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2. LISTA DE ABREVIATURAS

AG — Acidos Gordos

DA — Dermatite Atdpica

DS — Dermatite Seborreica

IgE — Imunoglobulina E

LES — Lapus Eritematoso Sistémico

PUVA — Psoraleno e Radiacao Ultravioleta A

RAST — Teste Radio-Alergo-Absorvente

UVB — Ultravioleta B

VIH — Virus da Imunodeficiéncia Humana



3. RESUMO

A dermatite seborreica € uma dermatose inflamatéria comum, com picos de incidéncia na
infancia e na idade adulta. A sua etiologia permanece desconhecida. No adulto, pensa-se que
esta serd uma doenca multifatorial em que fungos Malassezia spp., alteragcdes da imunidade
celular e uma eventual predisposicdo genética desempenham papéis importantes. Na crianca,
é também sobre os fungos do Malassezia spp. que recaem as principais suspeitas.

E muito debatido se a dermatite seborreica infantil existe efetivamente. A revisio da literatura
revela trés opinides principais. Alguns autores negam a sua existéncia considerando-a uma
forma de apresentacdo de outras patologias. Outros autores admitem que esta exista mas
chamam a atengdo para uma relagdo entre dermatite seborreica na infancia e manifestacdes
atépicas no futuro. Um terceiro grupo sugere que esta ndo seja uma doenga mas antes uma
sindrome, abrangendo sinais comuns a forma precoce de varias doengas.

No que diz respeito a relacdo entre dermatite seborreica da crianca e do adulto, a literatura é
escassa. Atualmente ndo existe evidéncia sugestiva de que criangas com a doenga possuam
maior probabilidade de a desenvolver na idade adulta e parece ndo existir relacdo entre as
variantes do adulto e da crianga, apesar de possiveis semelhancas etiopatogénicas.

O presente artigo faz uma reviséo da literatura existente acerca de dermatite seborreica no
adulto e na crianga, com especial destaque para a etiopatogenia e para a posi¢cdo nosoldgica na
crianca. Foi realizada pesquisa bibliografica nas fontes médicas Pubmed/Medline e b-on,
considerando preferencialmente artigos publicados a partir do ano 2000 mas recorrendo a

fontes mais antigas se possuindo interesse historico para o tema.

Palavras-chave: Dermatite seborreica; Dermatite seborreica infantil; Etiologia;

Etiopatogenia; Fungo; Malassezia



4. ABSTRACT

Seborrheic dermatitis is a common inflammatory disease that affects both adults and children.
The exact cause is yet to be identified. In adults, the disease is probably multifactorial, related
with Malassezia yeasts, altered cell-mediated immunity and a possible genetic predisposition.
In infants, Malassezia spp. yeasts are also the most studied etiology.

It is highly debated whether infantile seborrheic dermatitis truly exists. Reviewing the
literature on the subject, it is possible to identify three main opinions. Some authors deny its
existence, considering it to be a clinical variant that precedes the development of other
conditions. Other authors believe in its existence but emphasize the strong correlation
between having seborrheic dermatitis in childhood and future atopic manifestations. A third
group of authors suggests infantile seborrheic dermatitis is better described as a syndrome
rather that a disease, because it combines signs that are common to the early stages of many
conditions.

When it comes to the association between adult and infantile seborrheic dermatitis, literature
is scarce. There is no evidence to suggest that infants with seborrheic dermatitis have a higher
probability of having the disease as adults and it is unlikely that adult seborrheic dermatitis
has any relationship to the childhood variant despite possible etiopathogenic similarities.

This work presents a review of the literature available on infantile and adult seborrheic
dermatitis, emphasizing etiopathogenesis and the nosological position in infants. A
bibliographical research based on the medical sources Pubmed/Medline and b-on was
conducted, giving preference to articles published since the year of 2000. Older literature was

considered when having historical interest to the theme.

Keywords: Seborrheic dermatitis; Infantile seborrheic dermatitis; Etiology; Etiopathogenesis;

Fungus; Malassezia



5. INTRODUCAO

Eczema é um termo muito abrangente e por isso inclusivo de um grande numero de
doengas caracterizadas por alteragdes cutdneas superficiais, envolvendo primariamente a
epiderme. Dermatite € um conceito ndo menos amplo que designa qualquer processo
inflamatorio da pele. Na pratica clinica, eczema e dermatite sdo frequentemente usados como
sindnimos. Para os propositos do presente artigo, as designagdes “dermatite seborreica” (DS)
e “eczema seborreico” sdo entendidas como equivalentes mas considera-Se mais correto 0 uso
da primeira, pelo que sera essa a denominacdo utilizada. A palavra seborreia seré usada para

descrever a producéo excessiva de sebo, ndo sendo sinénimo de DS.

A DS é uma dermatose inflamatoria crénica bastante comum, ndo contagiosa. Foi
descrita pela primeira vez em 1887 por Paul Gerson Unna, a quem deve a sua designacdo

mais antiga (Doenca de Unna).!

Manifesta-se caracteristicamente em zonas com grande concentracdo de glandulas
sebaceas, sendo as localizacdes mais comuns o couro cabeludo, a face (sobretudo regides
retroauriculares, supracilios, sulcos paranasais e nasolabial) e o tronco (regido interescapular e
regido pré-esternal). Por vezes acomete também as flexuras e pregas cutaneas.? Caracteriza-se
pelo aparecimento, nesses locais, de méculas, papulas ou placas eritematosas cobertas de
descamacdo, por vezes vagamente amarelada. Habitualmente existe flutuacdo da

sintomatologia, com periodos de remissao e surtos de agravamento.’

Com uma prevaléncia variavel entre 1 e 5% da populacdo geral, afeta criancas e
adultos, havendo diferencas significativas entre as duas faixas etarias. Tais diferencas
motivam a existéncia de duas formas principais da doenca: a DS infantil e a DS do adulto,

cada uma delas sujeita a subdivisdes.*



A etiologia permanece desconhecida. As causas mais frequentemente enunciadas sao
alteracdes na producdo ou composicdo do sebo, fungos comensais pertencentes ao género
Malassezia e suscetibilidade individual.” A importancia daqueles fungos é tida como
praticamente certa, baseada na sua presenca nas lesdes cutaneas e na resposta terapéutica a
antifangicos. Porém, esta é vista cada vez mais como um causa necessaria mas nado suficiente
ao desenvolvimento da doenca, devendo reservar-se papel importante para a relacdo fungo-
hospedeiro na discussdo etioldgica.® Deste modo, a classificacdo como patologia inflamatéria,

fangica ou de base imunoldgica permanece por esclarecer.

Assim, ndo obstante ser conhecida hd muito tempo e a sua frequéncia na pratica
clinica, a DS permanece mal compreendida. A etiologia tem sido a questdo mais debatida mas
a sua propria posicdo como entidade nosoldgica no espetro das doencas cutaneas permanece
controversa, em particular na criangca. Com efeito, muitos autores consideram a DS infantil
como uma patologia em si mesma, enquanto outros a interpretam como formas de
apresentacdo de outras entidades ou mesmo como variantes da normalidade.”® Debate-se
ainda se as variantes do adulto e da crianga séo equivalentes ou correspondentes a quadros

distintos.

O presente trabalho visa a realizacdo de uma revisdo da literatura existente acerca
desta patologia, com o objetivo de apresentar os dados e posi¢des mais recentes, com especial

enfoque dirigida a disputa etioldgica e a posi¢do nosoldgica na crianca e no adulto.



6. MATERIAIS E METODOS

Para a realizacdo do presente artigo de revisdo foi efetuada pesquisa bibliografica em
bases de dados de literatura médica. Foram usadas as bases de dados Pubmed/Medline e b-on
para pesquisa de artigos, com preferéncia para os publicados a partir do ano 2000 mas

considerando literatura mais antiga se possuindo interesse historico para o tema abordado.

A pesquisa de literatura foi realizada com as palavras-chave “ctiology”,

“etiopathogenesis”, “differential diagnosis”, “infantile seborrheic dermatitis”, “malassezia”,

“malassezia yeast “seborrheic dermatitis”, “seborrheic eczema” e “treatment”.



7. EPIDEMIOLOGIA

A DS é uma doenga comum na pratica clinica, com uma prevaléncia estimada em 1 a
5% da populagdo geral.* No adulto afeta mais frequentemente 0 sexo masculino mas na
crianca ndo parece existir predilecdo de género.® Nao ha dados que demonstrem a existéncia

de preferéncia racial.

Ha dois picos de incidéncia principais, na infancia e na idade adulta, sendo muito raro
0 aparecimento em criancas pré-ptberes.* A DS infantil é uma das dermatoses mais comuns
da infancia. Nesta faixa etaria, € benigna e limitada aos primeiros 3 a 8 meses de vida, embora
nalguns casos possa persistir até cerca dos 2 anos.” No adulto, ocorre habitualmente entre o0s
30 e 0s 60 anos, com um pico de incidéncia entre a terceira e quarta décadas de vida, embora
com inicio frequente na puberdade por acdo dos androgéneos, que conduzem a um aumento
do tamanho e da atividade das glandulas sebaceas. A DS do adulto possui uma evolugédo
cronica e tem uma prevaléncia de 1 a 3% em individuos imunocompetentes. Um terceiro pico
tem vindo a ser descrito na populacdo idosa." A maioria dos casos surge ou agrava no

inverno.’

A infecdo pelo Virus da Imunodeficiéncia Humana (VIH) estd associada a maior
frequéncia de DS, sendo em alguns casos a sua primeira manifestacdo e o seu principal
motivo de suspeita, sobretudo se surge de modo generalizado, grave e com resisténcia ao
tratamento. O aparecimento da doenca esta relacionado com a diminuigdo das contagens
linfocitarias e a sua intensidade tem valor prognostico, ja que se relaciona diretamente com a

carga viral e os niveis de linfécitos T CD4+.>?

Distarbios neurologicos como a doenca de Parkinson, depressédo, lesdes medulares,

alcoolismo, doencas enddcrinas predisponentes a obesidade, tratamento com Psoraleno e



Radiacdo Ultravioleta A (PUVA) e imunossupressdo pos-transplante tém sido também

associados a prevaléncia aumentada da doenca.”*

Embora uma histéria familiar de DS seja comummente reportada,”® & luz dos
conhecimentos atuais ndo existe indicacdo sustentada de predisposicdo genética ou

transmissdo horizontal da patologia.
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8. ETIOPATOGENIA

A DS permanece com uma doenca de etiologia desconhecida. As investigagdes mais
recentes sugerem que se trate de uma entidade multifatorial que requer fatores endégenos e
ex6genos para 0 seu desenvolvimento.”® Fungos do género Malassezia, hormonas
(androgéneos), a composi¢do do filme lipidico da pele, mecanismos de resposta imunitéria e
suscetibilidade individual parecem desempenhar papéis importantes.”> Simultaneamente,
grande numero de agentes modificadores tem influéncia nas suas manifestacBes, néo
desempenhando papel etiolégico mas refletindo-se na frequéncia e gravidade dos surtos em
individuos com a patologia.® Tém sido realizados inimeros estudos ao longo dos tempos no
sentido de estudar os possiveis fatores de risco, etiologias e respetivo peso na patogenia da

doenca.

8.1 Malassezia

Os fungos do género Malassezia (Pityrosporum) sdo fungos leveduriformes
comensais, integrantes ubiquitarios da normal flora cutanea.’* Estdo atualmente identificadas
13 espécies diferentes, todas elas lipofilicas a excecdo de uma (M. pachydermatis que é
zoofilica). Podem ser encontrados na pele de 75% a 98% dos individuos normais e possuem a

capacidade de metabolizar componentes lipidicos do sebo.®

Em 1874, Louis-Charles Malassez foi pioneiro em sugerir uma etiologia fungica para
a DS, estabelecendo uma associagdo entre o comensal Malassezia furfur (Pityrosporum ovale
ou Pityrosporum orbiculare) e a pitiriase capitis,'® considerada por alguns autores como a
forma menos grave da doenca. Também P. G. Unna propds que esse fungo leveduriforme
desempenhasse papel relevante.’ Porém, uma vez que estes sdo fungos comensais e dado que

nem sempre era encontrada diferenca significativa entre as contagens de espécimes
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leveduriformes entre doentes e individuos saos, os estudos subsequentes tendiam a interpretar
a sua presenca nas lesées como um epifendmeno e ndo como a causa. Em 1984, Shuster
demonstrou o efeito benéfico do cetoconazol na remissdo da doenca,* algo que viria a ser
corroborado por numerosos estudos posteriores e daria novo reforco as teorias do contributo
de organismos fiingicos na patogenia desta dermatite.™

Embora os estudos mais antigos apresentassem o Malassezia furfur como o fungo
mais diretamente implicado, varios autores tém vindo a sugerir o envolvimento de outras
espécies do mesmo género. Alguns estudos identificaram como espécie predominante o M.
globosa,™ outros sugerem o M. sympodialis™ e outros ainda 0 M. restricta.'® Destes estudos
surgiram as hipoteses de que a distribuicdo geografica, a evolucdo do género ao longo dos

anos e a localizacdo das lesdes possa influir nas espécies encontradas.

8.1.1 Proliferacdo fungica

Uma relacdo causal direta tem sido sugerida em funcéo da distribuicdo das espécies de
Malassezia na pele de regibes anatémicas ricas em lipidos como a face, o couro cabeludo e o
tronco, bem como pela sua presenca em grandes quantidades nas zonas de lesdo cutanea.
Adicionalmente, os antifingicos tém-se revelado altamente eficazes no controlo da doenca.’
Vaérios autores demonstraram que 0s periodos de melhoria das lesbes se acompanham da
reducéo do nimero de fungos, demonstrando ainda que a recolonizagdo conduz a recidiva.'’
Alguns autores propuseram a existéncia de uma correlagdo entre a densidade fungica das
lesBes e a sua severidade."*® Porém, outros estudos n&o foram igualmente bem-sucedidos em
definir se individuos com DS possuem ou ndo contagens de Malassezia superiores as de

individuos normais.'®*°
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8.1.2 Metabolitos inflamatorios

Em alternativa, varios autores sugerem que o desenvolvimento de DS se deve, ndo ao
namero de fungos presentes na pele, mas a existéncia de fungos patogénicos produtores de
enzimas (lipases e fosfolipases) que funcionam como fatores de viruléncia. Por intermédio
dessas enzimas, os fungos deste género produzem &cidos gordos (AG) insaturados como 0

4cido oleico e o0 cido araquidénico a partir dos lipidos do sebo.?

Esses AG podem desencadear resposta inflamatdria por possuirem efeito irritativo e
descamativo direto sobre os queratindcitos. Adicionalmente, uma vez metabolizado por
cicloxigenases, o acido araquidonico funciona como fonte de eicosanoides pré-inflamatoérios
(sobretudo prostaglandinas), conduzindo a inflamacdo e consequente dano do estrato corneo
da pele. Os queratindcitos das areas afetadas sdo estimulados a produzir citocinas pro-

inflamatdrias que permitem manter e exacerbar a reposta inflamatéria.*

8.1.3 Imunidade e suscetibilidade individual

Muitos pacientes possuem niveis normais de Malassezia na pele mas apresentam uma
resposta imune desajustada a sua presenca. Varios autores sugerem que alguns individuos
estdo predispostos ao desenvolvimento de DS em virtude de mecanismos de resposta
imunoldgica inadequada contra aquele fungo. Desta perspetiva, 0 Malassezia esta implicado
na DS, ndo por processos de invasdo e colonizacdo tecidular, mas por mecanismos
imunoldgicos indiretos. Fatores de suscetibilidade associados a resposta imune anormal
poderdo ajudar a explicar a falta de correlagcdo por vezes encontrada entre a presenca ou 0

niimero de fungos e a existéncia ou severidade da doenca.'®

Com efeito, observou-se que muitos doentes apresentam uma resposta celular

linfocitaria alterada, traduzindo-se em producdo aumentada de citocinas pré-inflamatrias.*
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Simultaneamente, as espécies de Malassezia apresentam capacidade de estimular as vias
direta e alternativa do complemento (sobretudo dos fatores C1q e C3c) levando a libertagédo

de interleucinas inflamatorias que perpetuam o processo inflamatério.?*

Como j& referido, apesar de ser um comensal ndo patogénico da pele, em certas
condicBes estes fungos podem sofrer transformagdo para formas micelares patogénicas e
produzir metabolitos irritativos que penetram através de uma barreira epidérmica defeituosa.
Deste modo, outra perspetiva é a possibilidade de haver uma resposta imunitaria aos produtos
metabdlicos produzidos por aqueles microrganismos, nomeadamente o &cido oleico e o &cido
araquidonico. A resposta do individuo a este conjunto de alteracbes conduz a inflamacéo

cutanea.>?

Um estudo recente demonstrou a existéncia de expressdo aumentada de genes
inflamatdérios em doentes com DS, bem como alteragdes em genes relacionados com o
metabolismo dos lipidos, proliferacdo celular, apoptose e diferenciacéo epidérmica (genes IL-
1RA, IL-8, S100A8, S100A9 e S100A1l1). Essas alteracGes genéticas estavam presentes
também em zonas livres de lesdes, o que reforca a hipotese de haver fatores enddgenos do

hospedeiro associados a inflamag&o.?

Em suma, hoje em dia € largamente aceite que fungos do género Malassezia integrem
a etiopatogenia da doenga mas a posicdo exata que estes ocupam a par das outras causas
propostas é ainda muito dubia. A generalidade das publicacbes mais recentes aceita que 0
desenvolvimento de DS esteja mais ligado a suscetibilidade individual do que ao nimero de
fungos presentes na pele. Tal € suportado pela frequente contagem de numero equivalente de
leveduras em doentes e controlos.>"*® A inflamacio surge por resposta imunitéria indireta.
Com efeito, ndo tem sido possivel identificar anticorpos especificos contra as espécies de

Malassezia, sugerindo que a producdo de mediadores inflamatorios como imunoglobulinas,
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fatores do complemento, interleucinas inflamatorias e interleucinas reguladoras ocorra como

resposta, ndo a presenca do fungo em si, mas a presenca de toxinas e enzimas flngicas.?

A aparente relacdo entre elementos enddgenos e exdgenos no desenvolvimento de DS

comeca, assim, a ser desvendada.

8.2 Outros microganismos

Sabe-se que a desregulacao da flora cutdnea desempenha um papel importante na DS.
Culturas da pele de individuos afetados permitiram observar inUmeros microrganismos, entre
os quais Candida albicans, Staphylococcus aureus e Propionobacterium mas nenhum, a
excecdo dos fungos Malassezia spp., foi comprovadamente ligado & doenca.*® Na crianca é
muito frequente a infecdo por Candida mas a sua presenca devera ocorrer por sobreinfecéo

das lesdes e ndo como a sua causa primaria.

8.3 Hiperproliferacdo cutanea

A par da teoria fangica, a teoria hiperproliferativa tem sido das mais debatidas.'’
Pensa-se que pacientes com DS possam apresentar hiperproliferacdo ou alteracdo da
queratinizacdo da epiderme, eventualmente por atividade aumentada da calmodulina como
acontece na psoriase.” Esta teoria interpreta a presenca dos fungos do género Malassezia
como achados secundarios a um fendmeno inflamatério priméario. De acordo com esta
posicao, a doenca € vista como uma verdadeira dermatite e as suas manifestacfes resultam da

inflamacéo da epiderme, com consequente aumento do turnover celular.

O facto de alguns individuos responderem melhor a tratamento com queratoliticos e
farmacos de acdo anti-inflamatdria, em detrimento de antifungicos, tem sido apontado como

um ponto a favor desta hipotese. A existéncia de algumas semelhangas clinicas e histologicas
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entre a psoriase e a DS, sobretudo nas formas mais localizadas, contribui também para esta
assuncdo.” Assim, durante muito tempo foi debatido se a DS seria uma dermatite infeciosa ou
inflamatdria. Os estudos mais recentes consideram as duas alternativas compativeis, aceitando

que haja tanto mecanismos infeciosos como inflamatérios envolvidos.!"*

8.4 Hormonas e producéao de sebo

E indiscutivel a existéncia de uma relagdo entre o sebo e a DS. Esta doenca ocorre
exclusivamente em &reas que possuem glandulas sebaceas, nunca surgindo nas palmas das
maos ou plantas dos pés. Todavia, ao contrario do que se pensava inicialmente, a DS ndo esta
forcosamente ligada a uma producgéo excessiva de sebo visto que tal ndo se verifica em todos
os doentes, que apresentam com frequéncia niveis normais ou mesmo subnormais de
producdo sebécea.” Da mesma forma, a maioria dos individuos com niveis de secrecio
sebacea aumentados ndo desenvolve a doenca. Porém, é genericamente aceite que uma pele
oleosa (presente em aproximadamente 50% dos doentes) constitui fator de risco e condiciona

maior propensdo para a doenca.’

O facto de a doenca ser mais comum no sexo masculino e de habitualmente se
desenvolver a partir da puberdade sugere a existéncia de contributo hormonal na sua
fisiopatologia, em particular por influéncia dos androgéneos.? Adicionalmente, as lesdes
surgem em zonas ricas em glandulas sebaceas e observa-se que o0s picos de incidéncia da DS
coincidem com os periodos da vida em que, por acdo dessas hormonas, aquelas glandulas
estdo mais ativas.” Os androgéneos maternos poderdo estar envolvidos na DS da crianca,
razdo pela qual esta costuma desaparecer espontaneamente até ao fim dos primeiros 3 a 8

meses de vida mas tal permanece por validar.?
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A seborreia, ndo sendo suficiente para o desenvolvimento de DS, podera predispor ao
seu aparecimento pelo facto de os lipidos presentes no sebo serem essenciais para a
proliferacdo de fungos do género Malassezia e consequente libertacdo de fatores pro-
inflamatdrios. Assim, a producdo aumentada de sebo funciona como uma situacao permissiva

mas ndo obrigatoria para o aparecimento desta patologia.

8.5 Lipidos e microflora cutéanea

Hoje pensa-se que a relacdo entre o sebo e a DS esteja mais relacionada com uma
alteracdo da sua composicado do que com a sua producdo em excesso. Os doentes apresentam
em regra niveis mais altos de triglicerideos e colesterol a superficie da pele, mas niveis mais
baixos de AG livres e esqualeno.” Uma vez que os AG livres sdo produzidos por lipdlise
microbiana, estas alteragdes sugerem que a microflora cutanea esteja alterada. Por essa razao,

alguns autores sugeriram a expressao “dermatite disseborreica” para designar a doenga.

Os fungos lipofilicos do género Malassezia consomem triglicerideos por intermédio de
lipases e produzem AG livres insaturados e saturados, consumindo os segundos para
proliferarem.® Assim, as alteragdes lipidicas encontradas nestes doentes sdo vistas como um

dado a favor da influéncia dos fungos Malassezia na etiopatogenia da doenca.

A bactéria comensal Propionibacterium (Corynebacterium) acnes tem também a
capacidade de metabolizar triglicerideos em AG livres. Sendo um dos principais constituintes
da microflora cutanea de individuos normais, esta bactéria encontra-se diminuida na pele de

muitos doentes com DS.?

Os AG produzidos durante o processo de metabolizacdo dos triglicerideos possuem
propriedades antibacterianas. A sua diminui¢éo, associada a acao de radicais livres produzidos

no processo, resulta em desregulacéo da flora cutanea.
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Também na crianca foram encontradas alteracGes no padrdo de AG essenciais do filme
lipidico da pele, potencialmente relacionadas com imaturidade da enzima d-6-dessaturase, que
converte o acido linoleico em acido gama linoleico. Segundo este estudo, a funcdo dessa
enzima normaliza por volta dos 6 meses de vida, idade com que a maioria das criancas

experimenta uma resolugdo espontanea da doenca.?’

8.6 Imunossupressao

Vaérios factos tém apontado para o eventual contributo de alteracbes do sistema
imunolégico no desenvolvimento da doenca. Tais teorias sdo suportadas por estudos que
reportam uma incidéncia aumentada desta patologia em individuos que apresentam alguma

forma de imunodepressao.

Diversos estudos demonstram que a DS surge com maior frequéncia em doentes
infetados pelo VIH, podendo ser um marcador precoce dessa infe¢do.®® Com efeito, a relacido
é de tal forma forte que ndo € raro estabelecer-se uma suspeita diagnostica de infe¢éo por VIH
precisamente pelo surgimento de DS, especialmente se surge de forma intensa, extensa e
resistente ao tratamento. Nestes doentes, 0s mecanismos etiopatogénicos subjacentes poderao
ser um pouco diferentes dos envolvidos na DS de individuos imunocompetentes. Fungos
Malassezia spp. parecem desempenhar um papel de relevo mas deverd haver maior relagdo
com o subtipo especifico de fungo do que com a quantidade de coldnias, sendo o M. globosa
a espécie mais prevalente. Alteracbes do filme lipidico da pele poderdo estar também
envolvidas, havendo diminuicdo significativa na quantidade de esqualeno e um aumento do
colesterol e ésteres do colesterol. O mecanismo essencial, porém, € a depressdo do sistema
imunitario, em relacdo com as contagens de linfocitos T CD4+ (surge habitualmente para

contagens de 200 a 500 células/mm®). A intensidade da doenca cutinea tem valor prognéstico
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nestes doentes, ja que se relaciona diretamente com os niveis de linfécitos e com a carga

viral.®

Tem-se observado também um aumento da frequéncia da doenca associado a
imunossupressdo pos-transplante, alcoolismo, infegdes virais como a hepatite C e a uma
grande diversidade de doencas malignas.? Estes estudos demonstraram taxas muito acima das
descritas para a populacdo geral, sugerindo que o sistema imunitario desempenha

efetivamente um papel importante na patogénese desta dermatose.?

8.7 Fatores neurologicos

Vérias doencas neuroldgicas e psiquiatricas tém sido associadas a uma maior
prevaléncia de DS. Durante algum tempo julgou-se que tal se devia ao facto de grande parte
destas doencas condicionarem imobilidade facial e acumulacdo de sebo. Contudo, tém

surgido novas teorias.

A patologia mais estudada neste contexto é a doenca de Parkinson, sendo sugerido que
anomalias nas vias dopaminérgicas possam ser um fator contributivo. Tem sido reportado um
aumento da frequéncia de seborreia e de DS em doentes com aquela patologia. Nestes
doentes, tratamento com L-Dopa mostrou-se eficaz na reducdo da secrecdo de sebo, com
consequente melhoria das manifestacdes de DS. Adicionalmente, alguns neuroléticos que
induzem sintomas parkinsonianos podem desencadear uma dermatite muito semelhante a
seborreica. Estas evidéncias insinuam que 0s neurotransmissores possam ser importantes na
etiopatogenia da doenca. No entanto, estudos posteriores sugerem que O mecanismo
subjacente seja mais endocrino do que neurologico pelo facto de doentes com parkinsonismo

unilateral desenvolverem seborreia bilateral.®
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A incidéncia de DS foi reportada como aumentada em alguns distarbios depressivos

mas ndo foram encontrados dados que suportassem uma correlacdo plausivel.

8.8 Fatores genéticos

Uma histéria familiar de DS é frequentemente relatada mas até hoje ndo foi
encontrada evidéncia concreta de predisposicdo genética para a doenga que seja comum a
grandes grupos de individuos. Mimouni et al conduziram um estudo em que detetaram
elevadas incidéncias entre irmdos.’® Um estudo recente realizado neste 4mbito encontrou
associagdo considerada significativa com os genes HLA A*32 e HLA B*18°. Recentemente
foi estudada uma familia com um tipo autossomico dominante de uma dermatite muito
semelhante & seborreica, tendo sido possivel identificar a mutagdo subjacente.”® Porém, ndo se

provou haver associagdo com os usuais casos de DS.

8.9 Modificadores da doenca

As manifestacbes de DS apresentam habitualmente flutuacbes sazonais, com
aparecimento de surtos mais frequentes no inverno e periodos de melhoria no verdo. A
exposicdo solar esta associada a melhoria. Os niveis de humidade e temperatura parecem
também ser importantes, havendo muitos doentes que referem agravamento apds banhos

quentes e prolongados.

Alguns estudos relatam um efeito negativo apés tratamento com PUVA.? Para além do
psoraleno, varias drogas induzem por vezes lesdes cutaneas eritematosas semelhantes as da
DS, podendo levar a exacerbagcdes em individuos com a doenca. Entre essas drogas
encontram-se a griseofulvina, a cimetidina, o litio, a metildopa, a buspirona, o haloperidol e o

interferdo-o.’
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O stress emocional é outro dos fatores modificadores identificados, predispondo ao
aparecimento de surtos com maior frequéncia. Uma incidéncia aumentada desta dermatite foi

detetada em tropas de combate durante perfodos de guerra.”*

A dieta desempenha igualmente um papel a assinalar. Habitualmente os doentes
associam diferentes alimentos ao agravamento da doenca, particularmente se ricos em
gordura. Bebidas alcodlicas e o fumo do tabaco podem também agravar as lesdes.® O défice
de zinco é um dos fatores dietéticos classicamente enunciados mas ndo esta provado que haja
relacdo entre a DS e qualquer insuficiéncia alimentar. A caréncia deste oligoelemento em
alguns individuos pode desencadear uma erupcdo cutdnea muito semelhante & encontrada na
dermatite mas, ao contrario destes, doentes com DS ndo respondem a suplementacdo com
zinco.® Na crianca, os défices de biotina e de piridoxina foram apontados como possiveis

fatores etiol6gicos mas a suplementacéo também no se mostrou benéfica.?

A irritacdo mecanica da pele, o trauma cutaneo e doenca febril sdo outros dos fatores

que podem provocar surtos da doenca ou mesmo favorecer a sua disseminacao.

8.10 Etiopatogenia na crianga — consideragoes

Da mesma forma que no adulto, a etiopatogenia da DS infantil continua por esclarecer.
Como ja referido, as teorias mais antigas relacionam a doenca com a influéncia dos
androgéneos maternos no periodo neonatal mas tal carece de confirmacdo.?® Deficiéncias
nutricionais, em particular as caréncias de piridoxina e de biotina, foram também propostas
mas nunca devidamente fundamentadas.?® Muitos artigos atribufram importancia patogénica a
Candida albicans e ao Staphylococcus aureus, frequentemente encontrados na pele de
criancas com dermatite®® mas hoje pensa-se que a sua presenca é secundaria & erupgao

cutanea, que favorece a sobreinfecdo. Alteracdo no padréo de AG essenciais do filme lipidico
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da pele por imaturidade da enzima &-6-dessaturase, que converte o acido linoleico em acido

gama linoleico, foi outra das hipéteses reportadas.”’

De uma forma geral, as causas que se enunciam na crianga S0 as mesmas que se
apontam ao adulto. Apesar de resultados contraditorios entre estudos, é sobre os fungos do

género Malassezia que recaem as principais suspeitas.®*!

Na pele da maioria das criangas normais é muito dificil identificar esse género de
fungo em cultura. No entanto, dois estudos identificaram a sua presenca em grande numero
nas lesdes cutaneas de criancas com DS.3%% Contrariamente, os resultados de outros estudos
sugerem nao haver relacdo entre o nimero de fungos e a presenca ou a gravidade da doenca.
Recentemente, um estudo encontrou Malassezia furfur na pele de apenas 18% das criancas
com diagndstico de DS estudadas, valores muito inferiores aos encontrados em estudos
anteriores. Os resultados poderdo dever-se ao uso de técnicas de colheita e de cultura distintas
das utilizadas anteriormente.®®* N&o obstante, tal como o adulto, as criancas beneficiam do
tratamento com antifingicos como o cetoconazol. A relacdo entre os fungos Malassezia spp. e
a DS infantil ndo é clara, conjeturando-se que possa haver participacdo de mecanismos

imunes.®*

As duvidas em torno da DS infantil estendem-se a questdo da sua posi¢do no espetro
das doencas cutaneas, especialmente no que diz respeito a distingdo face a dermatite atdpica
(DA), bem como a relacdo entre a doencga da infancia e a doenga do adulto. Apesar das
aparentes semelhancas etiologicas, ndo tem sido possivel correlacionar a variante infantil da
doenga com a do adulto. Estas questdes serdo mais detalhadamente abordadas posteriormente

neste trabalho.
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9. APRESENTACAO CLINICA

A DS possui duas formas de apresentacao principais: a variante infantil e a variante do
adulto. Partilhando caracteristicas entre si, h4 diferencas importantes a denotar, algumas das
quais levam os autores a discutir se estas duas formas da doenca sdo variantes etérias da
mesma patologia ou patologias de natureza distinta. Em qualquer das idades, a doenga €
habitualmente benigna mas existem formas graves. O diagndstico é clinico, baseado no aspeto

e localizacéo das lesdes.’

9.1 No adulto

A DS do adulto tende a ser crdnica, com inicio habitualmente na adolescéncia ou
comeco da idade adulta e com um pico de incidéncia por volta dos 40 anos. Manifesta-se pelo
aparecimento de maculas, papulas ou placas eritematosas de limites mais ou menos bem
definidos, associadas a descamacdo, por vezes amarelada e de aspeto untuoso. Surgem em
regibes com grande concentracdo de glandulas sebaceas. As lesdes apresentam quase sempre
uma distribuicdo simétrica. E comum haver prurido associado, sobretudo no couro cabeludo.

Outros sintomas incluem sensacéo de queimadura ou formigueiro.?

Apesar de haver localizagdes mais comuns (couro cabeludo, sulcos nasolabiais e
paranasais, pavilhdes auriculares, supracilios e torax), variagdes do quadro clinico sdo muito
comuns no que diz respeito ndo sO as areas de envolvimento como também a intensidade do

eritema e da descamacéo.

As formas classicas de DS no adulto sdo: DS do couro cabeludo, DS da face, blefarite
(DS das palpebras) e DS do tronco. Esta ainda descrita uma forma generalizada e severa da
doenca, designada por DS eritrodérmica, mas que € muito rara e quase nunca observada na

pratica clinica. A DS do tronco pode, por sua vez, apresentar-se nas formas petaldide,
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pitiriasiforme, flexural e folicular.'® Esta classificacdo é sobretudo académica visto que na

pratica clinica estas formas podem coexistir e sobrepor-se.

As localizagdes preferenciais sdo o couro cabeludo e a face (em particular nos
pavilhdes auriculares, regides retroauriculares, supracilios e regido centrofacial como os
sulcos nasolabiais e paranasais). No homem, o envolvimento da barba € comum. A pitiriase
capitis é entendida por alguns autores como a forma mais fruste de DS do couro cabeludo mas
tal permanece controverso por auséncia de uma clara definicdo da doenca. Muitos autores
defendem que a expressdo pitiriase capitis designa qualquer processo de descamacao simples
do couro cabeludo, independentemente da sua etiologia.'® Esta consiste em descamacéo fina e
generalizada do couro cabeludo, sem eritema nem irritacdo significativos. Na DS cléssica
existe inflamacdo, sendo o vértex craniano e as regides parietais as zonas mais atingidas. Por
vezes as lesdes do couro cabeludo progridem em direcdo a fronte e linha de insercdo do
cabelo, originando uma orla eritematosa designada por corona seborreica. Na face observa-se
habitualmente uma notavel simetria das lesdes.

No tronco atinge com maior frequéncia as regides interescapular e pré-esternal. As
zonas de prega ou flexura sdo por vezes afetadas, sobretudo nas regifes inguinal,

inframamaria e axilar.?*

A nivel do térax, a DS pode surgir na forma petaldide, comum, ou na forma
pitiriasiforme, rara.'® A primeira manifesta-se pelo aparecimento de péapulas eritematosas que
depois evoluem para maculas cuja forma se assemelha a pétalas florais. A forma pitiridsica
apresenta-se com maculas generalizadas que seguem as linhas cutaneas, mimetizando a
pitiriase rosea; é provavelmente a forma aguda e severa da forma petaldide. Formas anulares e

arciformes sdo também possiveis.?
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Menos frequentemente podem surgir lesdes na regido umbilical, no perineo e nas

pregas anogenitais. A forma eritrodérmica da doenca é extremamente rara.

Outra manifestacdo frequente de DS € a otite externa, com otalgia sem corrimento mas
por vezes acompanhada de prurido. A otalgia habitualmente acompanha os periodos agudos
de agravamento. Em alguns doentes, a dermatite crénica do canal auditivo pode ser mesmo o

Gnico sinal da doenca.™®

A blefarite apresenta-se com descamacdo ao longo das bordas palpebrais. Nos casos

em que esta é a Unica manifestacdo, o diagndstico é bastante dificil.

Alguns doentes poderdo desenvolver uma alteracdo designada por pitiriase
amiantacea, uma condicdo caracterizada por formacéo de placas espessas e aderentes as hastes
capilares. A subsequente descamacédo pode resultar em queda de cabelo circunscrita, embora
tal ndo seja frequente quando a etiologia é a DS. Pode estar associada a diversas dermatoses
inflamatdrias e apresentar-se de forma localizada ou difusa no couro cabeludo. Afeta

sobretudo adolescentes e é mais comum no sexo feminino.®

9.2 Nacrianga

A forma infantil da DS € autolimitada, com inicio nas primeiras semanas de vida e
desaparecendo normalmente entre os 3 e 0s 8 meses, embora persisténcia até aos 2 anos de
idade ocorra pontualmente.” O aspeto das lesdes é sobreponivel ao das lesdes do adulto mas o
prurido e outros sintomas acompanhantes sdo raros. Os critérios classicos de diagnostico de
DS infantil propostos por Beare e Rook, baseados na forma de apresentacdo tipica da doenca,
sdo: inicio precoce (antes dos 3 meses); eritema e descamacéo do couro cabeludo, supracilios,

4rea da fralda ou éreas flexurais; auséncia de sintomas acompanhantes.*
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As formas de DS infantil incluem: DS do couro cabeludo (crosta lactea ou cradle cap),
DS do tronco (surgindo sobretudo nas pregas cutaneas ou na area da fralda) e DS

generalizada.'® Tal como no adulto, as varias formas podem coexistir.

A forma mais comum ¢é a que afeta o couro cabeludo, tipicamente o vértex craniano e
fontanela anterior. Caracteriza-se por escamas branco-amareladas, untuosas e aderentes que
podem disseminar-se para todo o couro cabeludo e associar-se a eritema. O resultado é a
formacdo de uma crosta de aspeto esbranquicado ou amarelado, cobrindo extensas areas do
couro cabeludo, motivo pelo qual se d& 0 nome de crosta lactea a este tipo de manifestacdo de
DS infantil. Muitas vezes € esta a Unica localizacdo da doenca. Deve no entanto ter-se em
atencdo que uma crosta semelhante pode surgir como variante da normalidade (por retengéo

de queratina) ou noutras doencas (como a DA).°

Menos frequentemente, as lesbes podem disseminar-se e surgir na face, pescoco,
tronco e extremidades (sobretudo proximais), geralmente com menor intensidade. A DS que
afeta a regido da fralda faz parte do espetro das dermatites das fraldas. Nas pregas, sobretudo
virilhas e axilas, a doenca é normalmente menos descamativa mas o eritema é mais intenso.’

Os casos mais disseminados exigem diagndstico diferencial cuidadoso.

A DS generalizada é a forma mais grave desta patologia na infancia. Caracteriza-se
por eritema e descamacdo generalizados. As designagdes doenca de Leiner ou eritrodermia
descamativa de Leiner tém sido amplamente usadas para descrever esta forma da doenca.*
Porém, hoje em dia considera-se mais correto o uso da denominacdo fendtipo Leiner para
descrever um conjunto de entidades relacionadas com imunodeficiéncia, com as quais a DS
generalizada faz diagndstico diferencial, uma vez que sdo causa de eritrodermia descamativa
infantil de aspeto seborreiforme. O assunto sera mais detalhado a propoésito do diagndstico

diferencial.
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10. HISTOLOGIA E IMUNOHISTOQUIMICA

10.1 Histologia

A histologia das lesdes cutaneas dos doentes com DS nao é considerada diagndstica. A
realizacdo de bidpsia raramente é necessaria e sO € realizada em casos isolados. O seu uso €
por vezes vantajoso para fins de diagnostico diferencial, sobretudo com psoriase, quando a
disting&o é clinicamente dificil. Na DS, as altera¢fes encontradas incluem diferentes graus de
acantose, paraqueratose e espongiose. As lesdes de psoriase ndo apresentam habitualmente
espongiose significativa.’ A presenca de microabcessos ou pustulas espongiformes pode
contribuir para o diagnostico de psoriase. A diferenca é menos evidente nos casos mais

crénicos de doenca.

A histologia varia consoante o estadio e severidade da lesd0.”” Em lesGes agudas
observa-se ortoqueratose foliculocéntrica e paraqueratose focal com neutréfilos dispersos,
espongiose focal moderada e um discreto infiltrado perivascular e perifolicular superficial de
linfocitos e histiocitos. Em lesGes subagudas visualizam-se todos os achados anteriores,
juntamente com hiperplasia psoriasiforme moderada. Lesbes crénicas revelam uma
hiperplasia psoriasiforme mais acentuada, crostas com distribui¢do foliculocéntrica, discreta
espongiose e dilatacdo superficial de capilares e vénulas. A forma crénica da doenca pode ser
muito dificil de distinguir da psoriase. A distribuicdo foliculocéntrica das lesbes € sugestiva

de DS.%¥’

Doentes infetados com VIH apresentam lesdes histologicamente compativeis com DS

crénica e severa.’
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10.2 Imunohistoquimica

Tém sido conduzidos varios estudos no sentido de identificar as células e mediadores
inflamatorios envolvidos na DS. As investigacdes realizadas nesta area tém permitido associar
a doenca a expressao de inimeras citocinas pro-inflamatorias, como a interleucina-2 (IL-2) e
o interferdo-y (IFN-y).*® Porém, nem todos 0s estudos S0 consensuais em relacdo aos
mediadores que se encontram alterados. Uma explicagdo para este facto foi proposta por
Watanabe et al, ao afirmarem que dependendo da espécie de Malassezia envolvida, ha
estimulo para a producdo de diferentes perfis de citocinas inflamatérias.*® Apesar de algumas

disparidades, os autores sdo consensuais na identificacdo de uma resposta imunitaria alterada.

Em 2001, Faergemann et al encontraram infiltracdo de células NK e macrofagos em
areas de lesdo cutanea, com ativacdo concomitante do sistema complemento e inducdo de
citocinas pro-inflamatérias. Estas alteracbes foram apontadas como as causas de lesdo
epidérmica. Ndo foi detetado aumento da producdo de anticorpos contra Malassezia,
sugerindo que ndo existe reposta imune humoral envolvida mas antes uma alteracdo da

reposta imune celular relacionada com um comprometimento da funco das células T.%

O infiltrado inflamatdrio da DS consiste normalmente num infiltrado de linfocitos T
com uma prevaléncia de células CD4 positivas. lanosi et al, em 2007, descreveram o

infiltrado inflamatério da DS como pobre em CD20+ e rico em CD45Ro0.
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11. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

O diagnéstico de DS ¢é clinico, ndo havendo quaisquer dados laboratoriais
consistentes. Com base nas caracteristicas e na distribuicdo das lesdes, é possivel fazer o
diagnostico na maioria dos doentes. Porém, mesmo nos casos mais simples é importante
colocar hipdteses de diagndstico diferencial, que assumem particular relevo em caso de
modificacdo na aparéncia das lesGes ou ma resposta terapéutica. No diagnostico diferencial
incluem-se outras doencas que se apresentem tipicamente por lesdes papulo-escamosas.® A
idade do individuo, o sexo, os locais afetados, a historia familiar de doenca, os habitos de vida

diéria e a existéncia de comorbilidades sdo dados essenciais na discussdo diagndstica.

11.1 No adulto

Uma grande diversidade de entidades esta incluida no diagnoéstico diferencial de DS
do adulto. A principal é a psoriase. A presenca de lesdes eritematosas com descamacdo em
placas em areas como o couro cabeludo, sulcos nasolabiais, supracilios e regido retroauricular
é muito tipica de DS mas pode também estar presente na psoriase. Porém, na ultima as lesdes
apresentam limites mais bem definidos, mais eritematosos e com descamacéo prateada e mais
espessa. O envolvimento de zonas como os joelhos e os cotovelos € também muito tipico.
Adicionalmente podera haver ponteado ungueal ou onicélise distal.”> Normalmente a psoriase
poupa as pregas mas nao se deve colocar de parte a hipotese de psoriase inversa, na qual tal
ndo se verifica, embora também aqui as lesdes sejam normalmente mais bem delimitadas.** A
proximidade entre estas duas patologias € tdo grande que muitos autores utilizam o termo
sebopsoriase para designar quadros clinicos em que as duas parecem sobrepor-se (também sédo

usadas as designacOes psoriase seborreica, DS psoriasoide e seborriase).
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As lesbes faciais de DS podem assemelhar-se a uma fase precoce de rosacea, as
alteracdes cutaneas encontradas em algumas fotodermatoses ou as tipicas lesdes em borboleta
do Lupus Eritematoso Sistémico (LES). Na suspeita de LES deve realizar-se avaliacdo

imunoldgica.'®#

Quando a DS se manifesta no tronco, em particular no térax, as alteracdes observadas
podem ser confundidas com pitiriase versicolor. Nestes casos esta indicada a observagdo com
luz negra e a realizagcdo de um exame micoldgico direto para avaliar se existem hifas ou
esporos na camada cérnea.”* Podera também pensar-se em pitiriase rosea de Gibert mas nesta,
para além de a evolucdo ser distinta, as lesdes sdo ovaladas, ndo mostram predilecdo pelas
regides centrais do torax e apresentam descamacdo em colarete (descamacéo fina a periferia e
centro livre)." Lesdes disseminadas no tronco podem motivar a suspeita de escabiose,
sobretudo se houver envolvimento palmo-plantar.’® A forma petaldide da doenca, frequente
em individuos de raga negra, obriga a exclusdo de sifilis secundaria através de serologia
apropriada. A possibilidade de pénfigo superficial (pénfigo seborreico) pode ser
ocasionalmente evocada, fazendo-se o diagndstico diferencial através de analise histoldgica e

imunofluorescéncia direta.

Por vezes, alguns doentes desenvolvem papulas muito eritematosas e pruriginosas que
progridem para pustulas nas zonas habitualmente envolvidas pela DS, mas sobretudo no
tronco. Nestes casos é importante pensar em foliculite por Malassezia (Pityrosporum). Esta
pode também surgir como complicacdo de DS pelo facto de estarem envolvidos 0os mesmos

agentes etioldgicos.

Para além da psoriase inversa, ja referida, outras condi¢des como DA, dermatite de
contacto, doenga de Hailey-Hailey e, mais remotamente, doenca de Paget extramamaria, e

histiocitoses Langerhansianas, podem ser dificeis de distinguir de DS, sobretudo nas regides
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de prega. Nestas regides, a doenca apresenta habitualmente menor descamagéo,
predominando o eritema. Por essa razao, faz também diagnostico diferencial com as maltiplas
doencas que podem ser causa de intertrigo, como a candidiase. No entanto, intertrigo e DS
ndo sdo mutuamente exclusivas, sendo até frequente a sua coexisténcia por sobreinfecéo das

lesdes. o3

11.2 Na crianca

A generalidade dos casos de DS infantil é facilmente identificada com base na idade
de aparecimento (antes dos 3 meses, quase sempre nas primeiras semanas de vida), no aspeto
e topografia das lesdes (couro cabeludo, supracilios, area da fralda ou areas flexurais) e na
auséncia de sintomas acompanhantes.* Todavia, nalguns casos é importante considerar outros
quadros clinicos, sobretudo quando a distribuicdo das lesdes é extensa. Nao existe qualquer
sinal patognomonico ou teste laboratorial que permita estabelecer um diagndstico de certeza.
Para fins de diagndstico diferencial € muito importante questionar os pais para saber se a
erupcgédo cutanea estava presente ao nascimento ou, em caso negativo, quanto tempo depois
surgiu, se existe histdria familiar de doenga cutanea (muito importante na psoriase) e se existe

histéria familiar de atopia.’

O principal diagnostico diferencial na infancia é a DA ou eczema atopico. As duas
patologias diferenciam-se normalmente pelo tempo de inicio da doenca, pela distribuicdo e
caracteristicas das lesdes e pela presenca ou auséncia de sintomas acompanhantes.” A DA
tem habitualmente inicio apds o terceiro ou quarto més de vida, as lesdes tém um aspeto seco
e a inflamacéo é mais intensa. As lesdes localizam-se tipicamente na face, poupando 0 macico
centrofacial, e por vezes afetam as regides antecubital e poplitea, podendo também surgir na
superficie de extensdo dos membros (antebragos e face anterior das pernas). As pregas ndo

estdo, em regra, envolvidas. Por fim, € usual a presenca de sintomas acompanhantes como o

31



prurido intenso, irritabilidade e perturbacdo do sono. Pelo contrario, para além do prurido ser
raro, criancas com DS apresentam bom estado geral e boa progressdo ponderal.** Em muitos
casos, no entanto, verifica-se que estas diferencas sdo mais académicas do que reais, pelo que
0 uso de meios adicionais pode ter utilidade. Testes de atopia como o Teste Radio-Alergo-
Absorvente (RAST) e o doseamento dos niveis de Imunoglobulina E (IgE) sdo por vezes
mencionados embora a sua utilidade para fins de diagnostico diferencial seja muito
debatida.>* Alguns autores acreditam que a DS infantil é uma variante ou uma forma de

apresentacdo de DA e ndo uma entidade distinta.

Dermatite difusa do couro cabeludo e/ou alopécia inflamatéria requerem cultura e

realizacdo de um exame micoldgico direto para exclusio de Tinea capitis.?

Dermatite das fraldas é uma expressdo abrangente a todas as erupgfes cutaneas que
surjam na area coberta pela fralda, incluindo entidades causadas diretamente pelo seu uso,
entidades em que a utilizacdo de fralda provoque agravamento da doenca e algumas condicdes
que se localizam na regido da fralda mas que ndo tém relacdo com o seu uso. Apresentando-se
com lesdes eritematosas recobertas por descamacdo, por vezes vagamente amarelada, a DS
faz parte desse espetro de doengas, fazendo diagnoéstico diferencial com outras dermatites
deste grupo.® Uma das mais comuns é a dermatite irritativa das fraldas (uma dermatite de
contacto); neste caso as lesdes estdo totalmente limitadas a area da fralda e, ao contrario da
DS, tendem a poupar as zonas de prega. Outra possibilidade é a candidiase das fraldas,
resultante de colonizacdo por fungos da flora intestinal; nesta habitualmente ndo existe
descamacdo e o eritema é muito intenso, sobretudo nas pregas. Tal como no adulto,
candidiase e DS podem coexistir visto que a macerac¢ao cutanea na zona da fralda predispde a
sobreinfecdo (ndo apenas por Candida mas por outros micorganismos como o

Staphyloccoccus aureus).®*°

32



Algumas criancas desenvolvem dermatite das fraldas psoriasiforme em que pode ser
extremamente dificil distinguir a DS da verdadeira psoriase, quer clinica quer
histologicamente.*** Por essa razéo, esse tipo de dermatite é por vezes interpretado como
uma manifestacdo de psoriase na infancia. No entanto, verificou-se que a larga maioria destas

criancas ndo desenvolve a doenca posteriormente.

Uma vez que o aspeto das lesdes pode ser muito semelhante (placas eritematosas e
descamativas), a psoriase infantil deve ser sempre considerada quando as lesfes sdo extensas
e persistentes. Na verdadeira psoriase, as lesdes evoluem por surtos e ndo desaparecem ao fim
de alguns meses, havendo extensao ao tronco e por vezes a face. Para além disso, na psoriase
a descamacdo tende a poupar as pregas e, tal como no adulto, as lesdes sdo em regra mais bem

definidas, com eritema mais intenso e com descamag&o mais espessa.*

Lesdes disseminadas com papulas ou placas eritematosas associadas a petéquias no
couro cabeludo e pregas sdo sugestivas de histiocitose de células de Langerhans,
particularmente se associadas a febre e outros sinais sistémicos ou hepatoesplenomegaélia,

devendo confirmar-se o diagndstico com bidpsia e iniciar-se tratamento adequado.’

Quando o envolvimento extenso se associa a prurido intenso e lesdes palmo-plantares

deve considerar-se a hipétese de escabiose.

A doenca de Leiner, descrita por Carl Leiner em 1908, caracteriza-se por severa
eritrodermia generalizada resultante da dispersdo e confluéncia de lesbes que surgem de
forma aguda nas primeiras semanas de vida. E comum encontrar na literatura as
denominagdes doencga de Leiner ou eritrodermia descamativa de Leiner como sinonimo de DS
infantil generalizada.®® Hoje em dia, porém, considera-se mais correto o uso da expressdo
fenotipo Leiner para definir um espetro de entidades relacionadas com imunodeficiéncia nas

quais se incluem os défices de C3 e C5, Sindrome de hiper IgE, imunodeficiéncia combinada
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grave (Sindrome de Omenn), agamaglobulinémia ligada ao X e Sindrome de Wiskott-Aldrich.
Este conjunto de entidades deve, de forma excecional, ser considerado para propdsitos de
diagnostico diferencial, uma vez que sdo causa de eritrodermia descamativa infantil de aspeto
seborreiforme, constituindo uma dermatite praticamente indistinguivel da DS infantil
generalizada. Poréem, para além das alteracGes cutaneas, existem alteracGes constitucionais
como diarreia e ma progresséo ponderal. E também comum estas criancas apresentarem febre,
vomitos, anemia e desenvolverem infecdes cutaneas recorrentes. Na auséncia de tratamento

adequado e precoce podem mesmo resultar em morte.’

34



12. POSICAO NOSOLOGICA NA CRIANCA

A DS infantil é uma entidade que carece de um claro posicionamento nosolégico. Ao
mesmo tempo que se investiga se as variantes do adulto e da crianga apresentam relagao entre
si, debate-se se a DS infantil existe efetivamente. Um nimero crescente de estudos e autores
tem demonstrado que esta podera ser uma forma de apresentacdo de outras doencas. A DA

tem ocupado lugar de destaque nesta discusso.>"

12.1 Relacdo com outras dermatoses infantis

A DA ¢ o principal diagndstico diferencial de DS infantil. Estas sdo as duas dermatites
mais comuns da infancia.® As doencas apresentam locais de apresentacdo semelhantes,
incluindo a face, o couro cabeludo, as regifes retroauriculares e a area da fralda. A distincao é
quase sempre feita com base noutros elementos clinicos.” O envolvimento isolado do couro
cabeludo ou da area da fralda, bem como o acometimento das pregas (axilares ou inguinais)
ou da regido anterior do pescoco favorece o diagnostico de DS infantil, sobretudo na auséncia
de prurido ou outros sintomas acompanhantes. O prognoéstico da DS € geralmente muito mais
favoravel, observando-se que as criancas tém bom estado geral e aumentam bem de peso. As
criancas com DA sdo habitualmente mais velhas (quase sempre mais de 3 meses) e é
frequente haver histéria familiar de atopia (incluindo asma, eczema ou rinite alérgica). A
auséncia de lesdes na regido centrofacial (triingulo nasogeniano) e a sua presenca na regiao
antecubital ou poplitea, bem como nos antebragos ou face anterior das pernas, séo tipicas.®
Contudo, desde ha muito tempo que alguns autores acreditam que a diferenca entre estas duas

dermatites é mais ténue do que aparenta.

Yates et al demonstrou que a diferenciacdo em relacdo a DA em criangas muito

pequenas (menos de 6 meses) nem sempre é Gbvia visto que as lesdes de DA podem surgir
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mais cedo do que o habitual e alguns sinais tipicos, como o prurido intenso e a irritabilidade,
podem estar presentes em criancas com DS. A histéria familiar de atopia também ndo se
revelou particularmente Gtil na distincdo. Os mesmos autores afirmam que apesar da
dificuldade diagnostica no momento de apresentacdo, foi possivel chegar a um diagnéstico
definitivo em praticamente todas as criangcas quando atingiram 1 ano de idade, com base na
evolucdo do quadro (muito mais favoravel nas criangas com DS) e nas diferencas clinicas
acima enunciadas (particular importancia para o envolvimento axilar na DS e para o
envolvimento dos antebracos ou face anterior das pernas na DA). Os autores concluem
afirmando que o desenvolvimento de DA em algumas das criangas inicialmente
diagnosticadas com DS se podera ter devido a uma propensdo aumentada para patologia
seborreica em criancas com tendéncia atépica ou simplesmente a erros de diagnoéstico face a

dificuldade de distincao precoce.*

Alguns autores, como Vickers, acreditam que a DS infantil € uma variante da DA e
ndo uma entidade distinta. De acordo com este autor, a DS infantil ndo existe, tratando-se de
uma “variante seborreica de eczema atopico infantil” correspondente a uma forma mais
simples, razdo pela qual a apresentacdo clinica € menos exuberante e a evolugdo mais

favoravel %6

Alguns clinicos ndo negam a existéncia da DS infantil mas acreditam na existéncia de
guadros em que as dermatites seborreica e atdpica coexistem numa entidade que designam por
dermatite seboatopica. Podmore et al conduziu um estudo longitudinal em que criangas com
diagndstico de DS na infancia foram observadas entre 10 e 14 anos depois para realizacdo de
testes de atopia e testes respiratorios. Os resultados levaram os autores a propor que, mesmo
que se tratem de entidades distintas, criancas com DS parecem ter maior tendéncia para
manifestacdes atopicas na infancia mais tardia, ndo pondo de parte a hipotese de a DS fazer

parte do espetro das doencas atépicas.*’
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Estudos posteriores foram consensuais na identificacdo de uma incidéncia aumentada
de atopia e histéria familiar de atopia nestas criancas, embora rejeitassem considerar

categoricamente as duas dermatites como a mesma entidade.***

Para além de a opinido dos peritos ndo ser uniforme, o progndstico das duas entidades
é habitualmente tdo distinto que se torna legitimo tentar a sua diferenciacdo numa idade
precoce. De forma a esclarecer esta questao, varios autores tém realizado estudos de follow-up
de criancas com diagndstico de DS. Muitos deles vieram a encontrar elevadas incidéncias de

DA entre estas criangas.*****

Deste modo, um conjunto de autores propde que esta entidade seja na realidade uma
fase ou forma de apresentacdo precoce de DA, que sO evoluira para a clinica tipica ao longo
dos meses ou anos seguintes. A apresentacdo mais ténue da doenca podera dever-se ao efeito
de lubrificacdo natural do sebo, dando lugar ao aparecimento das lesdes exsudativas e
pruriginosas tipicas quando a secrecdo sebacea diminui e as criancas desenvolvem o reflexo

de cocar.3%

Em 2002 Moises-Alfaro et al conduziram um estudo retrospetivo procurando
antecedentes de DS infantil em casos confirmados de DA. Os resultados revelaram que um
namero consideravel de criancas havia apresentado lesdes cutaneas sugestivas de DS infantil
nos primeiros meses de vida. Porém, recusam considerar a DS infantil e a DA infantil como a
mesma entidade. Em vez disso, sugerem que alguns casos de DA infantil possuem uma
apresentacdo sugestiva de DS que pode motivar erros no diagndstico precoce. Estes autores
sugerem ainda que aquilo que hoje se considera DS infantil possa ndo corresponder a uma sé
entidade, mas antes a um conjunto de sinais partilhados por véarias doencas, sendo mais

corretamente descrita como uma sindrome do que como uma doenca.® Esta opinido é
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partilhada por outros autores, que afirmam que a designagdo “dermatite seborreica infantil”

tem sido usada para nomear diversas entidades distintas.***°

O estudo de doentes com DS ndo demonstrou até hoje a existéncia de anticorpos
especificos contra fungos do género Malassezia, suportando a ideia de uma resposta imune
inespecifica.”® Porém, pacientes com DA apresentam niveis aumentados de IgE contra fungos
desse género. Estas conclusfes suportam uma intercorrelagdo entre as duas entidades e
colocam a hip6tese de haver uma progressao de DS para DA por intermédio de uma

sensibilizago a estes fungos cutaneos.>

Muito recentemente, Alexopoulos et al estudaram uma populacdo de criancas
atenienses com DS infantil através de um follow-up de 5 anos apds o diagndstico inicial,
encontrando uma prevaléncia de DA neste grupo de pacientes (34,4%) significativamente
superior a prevaléncia na populacdo geral para 0 mesmo grupo etario daquela regido (10,7%).
Estes resultados reforcam a hipotese de haver uma forte associagdo no curso clinico destas

duas dermatoses infantis ou de estas fazerem parte do mesmo espetro clinico.*®

Até se atingir consenso sobre a matéria, a generalidade dos peritos continua a procurar
distinguir as duas entidades. Para tal baseiam-se, como ja referido, na existéncia de diferencas
no quadro clinico, que estdo patentes na maioria dos casos, bem como na forma de evolugédo
do mesmo. Algumas provas de confirmagdo, como o0 RAST e o doseamento dos niveis séricos
de IgE, s@o por vezes mencionadas mas a sua utilidade efetiva na diferenciacdo é muito
discutivel. Criancas atopicas apresentam geralmente respostas positivas mais pronunciadas a
alergenos do que criancas com DS.*” Num estudo verificou-se que 80% das criancas com DA

apresentavam um RAST positivo, contra apenas 15% das criangas com DS

Alguns estudos analisaram a relacdo entre DS e psorfase.'%*“**° Na crianca é comum

a psoriase evoluir por surtos bastante espacados no tempo, afetar as areas tipicas de DS (couro
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cabeludo, pregas e area da fralda) e as lesdes ndo apresentarem a descamacdo espessa
esbranquicada que se observa nos adultos, embora sejam normalmente mais bem demarcadas.
A distincdo é particularmente dificil em casos de dermatite das fraldas psoriasiforme.**
Porém, os resultados daqueles e de outros estudos permitem que hoje seja unanimemente
aceite que estas sejam patologias distintas. Os casos de criancas com diagnéstico de DS
infantil que vieram a desenvolver psoriase correspondem a casos em que 0 aparecimento
dessa doenca foi independente dos antecedentes da crianca, ou casos que se tratavam de
psoriase desde o inicio mas em que o diagnostico ndo foi adequadamente atingido pela
proximidade existente entre as duas entidades. A detecdo de fungos do género Malassezia e a

resposta terapéutica a antifiingicos na DS revelou-se essencial na diferenciacéo.

12.2 Relagédo com a doenca do adulto
E altamente debatido se existe ou ndo relagdo entre a DS infantil e a DS do adulto.®

Uma forma de averiguar se a doenca na infancia tem correlacdo com o seu
aparecimento na idade adulta € levar a cabo estudos de seguimento de criancas com
diagnostico de DS. Como referido anteriormente, varios autores tém publicado estudos de
follow-up neste ambito e os resultados sdo consensuais em demonstrar que a larga maioria
destas criancas ndo apresenta DS ap6s a resolucdo do quadro inicial (embora, como
mencionado, nalgumas delas sejam encontradas outras doengas como a DA ou a
psoriase). 3244849 porém, este tipo de seguimento é temporalmente limitado, ndo se
prolongando até a idade adulta. Em 1995, Mimouni et al apresentaram um estudo em que
propdem uma ligacdo entre a DS infantil e do adulto, bem como uma tendéncia familiar para a
doenga, mas as criangas estudadas tinham entre 4 e 13 anos na altura da reavaliagdo e 0s
proprios autores afirmam que o periodo de seguimento foi insuficiente para conclusdes
definitivas.™
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Recentemente foi realizado um estudo em que se compararam as espécies de fungos
Malassezia existentes na pele de criancas e adultos com DA, encontrando-se diferencas

importantes.” N&o existem estudos equivalentes dedicados & DS.

Assim, até hoje ndo existe evidéncia que suporte a ideia de que criangas com DS
apresentem maior probabilidade de desenvolver a doenga no futuro ou que sugira uma relagéo

entre a DS do adulto e a variante infantil da doenca.**
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13. TRATAMENTO

N&o existe cura para a DS. As opcdes terapéuticas tém por finalidade o controlo dos
surtos e a manutencdo de um estado de remissao que minimize ou mesmo evite o surgimento

de novos.*

A escolha do tratamento devera ter em conta a sua eficicia, a comodidade do seu uso,
a seguranca, potenciais efeitos secundarios e a preferéncia do doente. A maioria dos doentes €
tratada com agentes topicos na forma de champd, creme, pomada, logdo, espuma ou
suspensdo. As pomadas sdo menos recomendadas porque conduzem a maior oclusdao dos
foliculos. A idade do doente, bem como a severidade, a extensdo e distribuicdo das lesbes sdo

também importantes na decisdo terapéutica.>

13.1 No adulto

No adulto a doenca é cronica e recidivante. Os doentes devem ser informados que o
tratamento visa o controlo e ndo a cura. Ao tratamento inicial deve seguir-se terapéutica de

manutencao.

Estes doentes beneficiam de alguns cuidados gerais, sendo importante manter uma
correta higiene da pele e usar vestuario leve e arejado. Sdo inimeros 0s agentes terapéuticos
propostos ao longo do tempo, desde formulagbes empiricas contendo mel ou outros produtos
naturais, até champds e cremes contendo uma grande diversidade de compostos como coaltar
ou acido salicilico. As modalidades terapéuticas classicas passam pelo uso de queratoliticos,
corticéides tépicos e antifiingicos tépicos.*® Uma grande variedade de novas opcdes tem

vindo a surgir ao longo dos tempos com eficacia mais ou menos comprovada.

Os queratoliticos sdo usados durante os surtos das formas leves de DS, permitindo

atenuar a descamagdo. A ureia topica, o &cido salicilico, o &cido retindico e o propilenoglicol
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sdo alguns dos mais usados. Outros, como o acido latico, foram introduzidos posteriormente
por possuirem também propriedades hidratantes. Frequentemente sdo usadas associacdes de
varios queratoliticos. Podem ainda ser usados com antifingicos ou corticoides uma vez que
favorecem a sua penetracdo na pele. Podem ter efeitos irritativos pelo que s6 devem ser

usados quando a inflamacéo é pouco grave. >

Os antifungicos topicos sdo a primeira opgao terapéutica na DS, tanto nos surtos como
no tratamento de manutenc&o.** Estes limitam a proliferacdo flngica e a consequente resposta
inflamatoria. Sdo usualmente muito bem tolerados em praticamente todas as areas cutaneas e
tipos de pele. A boa resposta ao uso destes agentes foi amplamente documentada em ensaios
duplamente cegos, chegando a taxas de 75-90%.**!" Os antif(ingicos que demonstraram maior
eficacia foram os da classe dos imidazdis: bifonazol, fluconazol e cetoconazol sdo os mais
utilizados. De entre estes, 0 cetoconazol € o mais usado e ocupa por isso o lugar de tratamento
de primeira linha. Esta disponivel em inimeras formula¢es como champd, gel e creme. O
ciclopirox é um antiflngico mais recente e tem vindo a demonstrar resultados promissores.'’
A utilizacdo de mais do que um antifingico pode ser benéfica, tanto em uso simultdneo como

em uso alternado.

Os corticdides topicos de baixa poténcia, como a hidrocortisona e a betametasona, sao
a outra grande opcdo terapéutica, pelos seus efeitos anti-inflamatérios. Sdo eficazes na
eliminacdo das lesbes cutaneas e dos sintomas acompanhantes. Porém, s6 devem ser usados
em casos graves e apenas durante os periodos de exacerbacdo da doenca, quando 0s
antifungicos ndo sdo suficientes. O seu uso deve ser de curta duracdo e limitado a areas
reduzidas. O uso prolongado pode levar a efeitos secundarios permanentes como atrofia
cutanea, telangiectasias e corticodependéncia. Os corticdides e os antifungicos sdo por vezes
usados em associacao para tratar doentes complicados ou para diminuir as doses necessarias

de corticoides.
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Mais recentemente comecaram a utilizar-se inibidores topicos da calcineurina devido
as suas propriedades imunomoduladoras e anti-inflamatorias. Estes agentes inibem a
producdo de citocinas induzida pelos linfécitos-T. Os mais usados sdo o tacrolimus e o
pimecrolimus. A sua eficacia tem sido descrita em muitos estudos e é comparavel a dos
corticoides topicos, permitindo mesmo uma remissdo mais prolongada em alguns casos.
Porém, foram descritos alguns casos raros de doenga maligna em doentes tratados com este
tipo de agentes, pelo que ndo se recomenda 0 seu uso prolongado e a aplicacdo deve ser

limitada as zonas com lesges.>*

Introduzidos ha relativamente pouco tempo no tratamento de DS, os antibi6ticos séo
outra das classes terapéuticas com potencial benéfico. O metronidazol topico tem sido usado
em casos pontuais pelas suas propriedades anti-inflamatdrias mas os resultados dos estudos

ndo tém sido consensuais quanto a sua eficacia.>>°

Outros agentes tém sido vulgarmente utilizados embora de forma menos usual. Entre
eles encontram-se o piritionato de zinco, sais de litio e o sulfeto de selénio. O piritionato de
zinco é um ingrediente ativo de inumeros champds contra a pitiriase capitis e possui
propriedades queratoliticas e antimicrobianas. Tem eficacia inferior aos agentes classicos
como o cetoconazol mas permanece como uma opcdo Util na eliminacdo das lesGes visiveis de
doentes pouco complicados, isoladamente ou em associagdo com um antifingico.?**? O uso
topico de sais de litio, como o succinato de litio ou o gluconato de litio, é eficaz no tratamento
de DS de todas as &reas & excecéo do couro cabeludo.? Pensa-se que o efeito benéfico se deva
a propriedades anti-inflamatorias. O sulfeto de selénio possui a¢do fungistatica e queratolitica.
E utilizado sobretudo em champd, havendo estudos que sugerem uma eficécia clinicamente
sobreponivel a do cetoconazol em doentes com DS leve a moderada do couro cabeludo,
embora o cetoconazol seja mais bem tolerado.”* O seu uso crénico pode provocar irritacéo da

pele.
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A fototerapia com radiacdo Ultravioleta B (UVB) tem-se também revelado atil em
alguns doentes. Esta € uma opcao terapéutica em doentes com formas severas ou resistentes
de DS. No entanto, pode apresentar efeitos secundarios como prurido ou queimadura, e a
recidiva € normalmente precoce. Adicionalmente existe risco de efeito carcinogénico por
acumulacdo de radiagdo.”” O uso simultaneo de corticéides pode ajudar a reduzir as doses
necessarias de radiacdo. Ndo existe indicacdo para tratamento com PUVA visto que pode

conduzir a agravamento da doenga.>*?

A terapéutica sistémica é de uso pontual, reservado para casos em que a doenca é
extensa e/ou resistente ao tratamento topico. Nesse caso utilizam-se antifingicos orais, sendo
0s mais utilizados o cetoconazol, o itraconazol e a terbinafina. Os dados relativos a eficacia do
tratamento sistémico ndo sdo consistentes.’” Na decisdo de implementar terapéutica
antifungica oral, a relacdo custo-beneficio deve ser cuidadosamente avaliada devido aos
possiveis efeitos hepatotdxicos associados. Os peptideos antimicrobianos (PAMSs) sdo uma
classe terapéutica emergente. Alguns estudos demonstram resultados encorajadores e

possivelmente superiores aos obtidos com antifingicos.*®

13.2 Na crianca

A DS infantil é benigna, autolimitada e atinge quase sempre uma resolugéo espontanea
até ao final dos primeiros 3 a 8 meses de vida, mesmo sem recurso a terapéutica. Até se

atingir a remisséo, alguns agentes terapéuticos podem ser Uteis no controlo das lesdes.

Em primeiro lugar é importante mudar-se a roupa das criangas com frequéncia e optar
por vestuario leve e pouco apertado. Habitualmente as lesfes respondem de forma rapida a
medidas cutaneas de suporte como o banho simples uma vez por dia e 0 uso de champés e

emolientes contendo 4cido salicilico, propilenoglicol ou outros agentes de acdo suave.’
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Criancas com inflamagdo prolongada do couro cabeludo poderdo beneficiar do uso de
corticoides topicos de baixa poténcia por curtos periodos de tempo. Apds o desaparecimento
das lesdes, o tratamento de manutencdo dos casos mais complicados deve ser feito com

antiflingicos como o cetoconazol, em creme ou champd.

DS infantil envolvendo as pregas deve ser tratada de forma cuidadosa atraves de
cuidados de higiene cutanea e fa&rmacos topicos. Cetoconazol ou nistatina sdo agentes seguros
e eficazes, podendo ser combinados com corticGides tépicos de baixa poténcia por curtos

espacos de tempo.*

A utilizacdo de pomadas de inibidores da calcineurina como o tacrolimus ou o
pimecrolimus esta contra-indicada no lactente, ndo devendo ser visto como alternativa as

outras modalidades terapéuticas nesta faixa etéria.®®

No uso de quaisquer agentes topicos, deve ter-se em consideracdo que a pele das
criancas tem maior capacidade de absorcdo do que a pele de adultos.® A remocao das escamas
por acdo mecanica ou pelo uso de queratoliticos esta contra-indicada visto que ndo tem
quaisquer beneficios e agrava a inflamacdo. Nao existe indicacdo para alteracdes da dieta ou

~ . 7 . ~ - , - .
suplementacdo alimentar.” As sobreinfe¢des bacterianas ou flngicas, comuns na crianca,

devem ser tratadas de forma dirigida.
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14. PROGNOSTICO E EVOLUGCAO DA DOENCA

O prognostico da doenca é usualmente favoravel em qualquer idade. Porém, na crianca

a DS é quase sempre autolimitada enquanto no adulto é crénica e recidivante.?

Embora possam ocorrer surtos generalizados e haja formas severas da doenca, na larga
maioria dos casos a DS apresenta-se nas suas formas mais leves e ndo coloca graves
problemas a saude dos individuos. A generalidade dos doentes sente-se bem fora dos periodos

de surto e ndo apresenta sinais sistémicos associados.'’

14.1 No adulto

Como ja referido, a DS do adulto é crdnica, recorrente e nao existe cura. Assim, 0S
pacientes terdo de aprender a viver com a doenca e a controla-la eficazmente.>® Sendo uma
patologia sem impacto notdrio no estado geral, é o efeito estético que mais incomoda estes
doentes. Um estudo recente afirma que se a descamacdo ou o eritema forem intensos,
particularmente na face ou couro cabeludo, o efeito estético pode ter consequéncias negativas
na qualidade de vida e auto-estima dos individuos, sobretudo em mulheres, jovens e pessoas
com nivel de educacdo mais alto. Estes autores demonstram que a diminuicdo da qualidade de
vida esta intimamente ligada ndo s6 a presenca, mas também ao grau de severidade da

doenca.®

Casos complicados de DS, com lesdes extensas e/ou graves, devem levantar suspeita
de condicdo subjacente, nomeadamente infecdo por VIH ou outra situacdo de

imunodepressdo.’

46



14.2 Na crianca

A maioria dos casos de DS infantil apresenta bom progndstico, sendo expectavel uma
resolucdo breve sem recurso a terapéutica ou com discreto tratamento topico. Em muitos
casos as lesbes desaparecem ao fim de algumas semanas, quase sempre até ao fim dos

primeiros 3 a 8 meses de vida.’

Conforme dito anteriormente, ndo ha evidéncia atual que sugira que criangas com DS

possuam maior probabilidade de ter a doenca no futuro.®**®
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15. CONCLUSAO

Apesar de descrita hd mais de 120 anos, a DS permanece envolta em ddvida e debate.
A sua frequéncia na pratica clinica e o impacto que causa na qualidade de vida dos doentes

motiva a procura de um melhor entendimento desta patologia.

A falta de uniformidade na forma de designar a doenca torna dificil interpretar a
literatura acerca deste tema, sobretudo pela colocacdo ndo unanime de termos como “caspa”
ou outros equivalentes dentro do espetro da DS. E importante estabelecer uma designacéo

consensual na literatura médica, assente numa clara definicdo e caracterizacao da doenca.

A etiopatogenia é uma das questdes mais debatidas. Causas hormonais, genéticas,
neurogénicas, desregulacdo na quantidade ou na composicdo do sebo, alteracdo da
queratinizacdo epidérmica, alteracdes imunitarias, fungos do género Malassezia e outros
microrganismos, todos foram ja alvo de pesquisa embora ndo tenha sido possivel chegar a
conclusdes definitivas. As teorias mais atuais indicam que a DS é uma patologia multifatorial
dependente de fatores enddgenos e exdgenos. E provavel que haja uma relacdo entre fungos
do género Malassezia, disfuncdo dos mecanismos de imunidade celular e uma possivel

assinatura genémica pro-inflamatoria.

A controvérsia é ainda mais notéria na crianca. Défices nutricionais, alteragdes
hormonais, variagdes na composicdo do filme lipidico e infegdes fungicas (com especial
destaque para as espécies de Malassezia) foram as possibilidades mais investigadas. Tal como
no adulto, ainda ndo foi possivel chegar a conclusdes fidedignas mas € sobre os fungos do
género Malassezia que recaem as principais suspeitas, sobretudo pelo efeito benéfico

comprovado dos antifingicos no tratamento.

A posicdo nosoldgica da DS no espetro das doencas cutaneas tem também sido alvo de

debate. No adulto é a psoriase que suscita maior discussdo. A distingdo baseia-se
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habitualmente em diferencas no aspeto das lesGes (na psoriase sdo normalmente mais bem
definidas, mais eritematosas e a descamacédo € mais espessa e prateada), na sua distribuicéo (o
envolvimento de zonas como os joelhos e o0s cotovelos é bastante caracteristico) e eventuais
sinais sugestivos (ponteado ungueal ou onicélise distal, por exemplo). Nos casos em que a
distincdo € clinicamente dificil, a histologia pode ser util (leses sem distribuicdo
foliculocéntrica, a auséncia de espongiose significativa e a presenca de microabcessos ou
pustulas espongiformes podem contribuir para o diagndstico de psoriase) mas as diferencas
sdo menos notdrias nas formas cronicas de doenca. Assim, apesar de ser unanimemente aceite
que psoriase e DS constituem patologias distintas, existem casos em que a distin¢cdo € muito

dificil e em que s6 a resposta a terapéutica e a evolucéo da doenca fornecem maiores certezas.

A questdo da posicdo nosoldgica é mais incerta na crianca, sendo altamente debatido
se a DS infantil deve ser considerada uma entidade clinica independente ou uma condicéo
temporaria que s6 evoluird para as formas tipicas de outras doengas no decurso dos meses
seguintes. O facto de ndo haver qualquer sinal patognomonico ou teste laboratorial de
confirmacdo torna a distingdo ainda mais ardua. Os resultados dos estudos ndo sdo unanimes,
pelo que a questdo continua por resolver, mas a revisdo da literatura permite identificar trés
opinides principais. Alguns autores consideram que a DS infantil ndo existe enquanto
entidade nosoldgica propria, encarando-a como uma forma de apresentacdo de outras
patologias, com especial destaque para a DA. Um segundo grupo de autores admite a
existéncia da DS infantil mas sugere que em alguns casos existe uma associacdo entre o
desenvolvimento desta patologia e o0 aparecimento posterior de DA ou outro tipo de
manifestacOes atdpicas futuras, propondo que a DS infantil possa ser uma condi¢do de
transicdo ou de predisposicédo. Esta € a posicdo que relne maior consenso até a0 momento
atual. Um terceiro grupo sugere que a DS infantil ndo deve ser vista como uma doenca mas

antes como uma sindrome, abrangendo sinais comuns a forma de apresentacdo precoce de
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vérias doencas. E fundamental dar continuacdo a estas investigacbes a fim de se atingir
conclusdes mais definitivas.

Simultaneamente continua por esclarecer se existe relacdo entre a DS do adulto e da
crianca. Os escassos estudos realizados até hoje ndo foram capazes de esclarecer
adequadamente essa questdo. A DS infantil tem quase sempre um curso auto-limitado,
desaparecendo ap6s os primeiros meses de vida. Assim, mais do que observar estas criangas
alguns anos depois, é importante reavalia-las na idade adulta, particularmente nas faixas
etarias em que se verifica maior incidéncia (entre os 30 e os 60 anos), para saber se a doenca
reapareceu. Simultaneamente seria importante realizar estudos em que Se comparassem
diretamente amostras de criancas e adultos com a doenca, algo que contorna as 6bvias
dificuldades de seguir doentes por periodos de tempos muito longos. A luz dos conhecimentos
atuais, ndo existe evidéncia que suporte a ideia de que criangcas com DS tenham maior
tendéncia para a doenca em adultos, ndo havendo provas que sustentem uma relacao entre as

variantes do adulto e da crianca, a parte de possiveis semelhancas etiopatogénicas.

A terapéutica atualmente disponivel apresenta resultados muito variaveis entre
pacientes e por vezes ndo consegue evitar um reaparecimento frequente das lesdes. Um maior
conhecimento desta patologia permitiria otimizar o tratamento, fazer um melhor
acompanhamento destes doentes e prever de forma mais fidedigna o seu progndstico, tanto

em criangas como em adultos.
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