colagenoma eruptivo em paciente HIV+ "
Eruptive collagenoma in an HIV-positive patient’

Daniel Dal Asta Coimbra ’

Denise de Freitas Sarmento”’

Joana Cabral Lustosa ’

Ricardo Barbosa Lima * Osvania M. N. Pessoa ’

Resumo: Colagenomas sao hamartomas do tecido conjuntivo gerados por aumento anormal do
colageno dérmico. O colagenoma eruptivo caracteriza-se por pequenos nddulos duros, assintomati-
cos, sem relato de trauma ou processo inflamatoério prévios. Descreve-se caso de paciente do sexo mas-
culino, de 28 anos, que ha 10 anos notou surgimento espontineo de lesées papulosas no tronco, nos
membros superiores e abdémen, e ha trés anos descobriu ser soropositivo para HIV. O diagndstico
diferencial, a classificacio da doenca como entidade prépria e a associagio casual com o HIV sao dis-
cutidos, bem como a necessidade da realizacio da coloragao vermelho Picrosirius/luz polarizada para
confirmagao diagnéstica dos colagenomas.

Palavras-chave: Colageno; Hamartoma; HIV; Microscopia de polarizacao

Abstract: Collagenomas are connective tissue nevi predominantly composed of excessive dense and
coarse collagen in the dermis. Eruptive collagenoma is a rare disorder occurring in young adults as
asymptomatic dermal nodules, with no previous bistory of injury or inflammation and usually
localized on the back. We describe the case of a 28-year-old male patient who was examined for
numerous asymptomatic little nodules on the trunk and upper arms, which appeared ten years ago
with no previous inflammation or injury. Three years ago the patient was diagnosed HIV-positive.
Differential diagnoses, classification of the disease as an autonomous entity, its casual association
with HIV, as well as the real need for picrosirius red staining to confirm diagnosis of collagenoma
are discussed.

Keywords: Collagen; Hamartoma; HIV: Polarization microscopy

INTRODUCAO

Hamartomas siao malformagdes tumorais a
custa da propor¢io anormal dos componentes habi-
tuais de determinado 6rgio ou tecido. Os nevos do
tecido conjuntivo sio hamartomas constituidos por
componentes da matriz extracelular dérmica, com
predominio de colageno, fibras elasticas ou glicosami-
noglicanos."? Apesar dessa diferenciacio conforme o
elemento predominante, sua classificacio permanece

Recebido em 22.01.2006.

Aprovado pelo Conselho Consultivo e aceito para publicagao em 28.09.2007.

confusa, devido a maioria dos exames histopatologi-
cos descritos nas diferentes entidades ser semelhante
e as manifestacoes clinicas nio serem completamente
entendidas.’

Os colagenomas sio considerados hamartomas
circunscritos do tecido conjuntivo, de etiologia desco-
nhecida, gerados por aumento anormal do colageno
dérmico, principalmente por colageno tipo I. Sao clas-
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sificados segundo Uitto et al. em hereditarios:' 1. cola-
genoma cutianeo familial; 2. placa shagreen da esclero-
se tuberosa; e adquiridos: 1. colagenoma eruptivo; 2.
colagenoma isolado.

RELATO DE CASO

Paciente do sexo masculino, de 28 anos, soltei-
ro, pardo, procedente do Rio de Janeiro. Ha 10 anos
notou surgimento de lesoOes assintomaticas no tronco
e regiao proximal dos membros superiores, com
aumento progressivo de seu namero e da area acome-
tida. Nega lesoes ou traumatismos locais prévios.

Ha trés anos foi diagnosticado soropositivo
para HIV, permanecendo assintomdtico e sem fazer
uso de anti-retrovirais até o momento. Ha dois anos
manifestou dislipidemia, sem tratamento. Nega lesoes
semelhantes nos familiares.

Ao exame dermatoldgico apresentava numero-
sas papulas de pequenas dimensoes, variando de um
a 4mm, algumas cor da pele, outras rosadas, simétri-
cas, localizadas predominantemente nas regides esca-
pulares, deltéideas e terco superior da regiao dorsal,
conferindo a pele aspecto de casca de laranja (Figuras
1 e 2), e em menor nimero no térax e abddémen supe-
rior (Figura 3).

O exame anatomopatolégico mostrou, a colora-
c¢ao de hematoxilina e eosina, elevacio da epiderme
por espessamento e compactagao das fibras colagenas
na derme, tendendo a disposi¢ao nodular (Figura 4).
Diante desses achados foram realizadas coloracoes
complementares. A coloragio pela orceina evidenciou
diminuicao das fibras eldsticas na derme (Figura 5A).
Através do alcian blue nao foi demonstrado aumento
de mucopolissacarideos acidos na derme. Na colora-
cao pelo tricromico de Masson observam-se dreas com
maior densidade de fibras colagenas coradas em azul
(Figura 5B). Para anidlise mais detalhada das fibras
colagenas, foi utilizada entao a coloragao pelo verme-
lho Picrosirius e visualizacao com luz polarizada, que
demonstrou aumento difuso de fibras coligenas
espessadas (colageno tipo I — coloracoes variando do
amarelo ao vermelho), atingindo até as camadas mais
altas da derme, sendo mais intenso e tendendo a dis-
posicao nodular no local onde ha elevacao da epider-
me (setas Figura 06).

Nos exames complementares nao apresentava
alteragdes no hemograma, em funcbes hepatica e
renal, hormonios tireoideanos, radiografias de torax,
maos, pés e ossos longos, ECG e glicemia. A sorologia
para hepatites B e C foi negativa. No perfil lipidico
possuia colesterol total 276mg/dl, LDL 130mg/dl, HDL
42mg/dl, triglicerideos 519mg/dl. A carga viral era
indetectavel, e a contagem de células CD4+:
843cel/ml e CD8+: 1327cel/ml.
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FIGURA 1: Papulas na regiao escapular direita

F1GURA 2: Detalhe das lesoes na regiao dorsal

FIGURA 3: Pipulas no térax e abdome superior
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FIGURA 4: Hematoxilina e eosina

FIGURA 5A e B: A. Orceina, B. Tricrobmico de Masson

DISCUSSAO

O colagenoma eruptivo caracteriza-se clinica-
mente pelo desenvolvimento subito de papulas ou
de pequenos ndédulos duros, arredondados ou
ovais, pouco elevados, assintomaticos, cor da pele
ou levemente eritematosos, distribuidos sobretudo
nas regioes superior do dorso, bracos e abdomen,
sem prévio relato de trauma ou processo inflama-
tério.””* Devem ser pesquisadas lesées semelhan-
tes em familiares para diagnéstico diferencial com
colagenoma cutianeo familial, o qual pode estar
associado a desordens extracutianeas, principal-
mente cardiacas.””

143

FiGUurA 6: Vermelho Picrosirius e visualizacao com luz polarizada

O colagenoma eruptivo aqui demonstrado teve
como principais diagnoésticos diferenciais a dermatofi-
brose lenticular disseminada (sindrome de Buschke-
Ollendorff), o xantoma eruptivo, a mucinose papulo-
sa, a elastorrexe papulosa e a cicatrizagao pos-inflama-
toria relacionada a acne ou foliculite.

A hip6tese de xantoma eruptivo, em razao de o
paciente apresentar dislipidemia, foi descartada pelos
exames histopatolégicos. A diferenciagio com a muci-
nose papulosa foi possivel através da coloracio de
alcian blue, em que nao foram encontrados depodsitos
de mucina na derme. A dermatofibrose lenticular dis-
seminada, que ¢é caracterizada pela associacao de
nevos elasticos do tecido conjuntivo com ostopoiqui-
lose,” foi afastada por nio apresentar alteracoes nos
exames radiolégicos. O diagnoéstico diferencial com
cicatrizacao po6s-inflamatoéria baseou-se na auséncia de
lesbes ou traumas locais prévios e nos diferentes
padroées histologicos de disposicao das fibras de cola-
geno espessadas na derme.

O colageno representa aproximadamente 75%
do peso seco da derme, havendo predominio dos
colagenos tipo I (80%), presente nas camadas dérmi-
cas mais profundas, e tipo III ou fibras de reticulina
(10%), localizado predominantemente na derme
adventicial.” Iniimeras técnicas de coloracoes histolo-
gicas foram descritas para diferenciar o tecido colage-
no das fibras musculares, apresentando a categoria
dos tricromicos resultados satisfatorios. Apesar de as
fibras colagenas serem intensamente coradas pelos
métodos de Mallory, Masson e van Gieson, a densida-
de das cores ¢ insuficiente para diferenciar as fibras de
reticulina e o colageno das membranas basais. A intro-
ducao da imuno-histoquimica e da coloragao pelo ver-
melho Picrosirius com visualizacio na luz polarizada
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contribuiram significativamente para o conhecimento
da funcio e patologia do coldgeno.'"

O vermelho Picrosirius/luz polarizada é método
histoquimico especifico para a deteccao do coligeno
que demonstra, através da birrefringéncia do tecido
estudado, diferentes intensidades de cores, sendo util
para o estudo da distribuicdo estrutural e diferencia-
cao dos tipos de colageno. Por esse método, o colage-
no tipo I mostra-se fortemente birrefringente, como
fibras colagenas grossas, corando do amarelo-alaranja-
do ao vermelho, e o colageno tipo III (reticulina) se
apresenta formado por fibras finas, pouco compacta-
das, corando do amarelo-esverdeado ao verde.'™” Sua
utilizacao é de suma importincia na investigacao de
colagenoma, pois através dele podem ser observadas
a disposicao e a quantidade de fibras colagenas, pas-
sos fundamentais na confirmaciao do diagnostico.

Publicagoes recentes, que nao realizaram o ver-
melho Picrosirius/luz polarizada, sugerem que nevo
anelastico, colagenoma eruptivo e elastorrexe papulosa
sejam consideradas uma mesma entidade, caracteriza-
da pela diminui¢io das fibras eldsticas na derme.*"
Apesar de o aspecto clinico dessas entidades ser seme-
lhante, a classificado como nevo conjuntivo do tecido
elastico demandaria desordem primaria das fibras elas-
ticas, o que nao configura a alteracio proépria do cola-
genoma. Acredita-se que o evento primario na forma-
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¢ao dessas lesoes seja a proliferacao e o espessamento
das fibras colagenas na derme, resultando na fragmen-
tacao e em aparente “dilui¢ao” das fibras elasticas em
meio ao coligeno aumentado. Por essa razao, casos
descritos como elastorrexe papulosa e nevo anelastico
poderiam tratar-se de colagenomas, de diagnostico
equivocado devido a nao-realizacio de coloragoes
especificas para a visualizagao das fibras colagenas.

Na literatura ndo ha descri¢ao da relagao entre
colagenomas e a infecgao pelo HIV.

Na infeccio pelo HIV, os queratindcitos pos-
suem fung¢io reguladora da resposta imune. Apos a
interacio com os linfécitos T, passam a secretar uma
variedade de citocinas imunorregulatorias, entre elas
as interleucinas IL-1 e IL-6, e TNF-a, exercendo papel
de co-estimulacao da funcio linfocitiria.” Como os
fibroblastos respondem a varios mediadores imunol6-
gicos, entre eles a IL-1," essas alteragbes imunes nos
pacientes HIV poderiam afetar suas funcoes, propi-
ciando modificagoes nas respostas de producio e/ou
degradacao das fibras coligenas. Até o momento,
entretanto, nao foram notadas alteracoes na evolucao
do colagenoma no paciente em questao.

No caso descrito as lesdes precederam o HIV e
mantiveram-se inalteradas trés anos ap6s o diagnosti-
co da infecgao, indicando, até o presente, associacao
casual entre as duas enfermidades. a
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Caso clinico

Sindrome do glucagonoma em cao
Glucagonoma syndrome in a dog

Carolina Zaghi Cavalcante’ Juliana Werner”’

Thiago Sillas ’

Marconi Rodrigues de Farias ’
Noeme Souza Rocha’

Resumo: O eritema necrolitico migratorio é rara dermatose caracterizada por lesd6es erodo-ulcerativas
e crostosas em areas intertriginosas, juncoes mucocutaneas, superficies articulares e de apoio cronico,
que tem sido descrita em seres humanos, caes, gatos e rinocerontes. Sua etiologia tem sido relaciona-
da a neoplasias pancreaticas, mormente das células alfa produtoras de glucagon, e a graves doencas
do parénquima hepatico ou gastroentérico. Relata-se o caso de um cao com necrose epidérmica
metabolica secundaria a glucagonoma, que apresenta fortes similaridades com a sindrome do
glucagonoma em humanos.

Palavras-chave: Caes; Glucagonoma; Neoplasias; Pancreas

Abstract: Nail fold Necrolytic migratory erythema is a rare skin dermatosis characterized by erosive
and crusted lesions in intertriginous areas, mucocutaneous junctions, articular areas and pressure
points. It bas been described in humans, dogs, cats and rbinoceros. The cause of this condition is
related to glucagon-secreting alpba cell tumor of the pancreas, severe hepatopathy or gastrointesti-
nal disease. Here, we report the case of a dog with necrolytic migratory erythema due to glucagono-
ma, closely resembling the glucagonoma syndrome observed in humans.

Keywords: Dogs, Glucagonoma; Neoplasms; Pancreas

INTRODUCAO

O eritema necrolitico migratério (ENM) ¢ rara der-
matose, de curso cronico e prognostico reservado, decor-
rente de deplegao protéica e necrose epidérmica, que em
geral representa, em seres humanos, sindrome paraneo-
plasica associada a tumores pancreaticos que secretam glu-
cagon e, mais raramente, esta relacionada a cirrose hepati-
ca ou a tumores gastrointestinais neuroenddcrinos. "

Dermatose similar tem sido observada em caes,
gatos e rinocerontes negros. Em caes, essa afeccao tem
acometido principalmente animais adultos ou idosos,
sem predisposicao racial e sexual, sendo mais propria-
mente denominada necrose epidérmica metabdlica

Recebido em 31.10.2005.

Aprovado pelo Conselho Consultivo e aceito para publicagao em 31.03.2008.

(NEM),’ dada a auséncia do carater migratorio das lesoes,
que ¢é evidenciado em humanos. Na espécie canina, a
NEM tem sido associada sobretudo a graves doencas do
parénquima hepatico (hepatopatias cronicas, cirrose e
neoplasias hepaticas) sendo raramente decorrente de
neoplasias pancreaticas, produtoras ou nao de glucagon,
e de enteropatias do intestino delgado.’

Em razao das semelhancas dessa dermatose entre
as espécies canina e humana, cabe relatar, pela primeira
vez no Brasil, caso de NEM secundaria a glucagonoma em
um cao, relacionando seus aspectos clinicopatolégicos,
terapéuticos e prognosticos.
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RELATO DO CASO

Animal da espécie canina, fémea, com seis anos de
idade, sem raca definida, foi atendido na Unidade
Hospitalar de Animais de Companhia da PUC-PR com his-
téria de dermatose ulcerativa de um ano de evolucao, ja
tratado com antibidticos, antifingicos, anti-histaminicos e
antiinflamat6rios esteréides sem involucao do quadro cli-
nico. Concomitante a0 quadro tegumentar, o paciente
apresentava historia de politria, polidipsia e grave ema-
ciacao (Figura 1) associada a diarréia cronica, caracteri-
zada por fezes volumosas e com particulas alimenta-
res nao digeridas.

Ao exame clinico foram observadas lesoes ero-
didas e eritematosas, circinadas e confluentes, associa-
das a intensa descamagio laminar, envolvendo areas
intertriginosas e de apoio cronico (Figura 2), além de
fissuras e ceratose dos coxins palmoplantares (Figura
3) e lesoes erosivas, encimadas por espessas crostas
ceratéticas e hematicas, na ponte nasal e em juncoes
mucocutineas (Figura 4).

Multiplos raspados das lesoes resultaram negati-
vos para Demodex canis e Sarcoptes scabiei. Ao hemo-
grama foram observadas anemia e leucocitose por neu-
trofilia. O exame de urina revelou isostentria e glico-
suria. Na avaliagio bioquimica sérica constataram-se
hipoalbuminemia e hiperglicemia, nao havendo altera-
¢Oes enzimaticas indicadoras de lesao hepatocelular e
colestase. O valor dos niveis de insulina sérica, avalia-
da por radioimunoensaio, foram normais.

As avaliacoes histopatologicas, com coloracao
pela hematoxilina-eosina, mostraram acentuada
hiperceratose paraceratoética, vacuolizacao dos cerati-
ndcitos da camada granulosa e hiperplasia epidérmica
regular, subsidiando o diagnéstico de NEM (Figura 5).
Ao exame ultra-sonografico abdominal, evidenciou-se
nédulo pancreatico com 2cm de diametro, nao sendo

FiGuraA 1: Cadela com intensa emaciacao secunddria a glucagonoma
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observadas alteragoes do parénquima hepatico.

O diagnostico de NEM secundaria a neoplasia
pancreitica foi entao estabelecido, sendo o animal
submetido a laparotomia exploradora. Durante o pro-
cedimento, observou-se a presenca de trés nédulos
circunscritos e firmes com diimetros variaveis, locali-
zados no corpo do pancreas e aderidos ao peritonio,
sendo realizada pancreatectomia parcial. Devido a
deterioragio do quadro clinico, o animal evoluiu des-
favoravelmente a 6bito durante o pés-operatério ime-
diato.

O exame histopatolégico dos nédulos pancrea-
ticos revelou a presenca de neoplasia do pancreas
end6crino (Figura 6). O estudo imuno-histoquimico
pela técnica da avidina-biotina-peroxidase dos nodu-
los pancreaticos permitiu o diagnéstico de neoplasia
das ilhotas pancredticas produtoras de glucagon,
sinaptofisina (SY38) e cromogranina A (LK2H10).

DISCUSSAO

O eritema necrolitico migratério foi descrito
pela primeira vez em humanos, em 1942, em pacien-
te com carcinoma pancreatico de células das ilhotas.
Sua incidéncia estd na ordem de um a cada 30 milhoes
de pessoas por ano, havendo maior predisposicao
para sua ocorréncia no sexo feminino.’

A incidéncia da NEM em caes é desconhecida,
sendo considerada rara.® Outerbridge ef al. (2002),” em
estudo com 36 caes com NEM, observaram que 27 (75%)
eram machos, 22 (61%) nao tinham raga definida, haven-
do prevaléncia em animais de meia-idade ou idosos.

A patogénese da NEM é pouco compreendida.
A maijoria dos investigadores concorda que a erupcao
cutinea seja resultante da hiperglucagonemia e hipoa-
minoacidemia.*® O glucagom controla, via gliconeogé-
nese, o metabolismo dos aminoacidos, podendo, em

FiGURA 2: Necrose epidérmica metabdlica caracterizada por lesao
circinada, erodida, eritematosa e descamativa

An Bras Dermatol. 2008;83(2):146-50.
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FIGURA 3: Fissuras e ceratose do coxim palmar

altas concentragoes, provocar diminuicio dos niveis
de aminoacidos plasmaticos, deplecao protéica epi-
dérmica e necrose cutinea.”” A causa da degeneracio
epidérmica provavelmente resulta da inani¢ao celular
ou de desequilibrio nutricional, o que foi corrobora-
do pelo fato de alguns pacientes humanos terem apre-
sentado remissio do quadro cutineo apos nutricio
parenteral total, apesar da hiperglucagonemia persis-
tente.' Paralelamente, pacientes com hiperglucagone-
mia ou com insuficiéncia hepatica podem apresentar
hipoalbuminemia, o que diminui a eliminacao epidér-
mica de radicais livres e mediadores inflamatoérios,
conduzindo a necrose epidérmica metabolica, predo-
minantemente em areas de apoio cronico, locais em
que eles sao mais freqiientemente formados."

Em humanos, as lesbes tegumentares do ENM

1}

> / L
F1GURA 5: Fotomicrografia de pele mostrando hiperplasia irregular da
epiderme, paraceratose, edema e vacuoliza¢io dos ceratindcitos da
camada granulosa (HE 400 x)

predominam na regiao da face nao epilada, perineo,
regiao mentoniana, pontos de proeminéncia 6ssea e
nas extremidades dos membros, consistindo de erite-
ma, erosoes, lesdes vesicopustulares, havendo ten-
déncia ao crescimento centrifugo das lesoes circina-
das e hiperpigmentagio residual no centro das lesoes.
Queilite angular e glossite também tém sido comu-
mente observadas. "

Em caes, a NEM se caracteriza por lesoes erosi-
vas ou ulceradas, escamosas, geralmente encimadas
por espessas crostas ceratéticas, nas superficies articu-
lares, nos pontos de proeminéncia 6ssea e nas jun-
¢oes mucocutianeas. Os coxins palmoplantares apre-
sentam-se ceratéticos, edemaciados, fissurados e cros-
tosos. "

Em humanos, as erupgdes tegumentares

FIGURA 4: LesOes erosivas, encimadas por espessas crostas ceratoticas
na ponte nasal de cao

An Bras Dermatol. 2008;83(2):146-50.

FIGURA 6: Fotomicrografia de pancreas endocrino exibindo proliferacao
neoplasica de células pequenas e pouco diferenciadas com origem
nas células alfa (comprovada imuno-histoquimicamente) (HE 400 x)
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podem preceder outros sintomas de neoplasias pan-
credticas por varios anos. As principais manifestacoes
sistémicas da sindrome do glucagonoma incluem
perda de peso, anemia, diabetes ou, em sua auséncia,
intolerancia a glicose."”

Em caes, os achados sistémicos mais comumen-
te observados sao acentuada emaciagio, sindrome de
ma absorcao, anorexia, vOmitos, dor abdominal,
politria e polidipsia associada a sindrome diabética."
Nos oito relatos na bibliografia de glucagonoma cani-
no, em 25% dos casos constatou-se diabetes melitus.’
A sindrome do glucagonoma em caes e em humanos
tem sido associada a intensa hiperglucagonemia e a
marcante hipoaminoacidemia.”

O exame histopatolégico é necessario para con-
firmacao do ENM, sendo que os achados sao similares
tanto em caes como em humanos, observando-se
hiperceratose paraceratoética, vacuolizacao dos cerati-
ndcitos, espongiose e, nas lesdes cronicas, hiperplasia
epidérmica, formacgao de crostas superficiais e infiltra-
do inflamatério intersticial superficial liquendide.'

Em caes, o tratamento de escolha para a NEM
secundaria a glucagonoma é a completa resseccao

149

cirargica da neoplasia pancreatica. Ha descricio de
remissao completa do quadro dermatolégico e nor-
malizagao dos valores laboratoriais em um cio com
NEM, quatro meses apos a exérese cirurgica de gluca-
gonoma.’,” Em humanos, a cura apds a excisao cirdr-
gica, ocorreu em apenas 30% dos casos, ja que existia
metastase hepatica em 75% dos pacientes no momen-
to do diagnostico." A suplementacio dietética com
zinco, aminoacidos e acidos graxos deve ser indicada,
levando a reducio das lesdes dermatoldgicas, tanto
em cdes como em humanos.

Apesar da melhora do quadro dermatolégico
pos-cirargico e de suporte nutricional de oito casos
de NEM secundiria a glucagonoma em caes, sete
foram eutanasiados, sendo que um cio teve sobrevi-
da de quatro meses, sugerindo mau progndstico para
os casos de NEM secundaria a tumores pancreaticos
em cies.’

O presente caso apresenta multiplas similarida-
des com o eritema necrolitico migratério secundario a
glucagonoma em seres humanos, sendo um sinal der-
matoloégico de grave doenca interna, podendo a NEM
em caes servir de modelo clinicopatolégico para estu-
dos em medicina comparada. a

An Bras Dermatol. 2008;83(2):146-50.
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Caso clinico

Vasculite cutanea crioglobulinémica induzida por infeccao
cronica pelo virus da hepatite C”
Cutaneuos cryoglobulinemic vasculitis induced by chronic

bepatitis C virus infection”

Mauricio Pedreira Paixao’

Hélio Amante Miot”

Resumo: As vasculites cutaneas podem representar grande desafio clinico, mesmo ap6s exame derma-
tologico cuidadoso e realizacio de exames complementares. Os autores apresentam caso de vasculite
crioglobulinémica cutinea associada a infeccao cronica pelo virus da hepatite C, salientando a
importincia do exame dermatolégico na investigacao diagndstica. Discutem ainda a importiancia da
busca da etiologia e da correta classificagio no prognostico e terapéutica das vasculites cutaneas.
Palavras-chave: Crioglobulinemia, Hepatite C, Vasculite

Abstract: Cutaneous vasculitis may represent a great clinical challenge, even after careful dermato-
logical examination and laboratory assessment. The authors present a case of cutaneous cryoglobu-
linemic vasculitis associated to chronic bepatitis C virus infection, pointing out the importance of
the dermatological examination for diagnostic investigation. They discuss about the importance of
defining the etiology and making correct classification for appropriate prognosis and treatment of
cutaneous vasculitis.

Keywords: Cryoglobulinemia, Hepatitis C, Vasculitis

INTRODUCAO

As vasculites representam grupo de afeccoes
que se caracterizam fundamentalmente por infiltrado
inflamatério envolvendo a parede dos vasos sangui-
neos. Podem acometer vasos de diferentes calibres,
afetando o sistema arterial, venoso ou ambos. Por
conseguinte, diversos 6rgaos e sistemas podem estar
implicados. A pele, nesse contexto, ¢ 6rgio comu-
mente acometido pelas vasculites, e o dermatologista
é, freqiientemente, o primeiro especialista a ser pro-
curado por esses pacientes. Quanto a etiologia,
podem ser primarias ou secundarias a doencas sisté-
micas.'

Devido a miriade de manifestagoes sistémicas e
da grande variedade de etiologias relacionadas as vas-

Recebido em 22.02.2006.

Aprovado pelo Conselho Consultivo e aceito para publicacio em 25.03.2007.

culites, foram propostas diferentes classificacoes e
nomenclaturas para esses quadros. Classificagoes mais
atuais de vasculites bastante usadas sio as do
American College of Rheumatology de 1990’ e o con-
senso de Chapel Hill, de 1994.**

O presente caso ilustra como o exercicio do
exame clinico, associado a adequada propedéutica
laboratorial, permitiu diagnoéstico correto e estabeleci-
mento de plano terapéutico individualizado.

RELATO DO CASO

C.T.O.L., do sexo feminino, 33 anos, do lar,
referiu o aparecimento hd 10 meses de lesoes nos ter-
cos distais dos membros inferiores, incluindo cianose,

Trabalho realizado no atendimento ambulatorial em clinica privada em Santo André (SP), Brasil.
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livedo reticular, papulas e placas purpuricas de
dimensoes variadas, com diametro inferior a 1,5cm,
bem delimitadas (Figuras 1 e 2), por vezes com colo-
ragcado mais violdcea e exibindo pequenas crostas na
superficie. Concomitantemente, referia artralgia e adi-
namia. Informou outros episédios semelhantes pré-
vios, com agravamento nos meses mais frios, tendo
feito uso de sintomaticos por indicacio médica em
postos de saude, sem melhora. Negava transfusao san-
gliinea e outras queixas sistémicas. Nao foram obser-
vadas mais alteragoes ao exame clinico. Durante a pri-
meira consulta foi orientada a suspensio de medica-
coes e realizacao de exames complementares. Pela
presenca de purpuras palpaveis no momento da con-
sulta, optou-se pela realizacao de bidpsia cutinea em
uma dessas lesoes.

Os primeiros exames solicitados foram: VHS,
proteina C reativa, hemograma, Aslo, c-Anca e p-Anca,
VDRL, FAN, fator reumatdide, urina I, parasitoloégico de
fezes, sorologia para HIV, hepatites B e C, transamina-
ses hepaticas, dosagem de crioglobulinas, complemen-
to e exame anatomopatolégico da bidpsia cutinea.

Foi orientado uso de prednisona (40mg/d) até
o resultado dos exames, observando-se melhora do
quadro clinico.

Em meio aos exames alterados, observou-se a
presenca de crioglobulinas e sorologia positiva para
hepatite C. O exame histopatolégico da lesao cutinea
revelou vasculite leucocitoclastica envolvendo peque-
nos vasos (Figura 3).

FiGURA 1: Papulas purpuricas na face anterior das
coxas e das pernas

An Bras Dermatol. 2008;83(2):151-5.

Ap6s resultado dos exames laboratoriais foi sus-
pensa a prednisona, e a paciente foi encaminhada
para o Servico de Infectologia, onde foi realizada
bi6psia hepatica, dosagem de carga viral e genotipa-
gem para virus C. A biopsia hepatica revelou a presen-
ca de infiltrado inflamatério em porcoes septais e por-
tais, auséncia de necrose em saca-bocado e de pig-
mentos, sendo compativel com hepatite cronica por
virus C discretamente ativa (Figura 4). O gendtipo do
virus C identificado foi o 1b. A analise quantitativa da
carga viral revelou mais de trés milhoes de copias (log
da carga viral superior a seis).

Foram orientados cuidados gerais quanto a
exposicao ao frio e retornos periddicos a clinica der-
matolégica, observando-se involucio das lesoes cuta-
neas, com raros episdédios de menor intensidade
durante o inverno. Ap6s planejamento conjunto com
o Servico de Infectologia do Hospital Emilio Ribas,
indicou-se o uso de interferon-alfa (IFN-a)) peguilado
e ribavirina para o tratamento da hepatite C.

DISCUSSAO

As vasculites representam grupo bastante hete-
rogéneo de afecgoes, e sua gravidade varia desde
doenca autolimitada com acometimento cutineo dis-
creto até quadros extremamente graves cursando com
faléncia de multiplos 6rgios. Representam area de
interface em que podem atuar o dermatologista, o
reumatologista e o infectologista, além de outras espe-
cialidades.’

A investigacao das vasculites cutaneas envolve
histéria e exames clinicos minuciosos, caracterizagao
histopatologica e busca racional a partir de exames
complementares. A elaboragao de estratégia sistemati-
zada pode facilitar a elucidacao diagnostica, e nesse
sentido foi elaborado o fluxograma a seguir (Figura 5).

FIGURA 2: Papulas purpuricas na face anterior das coxas
e das pernas
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FiGURA 3: Exame histopatolégico de fragmento de pele demons-
trando vasculite leucocitocldsica dos pequenos vasos superficiais
da derme (H&E 10x). Detalhe no canto inferior demonstrando
cariorrexe e extravasamento de hemdcias (H&E 40x)

Como visto até aqui, a abordagem das vasculi-
tes pode representar um grande desafio diagnoéstico
ao clinico, e as dificuldades em sua abordagem par-
tem das tentativas de classificacio. A classificacao do
American College of Rheumatology, de 1990, inclui
critérios clinicos e histologicos, e a classificacio de
1994, obtida por consenso internacional em Chapel
Hill, divide as vasculites de acordo com os calibres dos
vasos. Portanto, diferentes aspectos sao tipificados e
singularizados, existindo certo grau de sobreposicao e
dificultando a completa transposicio entre elas.”

Na década de 1950, Pearl Zeek descreveu qua-
dros de vasculite de pequenos vasos com acometimen-
to cutaneo resultado de exposicao a droga, denomi-
nando-os vasculite de hipersensibilidade. Mais recen-
temente, dentre as vasculites com acometimento cuta-
neo, salienta-se um subgrupo chamado de vasculite
cutanea de pequenos vasos (VCPV), definido apo6s o
consenso de Chapel Hill.”® H4, porém, autores que
insistem em caracterizar a VCPV como entidade clinica
propria, com acometimento cutaneo exclusivo e
comumente associada ao uso de medicacbes ou a
infeccoes.” Esse subgrupo apresenta um espectro de
lesbes cutaneas, sendo a purpura palpavel a mais
comum. Seus achados histopatolégicos caracteristicos
incluem inflamag¢ao angiocéntrica e segmentar, edema
endotelial, necrose fibrin6ide da parede do vaso e infil-
trado celular composto predominantemente de neu-
trofilos com fragmentagao nuclear (cariorrexe). Os
vasos acometidos sao as vénulas poés-capilares, apre-
sentando padrao histopatolégico de vasculite leucoci-
toclastica com potencial participacao de imunocom-
plexos em sua patogénese.”” As VCPV podem ser
encontradas em criangas e em adultos, sendo mais
comum o aparecimento entre 34 e 49 anos, com a pro-
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FIGURA 4: BiOpsia hepdtica com discreto infiltrado inflamatério em
porcoes septais e portais evidenciando hepatite cronica com
discreta atividade (H&E 10x). Detalhe no canto inferior esquerdo do
infiltrado inflamatério predominantemente linfocitario (H&E 40x)

porc¢ao mulher/homem variando de 2:1 a 3:1. Quadros
clinicos recidivantes sugerem a associagao de crioglo-
bulinemia e infec¢io por virus da hepatite C.*’

A identificacio da presenca de crioglobulinas,
como no presente caso, associada a positividade soro-
légica para o virus C, aponta para o diagnéstico defi-
nitivo. Investigagoes subseqlientes, como genotipa-
gem, carga viral e biopsia hepatica, foram de grande
valia nos julgamentos voltados para o prognostico e o
tratamento.

A crioglobulina é um crioprecipitado de imuno-
globulinas (Ig) que pode ser do tipo monoclonal ou
policlonal. Segundo a classificacio de Brouet,” no
tipo I encontra-se Ig monoclonal do tipo M (IgM) ou
G (IgG), que normalmente nio forma complexos, mas
pode causar sintomas quando oclui vasos. E vista nas
doencgas hematolégicas malignas. Nos tipos II e III,
encontra-se a presenca de anticorpos IgM monoclonal
(tipo 1II) e policlonal (tipo IIl) dirigidos contra IgG
policlonais; estes ultimos constituem a crioglobuline-
mia mista essencial."*"! Desde a descoberta do virus C,
em 1989, aproximadamente 75-90% dos casos até
entao reconhecidos como essenciais passaram a ter
um agente causal identificado, o que pode questionar
a palavra “essencial” na nomenclatura.>"

O achado clinico caracteristico nas vasculites
crioglobulinémicas (VC) € a presenga de purpura pal-
pavel, normalmente restrita as extremidades inferio-
res. E relatada piora com o frio, presenca de acrocia-
nose, livedo reticular, artralgias e adinamia. Podem ser
encontrados fator reumatdide, fator antinticleo e
outros auto-anticorpos (antimusculo liso, anti-Ro/La e
c-Anca), e hipocomplementemia, além de alteracoes
renais e neuroldgicas.”

Quanto ao tratamento, a paciente possuia

An Bras Dermatol. 2008;83(2):151-5.
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Fonte adaptada: Fiorentino DF’

carga viral elevada e o gendtipo 1b, encontrado
principalmente no Japao e em paises ocidentais,
ambos associados a resisténcia terapéutica, mesmo
com a terapia combinada de IFN-a associado a riba-
virina."”

Ja foram descritas melhoras do quadro imunol6-
gico hepatico e das lesoes cutineas em pacientes que
utilizaram IFN-a, quer por seu efeito direto imunomo-

An Bras Dermatol. 2008;83(2):151-5.

FIGURA 5: Fluxograma para avaliacao das vasculites cutineas

dulador, quer por seu efeito indireto sobre o virus. O
tratamento sugerido conta com a utilizacio de IFN-a,
do tipo 2a ou 2b peguilado, pois apresenta maior
meia-vida e menor antigenicidade em comparacao ao
convencional recombinante. A associacio do IFN-a
com ribavirina é descrita como apresentando efeito
mais favoravel para esse genoétipo do que o IFN-a iso-

ladamente.”"*"
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Outras condutas terapéuticas utilizadas
incluem desde a simples monitoragio do paciente
para quadros assintomaticos até esquemas mais com-
plexos incluindo plasma, corticosterdides, ciclofosfa-
mida e rituximab, reservados para casos mais graves
que cursam com glomerulonefrite rapidamente pro-
gressiva, neuropatia sensoriomotora e vasculite com
acometimento difuso."

E também descrito que a terapia com IFN-a
desprovida de imunossupressores pode agravar a
VC." O emprego da prednisona oral, apesar da
melhora cutinea, nao promove beneficios no pro-
cesso hepatico que originou primariamente a
doenga. Por outro lado, a escolha de parimetros,
usados em diversos esquemas, como dose e medi-
cagoes envolvidas, duragio de tratamento, contra-
indicagoes e efeitos colaterais, transcende o objeti-
vo do artigo.
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Significado do epitope spreading na patogénese dos pénfigos
vulgar e folidceo”

Significance of epitope spreading in the pathogenesis of
pemphigus vulgaris and foliaceus’

Valéria Aoki’ Fernanda Lago”
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Resumo: Os pénfigos sio dermatoses bolhosas auto-imunes, em que ha a producao de auto-anticor-
pos direcionados contra moléculas de adesao dos epitélios, levando a perda da coesao celular. A pro-
dugio de auto-anticorpos ocorre quando os pacientes desenvolvem um desequilibrio da resposta
imune (quebra da tolerincia imunolégica), passando a reconhecer antigenos proprios. A resposta é
geralmente direcionada contra um Unico epitopo alvo; entretanto, como conseqiiéncia da resposta
inflamatéria do processo primario e do extenso dano tecidual ocasionado, pode haver exposi¢io de
componentes protéicos ocultos, levando a producao de diferentes auto-anticorpos. Assim, é possivel
que surja uma nova doenca cutinea auto-imune, em decorréncia do fenémeno intra ou intermolecu-
lar de epitope spreading. Sao revistos os principais conceitos desse fendmeno e sua ocorréncia nas
dermatoses bolhosas auto-imunes, com énfase nos pénfigos, grupo de dermatoses bolhosas auto-
imunes mais prevalente no Brasil.

Palavras-chave: Auto-imunidade; Desmogleinas; Epitopos; Pénfigo

Abstract: Pemphigus comprises autoimmune blistering skin diseases in which autoantibodies directed
against antigens (epithelial adbesion molecules) are found, leading to loss of cell cobesion. The
production of autoantibodies occurs due to an immune imbalance (break of immune tolerance)
driving to recognition of self- antigens. The response is usually directed against an exclusive target
epitope; however, due to the inflammatory response and to the extensive tissue damage, it is possible
that the exposure of hidden protein components leads to distinct autoantibody production. Hence,
a new autoimmune disease may occur in consequence of an intra- or intermolecular epitope spreading
phenomenon. The authors review the main concepts of this phenomenon, and its occurrence in
autoimmune blistering diseases, with emphasis on pemphigus, the most prevalent disease of this
group in our country.

Keywords : Autoimmunity; Desmogleins; Epitopes; Pemphigus
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INTRODUCAO

As dermatoses bolhosas auto-imunes caracteri-
zam-se pela presenca de auto-anticorpos dirigidos
contra epitopos envolvidos na adesao celular dos epi-
télios ou da zona da membrana basal, e classificam-se
conforme o nivel de formagao da clivagem. As doen-
cas vesicobolhosas intra-epidérmicas sao compostas
pelo grupo dos pénfigos:' pénfigo folidceo cléssico,
pénfigo folidceo endémico, pénfigo eritematoso, pén-
figo vulgar, pénfigo vegetante, pénfigo herpetiforme
(variante clinica dos pénfigos vulgar e folidceo), pénfi-
go por IgA, pénfigo paraneoplasico e pénfigo induzi-
do por medicamentos (Figura 1). As principais doen-
¢as vesicobolhosas subepidérmicas’ sio penfigoide
bolhoso, penfigdéide das membranas mucosas, herpes
gestacional, dermatose bolhosa por IgA linear, derma-
tite herpetiforme, epidermolise bolhosa adquirida e o
Iapus eritematoso sistémico bolhoso (Figura 2).

Mudangas no padriao de reconhecimento anti-
génico dessas doengas tém sido relatadas, especial-
mente a coexisténcia de auto-anticorpos direcionados
contra diferentes antigenos,”” ou a transformacio de
uma doenca bolhosa em outra, distinta.”” Alguns auto-
res sugerem que esses auto-anticorpos adicionais sao
derivados da doenca auto-imune primaria,”"* fendme-
no conhecido como epitope spreading.

O epitope spreading, no caso das doencas cuta-
neas, ocorre quando algum dano tecidual causado
por dermatose auto-imune ou inflamatéria leva a
exposicao de componentes protéicos até entao nao
detectados pelo sistema imunolégico, levando a pro-
dugio de auto-anticorpos distintos e ao desencadea-
mento de outra doenga cutinea auto-imune.”""

DEFINI(;AO DE EPITOPE SPREADING
Epitope spreading ou expansiao dos epitopos é
fendmeno no qual linfécitos T ou B passam a reco-

nhecer epitopos endogenos diferentes e em geral nao
relacionados com os epitopos que induziram a doen-
ca. Dessa forma, ocorre migragcao do alvo dos auto-
anticorpos, que se estendem para outros epitopos na
mesma proteina (intramoleculares) ou em proteinas
distintas (intermoleculares).”"

Estudos utilizando modelos animais experi-
mentais ampliaram o conhecimento sobre o modo
como uma doencga auto-imune primaria ou um pro-
cesso inflamatério pode induzir resposta auto-imune
secundaria. Esses modelos permitiram o reconheci-
mento de cada fase do desenvolvimento da doenca e
elucidaram o mecanismo de resposta auto-imune a
antigenos expostos em tecidos danificados por um
processo auto-imune primario ou inflamatério. "

A apresentacao de um epitopo primario para os
linfécitos T belper (LTh) leva a uma injdria tecidual
decorrente da resposta inflamatoéria, com surgimento
de novo antigeno secundirio ou de um segundo epi-
topo no mesmo antigeno. Os LTh, em contato com
esse segundo epitopo, induzem o desenvolvimento
de auto-imunidade celular ou humoral direcionada
contra o segundo antigeno (ou epitopo)."

Os pénfigos representam as dermatoses bolho-
sas auto-imunes mais prevalentes no Brasil, e o pénfigo
folidceo endémico (PFE) ou fogo selvagem (FS) possui
caracteristicas relevantes do ponto de vista de sua pato-
génese complexa, que compreende fatores ambientais,
epidemiolégicos, genéticos e imunes. A seguir sera
abordado o significado do fenomeno do epitope sprea-
ding nesse grupo especifico de dermatoses.

EPITOPE SPREADING E A ETIOPATOGENIA DOS
PENFIGOS

O termo pénfigo, derivado da palavra grega
pemphix, que significa bolha, foi utilizado pela pri-
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FiGUrA 1: Classificagao dos pénfigos
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FIGURA 2: Dermatoses bolhosas auto-imunes subepidérmicas
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meira vez em medicina em 1791."" Refere-se a um
grupo de doengas com comprometimento cutaneo
€/0u mMucoso, que possui como caracteristica comum
a presenca de bolhas intra-epidérmicas. Essas bolhas
ocorrem por acantoblise, desencadeada por mecanis-
mos auto-imunes. Auto-anticorpos da classe IgG
ligam-se a glicoproteinas do desmossomo nos espacos
intercelulares dos queratinécitos, levando a perda de
adesio entre as células epiteliais.” > "

As desmogleinas (Dsg), antigenos do core des-
mossémico reconhecidos pelos auto-anticorpos,'"
pertencem a superfamilia das caderinas, moléculas de
adesio calcio-dependentes.’ No pénfigo vulgar (PV),
os auto-anticorpos sao direcionados, principalmente,
contra a Dsgl e a Dsg3, enquanto no pénfigo folidceo
(PF), a Dsg1 constitui o principal determinante antigé-
nico. Em contraste, a desmocolina 1 (Dscl) e possivel-
mente a Dsg3 parecem ser os antigenos-alvo relevan-
tes no pénfigo por IgA. No pénfigo paraneoplisico
(PNP), os auto-anticorpos reagem a varias proteinas,
incluindo a desmoplaquina 1 (DPK 1), o antigeno do
penfigéide bolhoso de 230kDa (BP-230), a envopla-
quina, a periplaquina, a plectina, a Dsg3 e outras pro-
teinas ainda nio identificadas."

Os mecanismos de transposicao entre 0s princi-
pais tipos de pénfigos, PV e PF, permanecem desco-
nhecidos. Estudos sugerem que a mudanga no perfil
de producao das subclasses de auto-anticorpos, asso-
ciada ao direcionamento do auto-anticorpo no reco-
nhecimento dos epitopos, possam estar envolvidos no

processo.”*

EPITOPE SPREADING INTRAMOLECULAR
(INTRAPROTEINA)
Pénfigo vulgar

Dermatose bolhosa auto-imune rara e grave,
que acomete mucosas e pele.”** Os pacientes produ-
zem auto-anticorpos da subclasse 1gG4, patogénicos,
dirigidos contra a Dsg3 (forma mucosa) ou contra as
Dsgl e 3 (formas cutineo-mucosas).**** As lesdes con-
finadas as mucosas podem, gradualmente, progredir
com acometimento cutineo. Em pacientes com lesoes
muco-cutineas sio detectados auto-anticorpos pato-
génicos que reconhecem um segundo e diferente epi-
topo na Dsg3 e apresentam rea¢ao cruzada com a
Dsgl.” Portanto, o epitope spreading ocorre em
pacientes cuja doenca progride da forma mucosa para
a cutaneo-mucosa, considerando a heterogeneidade

da resposta dos anticorpos nesses pacientes.””

Pénfigo foliaceo endémico ou fogo selvagem
Dermatose bolhosa auto-imune endémica no

Brasil e em outros paises da América do Sul, que é

mediada por auto-anticorpos patogénicos IgG4 con-

tra a Dsg1.” Do ponto de vista clinico e imunolégico,
o PFE assemelha-se a forma classica do PF
Caracteriza-se pela presenca de bolhas flacidas na
pele e auséncia de lesdes mucosas. Muitas teorias
tém sido propostas para explicar o mecanismo pato-
génico da doenga causado pelos auto-anticorpos. No
caso do PFE, o epitope spreading intramolecular
poderia justificar a presenga de auto-anticorpos em
individuos sadios que vivem em areas endémicas e
que nio desenvolvem a enfermidade.”*” Os indivi-
duos normais de areas endémicas exibem auto-anti-
corpos que reconhecem porcoes nio patogénicas da
Dsgl, o ectodominio 5 (EC5). A producao de anti-
corpos antiEC5 seria desencadeada por reagao cruza-
da de antigenos exégenos com homologia de
sequiéncia com o dominio EC5 da Dsgl. Caso os indi-
viduos apresentem a seqiéncia de alelos no
HLADRBI1 e recebam estimulo ambiental capaz de
deflagrar o reconhecimento das porcoes patogénicas
(EC1 e EC2) da Dsgl, instala-se o PFE”” (Figura 3).
Em individuos expostos repetidamente a picada de
insetos hematéfagos e com predisposicio genética
ao FS, o epitope spreading exacerba a resposta imu-
nologica 7 e aumenta a producio de anticorpos
patogénicos da subclasse IgG4 que reconhecem os
EC1 e EC2 da Dsgl. A possivel explicacao para esse
fendmeno pode ser atribuida ao mimetismo molecu-
lar.* Assim, o epitope spreading dentro do ectodomi-
nio da Dsg1 parece ditar a mudanca da fase pré-clini-
ca da doenca para a clinica.

EPITOPE SPREADING INTERMOLECULAR

(INTERPROTEINA)

Conversao do pénfigo vulgar em pénfigo foliaceo
O epitope spreading foi relatado em pacientes

que, inicialmente, apresentavam PV com manifesta-

Vetor hematofago

Mimetismo  antigénico
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FiGURA 3: Etiopatogenia do fogo selvagem
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coes clinicas, histopatologicas e imunopatolégicas
tipicas e auto-anticorpos contra a Dsg3, que na evolu-
¢ao sofreram alteracao no fendtipo clinico do PV para
o fen6tipo do PF, com manifestacoes clinicas, histopa-
tologicas e imunopatoldgicas tipicas dessa doenga, e
auto-anticorpos contra a Dsgl.>*"*

Conversao do pénfigo folidceo em pénfigo vulgar
A transposicao do doente de PF para PV ¢ feliz-

mente evento menos freqiiente,”” uma vez que o PV

possui prognostico mais grave do que o do PE.

Conversao do pénfigo foliaceo em penfigoide
bolhoso

No penfigéide bolhoso (PB), os auto-anticorpos
sao dirigidos contra dois antigenos da zona de mem-
brana basal da jun¢io dermoepidérmica, o BP230 e o
BP180.” A conversio de uma dermatose bolhosa auto-
imune intra-epidérmica em subepidérmica ¢é relatada,
mas é rara.”"
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Comunicacao

Dermatite artefacta simulando vasculite necrotizante
Dermatitis artefacta simulating necrotizing vasculitis”

Junia Maria Fernandes Aradjo’
Maria Teresa Feital de Carvalho’

Ana Rosa Magaldi Ribeiro de Oliveira’
Shirley Gamonal *

Aloisio Gamonal’

Resumo: A dermatite artefacta é sindrome psicossomatica, constituida por lesoes cutaneas produzidas
pelo paciente e propositadamente negadas, considerada projecao na pele de uma doenca mental. As
lesbes podem ser Uinicas ou multiplas, de aparecimento abrupto, localizadas nas partes mais acessiveis
ao alcance da mao. Apresentamos caso de dermatite artefacta com diagnéstico e terapéutica dificeis,
simulando clinicamente vasculite necrotizante.

Palavras-chave: Dermatite; Psicoterapia; Vasculite

Abstract: Dermatitis artefacta is a psychosomatic disease characterized by self-induced skin lesions,
which patients consistently deny. It may be considered a projection of a mental disorder on the skin.
Self-inflicted lesions vary widely in their morphology and distribution, and tend to occur on sites
readily accessible by the patient’s hands. We report a case of dermatitis artefacta that was initially
misdiagnosed and clinically simulated necrotizing vasculitis.

Keywords: Dermatitis; Psychotherapy; Vasculitis

A dermatite artefacta (DA) é sindrome psicosso-
matica, constituida por lesbes cutaneas produzidas
pelo paciente e propositadamente negadas. As lesoes
sao insoélitas, de configuracao geométrica, apareci-
mento abrupto, localizadas, preferencialmente, nas
partes mais acessiveis as maos. As vezes, O paciente
procura simular dermatose ou impede a cura de lesio
anterior. Estabelecido o diagnédstico, o tratamento é
de ambito psiquidtrico."’

Apresenta-se caso de DA com evolucao cronica
e recorrente, de diagnoéstico e terapéutica dificeis,
simulando clinicamente vasculite necrotizante.

Paciente do sexo feminino, 42 anos, branca,
apresentando les6es ulceradas profundas, de bordas
regulares, com areas de necrose, localizadas nos mem-
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bros inferiores (Figuras 1 e 2). O quadro teve inicio
com o surgimento de uma lesao hd trés meses apos
queimadura acidental por ferro de passar roupa.
Sucessivamente novas lesdes se desenvolveram.
Quanto aos antecedentes destacam-se historia de
depressao e ansiedade. Os exames laboratoriais mos-
traram: hemoglobina: 12, leucécitos: 7.800, plaque-
tas: 253.000, glicemia: 90, uréia: 27, creatinina: 0,4,
TGO: 48, TGP: 91, LDH: 330, VHS: 62 (1* hora) e 81
(2" hora), proteina C reativa: 2, fator reumatéide infe-
rior a 8, FAN: 1/80, crioglobulinas: negativo, sorolo-
gias para hepatites e HIV negativas. A conduta foi
internagao hospitalar, antibi6tico sistémico, desbrida-
mento cirdrgico e curativo com sulfadiazina de prata.
A paciente evoluiu com regressao das lesoes cutineas
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FIGURA 1 : LesOes ulceradas profundas com dreas de necrose e sinais
de infeccao secundaria nos membros inferiores

e sem aparecimento de novas lesoes. Apos alta hospi-
talar, a paciente retornou no dia seguinte, apresentan-
do nova lesio ulcerada com crosta necrética em
regidio maleolar externa esquerda. Foi avaliada pela
reumatologia que realizou pulsoterapia com metil-
prednisolona e ciclofosfamida. Novos exames labora-
toriais foram solicitados, entre eles, antitrombina II,
proteina C funcional, proteina S funcional, cardiolipi-
na, anticoagulante lapico, TAP, RNI, antiDNA nativo,
anti-Sm, anti-Ro, p-Anca e c-Anca, porém sem altera-
coes. O exame histopatologico revelou ulceragio por
escoriagdo com deposicao de material fibrino-necroti-
co e derme subjacente com discreto infiltrado inflama-
torio misto, sem mais alteragoes vasculares. A pacien-
te apresentou melhora do quadro clinico ap6s um
ano de tratamento psiquiatrico.

A DA, facticia ou patomimica, é caracterizada
por lesdes Unicas ou multiplas, de aparecimento
abrupto, localizadas nas partes mais ao alcance da
mao dominante. A morfologia é tao variada quanto
os métodos empregados para autoflagelacao, porém
é bizarra, com freqiiéncia angulada ou geométrica
com necrose superficial ou listras lineares que nao
lembram qualquer dermatose conhecida.”® De algum
modo, os pacientes visam atrair a aten¢ao, com o
objetivo de obter a simpatia ou preocupagio dos
familiares, mais precisamente, beneficio secundi-
rio.””’

O diagnostico diferencial inclui doencas com
substrato inflamatério importante, entre elas, derma-
tites de contato, fitodermatoses, picadas de artrépo-
des, pénfigos, vasculites, colagenoses e coagulopa-
tias.”

Em relacao aos exames laboratoriais, hemogra-
ma, bioquimica e sorologias sio normais, e cultura da

An Bras Dermatol. 2008;83(2):163-5.

FIGURA 2 : Lesao ulcerada com crosta necrética em regiao maleolar
externa da perna esquerda

lesao cutanea negativa, exceto em casos de inoculacao
séptica. A biopsia pode lembrar uma dermatose em
particular, porém estudos confirmatdrios serio nega-
tivos.'

O diagnéstico de DA deve ser resultado de pro-
cesso de eliminacao de outras doencas possiveis e
baseado no conjunto de aspectos dermatolégicos e
psicologicos, considerando que a DA é a expressao de
relevante sofrimento mental, desconhecido pelo
paciente.’

Na maioria dos casos, o diagndstico de DA nao
¢é simples e imediato, e o paciente, por meses ou anos,
pode manter o quadro. Curativos oclusivos, solicitan-
do-se ao paciente nao os tocar, e efetuados de forma
que possa ser constatada qualquer manipulacao,
assim como o aparecimento de lesoes em locais nao
afetados anteriormente, podem possibilitar o diagnos-
tico. Entretanto, para a confirmagao, pode ser neces-
saria internagao hospitalar e colaboracao da psiquia-
tria.>®’

Atitude compreensiva e atenciosa, por parte do
dermatologista, pode servir para alertar o paciente
sobre sua real situagio. O confronto direto com o
paciente poderi ser desastroso, resultando no aban-
dono do tratamento. E dificil a abordagem sobre a
avaliacdo psiquidtrica, ja que, no entendimento dos
pacientes, a doenca é restrita a pele.”>"

A terapéutica da DA pode ser pouco satisfatoria,
e internacao hospitalar, benéfica para a comprovacao
de possivel manipulacao das lesoes, assim como para
introduzir o tratamento com psicoterapeutas.
Depressio concomitante ou episddios psicoticos
requerem terapia medicamentosa, porém, mesmo na
auséncia dessas indicacoes precisas, drogas psicotro-
picas sio freqlientemente Uteis."’ a
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Sindrome em questao

Vocé conhece esta sindrome?”
Do you know this syndrome?”

Maria Ester Massara Café' Rogério da Costa Rodrigues’ Agnella Massara Viggiano’

RELATO DO CASO

Paciente do sexo feminino, 10 anos, faioderma,
¢é trazida pela mae a procura de atendimento derma-
tolégico para tratamento de “hemangioma” na face.
Desde o nascimento a crianga apresenta manchas em
vinho do Porto bilateralmente na face (Figura 1) e
mucosa oral, e vem evoluindo com hipertrofia da face
a esquerda (Figura 2). H4 histéria de glaucoma no
olho esquerdo, levando a perda da visao desse olho
aos quatro anos de idade. A crianca queixa de cefaléias
freqiientes. A ressonancia nuclear magnética contras-
tada com gadolinio mostra anomalia de desenvolvi-
mento venoso no hemisfério cerebelar direito, assime-
tria entre os seios venosos durais e alteracoes ocula-
res, mais evidentes a esquerda; o globo ocular apre-
senta dimensoes levemente aumentadas e difusa alte-
ragdo de sinal, sugerindo material hemorragico em
diferentes estagios de evolucao (Figura 3).
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FIGURA 1: Crianca aos nove anos com lesoes cutineas bilaterais FIGURA 3: Ressonincia magnética mostra alteracoes oculares, mais

evidentes a esquerda, com globo ocular de dimensoes levemente

aumentadas e difusa alteracao de sinal, sugerindo hemorragia em
diferentes estagios de evolucao
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QUE SINDROME E ESTA?
Sindrome de Sturge-Weber

A sindrome de Sturge-Weber, também conheci-
da como angiomatose encefalotrigeminal, caracteriza-
se pela triade de malformagao capilar dérmica (man-
cha em vinho do Porto), na distribui¢io do primeiro
ramo do nervo trigémio (V1: oftalmico), malformacao
vascular ipsilateral do sistema nervoso central (angio-
matose da leptomeninge) e malformacio vascular da
cordide ocular associada com glaucoma. Os sintomas
de maior importancia incluem convulsoes, hemiplegia,
retardo mental e glaucoma."” O risco de se apresentar
a sindrome pode ser determinado pela distribuicao da
mancha em vinho do Porto. Pacientes com a sindrome
de Sturge-Weber apresentam a lesiao na distribuicao V1
(oftalmico) do nervo trigémio (Figura 4), mas podem
ter envolvimento de multiplos dermatomos ou lesoes
cutineas mais extensas. Embora a exata inervagao da
palpebra inferior seja controversa (V1 versus V2), pare-
ce que o envolvimento de ambas as palpebras significa
risco aumentado para a sindrome de Sturge-Weber. Em
torno de 50% dos casos, as manchas em vinho do
Porto podem ser bilaterais, embora nio necessaria-
mente simétricas.” Apenas 10% dos portadores de
mancha em vinho do Porto na area inervada pelo ramo
oftilmico apresentam a sindrome. As manchas em
vinho do Porto em outras dreas nao se associam com a
sindrome de Sturge-Weber.

FIGURA 4: Distribui¢ao dos ramos do nervo trigémio na
face (V1: oftalmico; V2: maxilar; V3: mandibular)

An Bras Dermatol. 2008;83(2):167-9.

O acometimento do sistema nervoso central é
componente importante da sindrome de Sturge-
Weber, sendo um dos sintomas mais freqiientes a con-
vulsio, que quase sempre se inicia no primeiro ano de
vida (72% a 93%) e pode ser de dificil controle, estan-
do o inicio precoce, aliado a aumento de sua intensi-
dade, associado a atraso no desenvolvimento e déficit
cognitivo.” T4ao logo as convulsdées comecam, a crian-
ca quase sempre sofre deterioragio neurolégica rapi-
da e catastréfica.’ Se a ressonincia magnética realiza-
da precocemente constatar angiomatose da leptome-
ninge, um seguimento cuidadoso ¢ indicado para se
detectarem convulsoes que devem ser tratadas o mais
precocemente possivel, de modo a se prevenir a dete-
rioragao mental.

O envolvimento ocular ocorre em torno de 60%
dos pacientes com a sindrome de Sturge-Weber, sendo
o achado mais freqiente o glaucoma, que se pode
apresentar desde o nascimento até a quarta década de
vida,” ser unilateral ou bilateral, sendo o Gltimo mais
comum em pacientes com manchas em vinho do
Porto bilaterais. O glaucoma esta associado com mal-
formacgao vascular ipsilateral a vasculatura coroidal do
olho, mas também pode ser observado no olho con-
tralateral a malformacao capilar cutinea. O glaucoma
congénito ou de aparecimento precoce pode levar ao
buftalmo. Tao logo se suspeite da sindrome de Sturge-
Weber, uma avaliacao oftalmolégica completa torna-se
mandatéria para se descartar glaucoma, considerando
que o olho da criancga é bastante suscetivel ao aumen-
to da pressao ocular.

Criangas com lesOes cutineas faciais bilaterais
apresentam maior risco de angiomatose da leptome-
ninge (52%), quando comparadas com as que apre-
sentam lesdes unilaterais (7%). Isso explica o grande
namero de pacientes com a sindrome de Sturge-
Weber que apresentam lesdes cutaneas bilaterais. O
risco de glaucoma também é maior quando as lesoes
cutaneas sao bilaterais (78%), em relacao as lesoes
unilaterais (7%). Pacientes com lesoes cutianeas bilate-
rais devem ser considerados num grupo de pior prog-
noéstico, quando comparados com pacientes que apre-
sentam lesoes unilaterais.’

Os pacientes com sindrome de Sturge-Weber
devem ter acompanhamento multidisciplinar
periddico. a
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Resumo: A sindrome de Sturge-Weber é doenca congénita esporiadica composta por malformacao
capilar dérmica facial na area do ramo oftalmico do nervo trigémio, associada a malformacgoes vascu-
lares das leptomeninges e dos olhos. Sintomas extracutineos incluem convulsoes, hemiplegia, retar-

do mental e glaucoma.

Palavras-chave: Malformacoes; Mancha de vinho/diagndstico; Vasos sanglineos/anormalidades

Abstract: Sturge-Weber syndrome is a sporadic congenital disorder characterized by dermal capillary
malformation along the first branch (ophtalmie) of the trigerminal nerve in association with vascular
malformations of the leptomeninges and eyes. The major extracutaneous symptoms include seizures,

bemiplegia, mental retardation, and glaucoma.

Keywords: Blood vessels/iabnormalities; Malformations; Port-wine stain/diagnosis
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Qual o seu Diagnostico?

Caso para diagnostico’
Case for diagnosis’

Vanessa Martins Ferreira de Albuquerque’
Maria José de Medeiros Barros Melo”’

HISTORIA DA DOENCA

Paciente do sexo masculino, com 40 anos de
idade, apresentava eritema disseminado, pruriginoso,
bizarro, figurado, com fina descamacao nas bordas,
localizado no tronco e nos membros superiores e
inferiores (Figura 1).

Na primeira consulta relatou perda de 12kg em
dois meses.

Exames laboratoriais, radiografia de térax e
ultra-sonografia de abdomen foram normais.

A bibpsia inicial da pele sugeriu farmacoder-
mia, com presenga de dermatite vascular superficial.

O paciente foi medicado com anti-histaminicos
e corticoides, por via oral, sem melhora.

Nova biépsia de pele foi realizada apoés cinco
meses, com resultado de dermatite psoriasiforme,
com acantose regular, paraceratose, espongiose,
necrose de queratinécitos e infiltrado inflamatério
mononuclear na derme.

Sete meses apOs a primeira consulta, todos os
exames foram repetidos devido a piora clinica, perda
de peso de 25kg no periodo, anemia normocitica nor-
mocromica e aparecimento de linfonodomegalia na
regiao inguinal direita. A tomografia computadorizada
do térax mostrou nédulo pulmonar lobulado de 2,8cm
no pulmio direito e linfonodomegalias (Figura 2).

Recebido em 16.11.2007.
Aprovado pelo Conselho Editorial e aceito para publica¢ao em 17.12.2007.

Alberto Eduardo Cox Cardoso”
Paulo Fernando de Souza*

A bioépsia da linfonodomegalia inguinal
demonstrou carcinoma de grandes células nao dife-
renciado (Figura 3) e a imuno-histoquimica, para defi-
nir o sitio primario da neoplasia, revelou carcinoma
metastitico pouco diferenciado, de grandes células. A
expressao de citoqueratinas AE1 e AE3 confirmou a

FIGURA 1: Eritema disseminado, figurado, bizarro e com
descamacao fina nas bordas, em paciente do sexo masculino,
de 40 anos
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FIGURA 2: Tomografia computadorizada do térax, mostrando
nédulo lobulado no pulmiao direito

origem epitelial das células neoplasicas.

Foi proposta quimioterapia com cloridrato de
gencitabina, com melhora clinica e das lesoes derma-
tolégicas. Posteriormente, houve piora do quadro cli-
nico com aparecimento de metdstases pulmonares e
cerebrais, levando o paciente ao 6bito.

COMENTARIOS
Erythema gyratum repens

Manifestacoes cutaneas de neoplasias malignas
internas incluem as metastases para a pele, genoder-
matoses associadas a malignidades, dermatoses induzi-
das por carcinégenos e dermatoses paraneoplasicas."’

O erythema gyratum repens (EGR) é dermato-
se rara, descrita em 1952 por Gammel, sendo conside-
rado quadro tipico de sindrome cutinea paraneopla-
sica. A manifestagio dermatologica é de eritema disse-
minado, bizarro, pruriginoso e descamativo, que se
move rapidamente, cerca de lcm/dia, produzindo
figuras concéntricas, lembrando superficie de madei-
ra. Originalmente, esse quadro cutaneo foi observado
nove meses antes do aparecimento de adenocarcino-
ma de mama, tendo dasaparecido 15 dias apds a
remocio do cancer.”

Os autores descrevem caso de EGR, tendo sido
diagnosticado cincer de pulmao durante o seguimen-
to clinico do paciente.

Aproximadamente 50 casos de EGR foram publi-
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inguinal, revelando carcinoma de grandes células nao
diferenciado (HE; 400x)

cados, estando 80% deles associados a tumores inter-
nos, mais comumente do pulmao, descritos em 40% dos
casos, e usualmente o quadro dermatolégico precede o
cancer em prazo que varia de quatro a nove meses.
Outros sitios tumorais incluem os intestinos, o trato
urogenital, o paAncreas e as neoplasias hematoldgicas.'

A terapéutica do EGR consiste em tratar apro-
priadamente a neoplasia associada. Se houver metasta-
ses que nao possam ser tratadas com quimioterapia, a
erupcao pode nio desaparecer até pouco antes da
morte do paciente, quando a imunossupressao instala-
da resulta na resolugao do eritema nesses pacientes.'

No caso aqui relatado, nove meses apds o sur-
gimento do eritema figurado e com sete meses de
acompanhamento médico do paciente, diagnosticou-
se cancer de pulmao, pelo aparecimento de nédulo
pulmonar na tomografia computadorizada do térax e
pela confirmagio do sitio primario do tumor por
biépsia e imuno-histoquimica de linfonodomegalia
inguinal.

A quimioterapia com cloridrato de gencitabina
melhorou inicialmente seu quadro clinico e dermato-
légico. Posteriormente, porém, houve aparecimento
de metastases, levando o paciente ao 6bito.

Manifestacbes paraneoplasicas cutineas sao
indicios do aparecimento de cincer, sendo importan-
te seu reconhecimento imediato, devido a oportuni-
dade de diagndstico e tratamento precoces da neopla-
sia maligna associada. a
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Resumo: Relata-se caso de erythema gyratum repens em paciente do sexo masculino, de 40
anos, com eritema disseminado, pruriginoso, bizarro, figurado, com fina descamacao nas bor-
das. Na primeira consulta, os exames laboratoriais e a radiografia do térax foram normais.
Durante acompanhamento clinico foi diagnosticado cancer de pulmao por tomografia com-
putadorizada de térax, tendo a imuno-histoquimica da biépsia da linfonodomegalia inguinal
confirmado o pulmio como sitio primario.

Palavras-chave: Eritema; Neoplasias pulmonares; Sindromes paraneoplasicas

Abstract: A case of erythema gyratum repens is described in a 40-year-old man with a
generalized, bizarre, figurated and pruritic erythema with fine scaling borders.
Laboratorial exams and radiograpby of the thorax were normal in the first visit. A
tomographic study of the thorax showed a lobulated pulmonary nodule and the
immunohbistochemistry on the biopsy of an inguinal lymph node confirmed the lung cancer
as the primary site of the neoplasia.

Keywords: Erythema; Lung neoplasms; Paraneoplastic syndromes
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Iconografia

Dermatologia comparativa: fibroqueratoma digital adquirido”
Comparative dermatology: acquired digital fibrokeratoma’

Roberto Rheingantz da Cunha Filho'

Resumo: Demonstra-se quadro caracteristico de fibroqueratoma digital adquirido em trabalhadora
rural de 42 anos de idade, que se compara a corno de rinoceronte.
Palavras-chave: Ceratose; Dedos; Fibroma; Neoplasias cutineas

Abstract: It is presented a case of a 42 year-old white female farmer with the classical feature of
acquired digital fibrokeratoma, which is compared to rbinoceros bhorn.
Keywords: Fibroma; Fingers; Keratosis; Skin neoplasms

O fibroqueratoma digital adquirido ¢é altera-
cao pouco relatada, como evidencia a revisio dos
principais meios de pesquisa bibliografica.
Provavelmente isso ocorre por ser incomum, de
facil identificacao e tratamento. Em 1999, Zarur e
col. publicaram neste periddico uma série de 10
casos, encontrados no periodo de cinco anos em
servico de referéncia em dermatologia, ou seja,
média de dois casos por ano.' Outra série recente,
de 13 casos observados na Turquia, apresentava
média de trés casos por ano.’

Documenta-se caso bastante caracteristico,
em paciente do sexo feminino, agricultora, com 42
anos de idade, fototipo III, com lesao papulosa da
cor da pele, lisa, corniforme, com trés anos de evo-
lucao, assintomatica (Figura 1). Negava trauma
especifico no local. A excisao por shaving, seguida
de eletrocauterizacao da base, promoveu a elimina-
cao da lesio de forma eficiente e estética, com
seguimento de trés anos. Os diagnosticos diferen-
ciais sdao realizados em base clinica e/ou histologi-
ca com as seguintes lesoes: o dedo supranumerario
— lesao congénita; a verruga viral — clinicamente

Recebido em 18.06.2007.
Aprovado pelo Conselho Editorial e aceito para publicacio em 22.01.2008.

FIGURA 1: A - lesao papulosa, hiperceratética, lisa e
de cor semelhante a da pele normal. B - detalhe do
fibroqueratoma

Trabalho realizado no Centro de Especialidades Médicas (CEM) — Joagaba (SC), Brasil.
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FIGURA 2: Rinoceronte preto. O corno ¢ formado por queratina,
nao havendo estruturas sseas

assume aspecto verrucoso e possui diferencas his-
topatoloégicas; o corno cutaneo — histologicamente
diferente e em geral com superficie um pouco
aspera ou verrucosa; o dermatofibroma — tendén-
cia a pigmentagio e microscopia formada por his-
tidcitos.

A etiopatogenia é desconhecida, e a histolo-
gia apresenta fibras colagenas grosseiras, vasculari-
zagio aumentada, acantose e hiperceratose,
podendo assemelhar-se ao tumor de Koenen da
esclerose tuberosa.’
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Como se trata de lesao ceratdética, lisa e com
didmetro decrescente em dire¢iao ao apice, a com-
paracio com corno de animal é inevitavel, reser-
vando-se as proporg¢oes (Figura 2). A similaridade
com essa estrutura, especialmente do rinoceronte,
ocorre pela formacao abundante de queratina com-
pacta e relativamente lisa. Nao é possivel a compa-
racao com chifres de animais, pois estes sio cons-
tituidos de material 6sseo.

Restam cinco espécies de rinocerontes no
planeta. A figura 2 mostra espécie de rinoceronte
preto — Diceros bicornis (do grego di: duplo;
keras: chifre; bicornis: em latim, dois cornos) —
que vive entre a Africa do Sul e a Somilia, e estd
bastante ameacada de extincao. O rinoceronte
branco é outra espécie africana cujo nome cientifi-
co ¢é Ceratotherium simum simum. As demais sio
asiaticas e sofrem sério risco de extingao: rinoce-
ronte Java (Rbinocerus sondaicus), rinoceronte
indiano (Rbhinocerus wunicornis) e rinoceronte
Sumatra (Dicerorbinus sumatrensis)." a
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Dissertacdo

U Atividades de substancias isoladas de liquens
sobre formas promastigotas de Leishmania (L.)
amazonensis e Leisbmania (V.) brasiliensis.
Dissertacio de Mestrado defendida em 2006.
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Leishmaniose é uma infeccio parasitiria e
endémica causada pelo protozoirio do género
Leishmania. Cerca de 1,5 milhdes de pessoas siao
acometidas pela leishmaniose cutinea que atinge 88
paises e tem notificacio compulséria em apenas 30
deles. Apresenta-se em todo Continente Americano € o
Brasil € o pais que tem a maior prevaléncia de casos. Este
estudo foi realizado com dezenove substancias liquéni-

cas. Foram testadas iz vitro para avaliar a atividade leish-
manicida em formas promastigotas de Leishmania (L.)
amazonensis e Leishmania (V)) brasiliensis. A atividade
anti-leishmania foi comparada com a a¢ao do firmaco
Miltefosina. Substinicias de seis espécies testadas
(Parmotrema tinctorum, Parmotrema dilatatum,
Cladonia verticillaris, Cladina confusa, Ramalina per-
anceps e Parmotrema lichexanthonicun) mostraram a
atividade no intervalo de concentracoes de 100 a 12, 5
ug/ml. Dentre as substiancias liquénicas testadas, o
orselinato de n-pentila mostrou a maior atividade, apre-
sentou-se ativo até a concentracio de 12,5 ug/ml frente
as formas promastigotas de leishmania (L.) amazonen-
sis. Os resultados obtidos foram promissores e as sub-
stancias liquénicas ativas podem ser fonte de substincias
contra Leishmania ssp.
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Calendario de eventos nacionais e internacionais - 2008

MAIO

16e 17 XXI Jornada Capixaba de Dermatologia - Vitoria - ES

17 Curso de Cosmiatria - Curitiba - PR

17 Worhshop - Cirurgia de Hiperhidrose Axilar Preenchimentos - Belém - PA

22a25 5° EADV Spring Symposium - Academia Européia de Dermatologia

23 e 24 3° Curso EMC-D - Simpo6sio: Reagoes adversas a drogas e urticaria
Apresentacao e discussiao de Casos Clinicos com os Distritos - Sao Paulo - SP

24 Dermatoscopia Avancada Atualizagio em Melanoma - Campo Grande - MS
28 Reuniao Cientifica - Sao Luis - MA

28 Reunidao mensal de casos Clinicos - Maceio6 - AL

28 Reunidao Mensal - Rio de Janeiro - RJ - Brasil

30 e 31 I Jornada Catarinense de Dermatologia / V Jornada Hospital
Universitario - UFSC - Hotel Mercuri - Itacorubi - Florianépolis - SC - Brasil
30 e 31 II Simposio Internacional de Celulite - CBED - Rio de Janeiro - RJ - Brasil

30 e 31 Jornada Mineira de Dermatologia - UFOP - Ouro Preto - MG - Brasil

31 22 Reunidao Dermatolégica do DF - Manifestacoes Cutaneas das
Doencas Sistémicas - da Clinica ao Laboratério - Brasilia - DF - Brasil

31 IV Encontro de Terapéutica Dermatolégica - Hotel Mercure - Salvador - BA
JUNHO

5 Quinta Dermatolégica - Macei6 - AL

6e7 Jornada Paraiba de Dermatologia - Campina Grande - PB

7 102 Jornada do Hospital Naval Marcilio Dias - Rio de Janeiro - RJ

11a 14 XVII Jornada Pernambucana de Dermatologia e
II Jornada Pernambucana de Terapéutica Dermatolégica - Recife - PE

11 Reuniao Ordinaria - HCPA - Porto Alegre - RS

13 e 14  Jornada de Cosmiatria - Campo Grande - MS

14 Reuniao Anatomo-Clinica da Universidade do Estado do Para - Belém - PA
14 4% Reuniao Ordinaria Mensal - Nitero6i - RJ

20e 21 22° Congresso da Associacao dos ex-alunos do Prof. Azulay - Rio de Janeiro - RJ
21 32 Reunidao Dermatolégica do DF - Alergia da Pele - Brasilia - DF

21 Reuniao mensal/Curso pratico - Belo Horizonte - MG

25 Reuniao Mensal - Rio de Janeiro - RJ

25 Reunidao mensal de casos Clinicos - Macei6 - AL

25 Reuniao Cientifica - Sao Luis - MA

27 II Curso Nacional de Alergia Dermatolégica e Dermatoses Ocupacionais

Sociedade Brasileira de Dermatologia
27 e 28 Curso Teorico e Pratico de Peeling de Fenol
e Correcao de Cicatrizes de Acnes - Porto Alegre - RS

28 IV Jornada de Cosmiatria - Niteroi - RJ
28 Reunido Clinica Mensal - SDHUCAM - Vitéria - ES
JULHO
3 Quinta Dermatolégica - Macei6 - AL
4e5 I Simpo6sio Nacional de Cosmiatria e Laser da SBD - Sao Paulo - SP - Brasil
4 Preenchimento com Acido Hialurdnico - Anfiteatro do HospITAL

Dom Vicente Scherer - Porto Alegre - RS
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15e 16

16
22
22
23
23
23
23
23
27
27
30

II Simpobsio de Geriatria Dermatolégica - Hotel Vila Galé - Salvador - BA
52 Reuniao Ordinaria Mensal - Niter6i - RJ

242 Jornada do Hospital das Clinicas de Porto Alegre - Porto Alegre - RS
Doencas Infecciosas - Rio de Janeiro - RJ

Simposio -“Compartilhando experiéncias" - Maceio - AL

Reuniao Cientifica-Dermatopatologia - Sao Luis - MA

DermaNatal SBD - Natal - RN

Reuniao Cientifica - Joao Pessoa - PB

I Jornada de Dermatologia Pediatrica - UNIRIO - Rio de Janeiro - RJ
Reuniao Clinica Mensal - SDSCMV - Vitoéria - ES

Reunidao mensal de casos Clinicos - Macei6 - AL

Reuniiao Mensal - Rio de Janeiro - RJ

Quarta Dermatoldgica - Recife - PE

Academy 2008- Academia Americana de Dermatologia - Hyatt Regency

AGOSTO

47° Jornada Paranaense de Dermatologia - Curitiba - PR

4° Curso EMC-D - Simpdsio: Como eu trato? - Jornada HC-FMUSP

X Jornada de Dermatologia Cosmiatrica da Policlinica Geral do RJ
Quinta Dermatoldgica - Macei6 - AL

Reuniao Ordinaria - ADS / Curso Teorico e Pratico de Preenchimento
com Acido Hialurdnico - Porto Alegre - RS

XLIX Jornada Goiana de Dermatologia - Goidnia - GO

Reunido Clinica Dermatolégica - Cuiaba - MT

62 Reuniao Ordindria Mensal - Niteroi - RJ

II Jornada Catarinense de Dermatologia - Terapéutica - Balneario Camboriu - SC

Reuniao Cientifica mensal - AMMG / Curso pratico - Servigo Cred. da SBD
Belo Horizonte - MG

Curso de Hanseniase - Hotel Blue Tree - Salvador - BA

Curso Teorico-pratico de Toxina Botulinica e Preenchimento - Recife - PE
III de Cosmiatria - Cuiaba - MT

Reuniao Cientifica - Joao Pessoa - PB

DermaSabado - Recife - PE

Curso de Cirurgia Avangada - Niter6i - RJ

4 reunido Dermatoldgica do DF - Dermatologia Pediitrica - Brasilia - DF

Curso de Alergia Dermatoldgica - Belém - PA

Reuniiao Mensal - Rio de Janeiro - RJ

Reuniao Cientifica - Sao Luis - MA

Reuniao Clinica Mensal - SDHUCAM - Vitéria - ES

An Bras Dermatol. 2008;83(2):177-9.

SBD Regional BA
SBD Regional Flum.
SBD Regional RS
SBD Regional RJ
SBD Regional AL
SBD Regional MA
Regional RN

SBD Regional PB
SBD Regional RJ
SBD Regional ES
SBD Regional AL
SBD Regional RJ
SBD Regional PE
Chicago - USA

SBD Regional PR
SBD Regional SP
SBD Regional RJ
SBD Regional AL
SBD Regional RS

SBD Regional GO
SBD Regional MT
SBD Regional Flum.
SBD Regional SC
SBD Regional MG

SBD Regional BA
SBD Regional PE
SBD Regional MT
SBD Regional PB
SBD Regional PE
SBD regional Flum.
SBD Regional DF
SBD Regional PA
SBD Regional RJ
SBD Regional MA
SBD Regional ES



180

° memxw °

Anais Brasileiros de Dermatologia
Marco/Abril de 2008

Impresso em Abril de 2008

An Bras Dermatol. 2008;83(2):180.



