Lista de Acronimos

DS- Dermatite Seborreica

HIV- Virus da Imunodeficiéncia Humana

PCR- Reac¢do em Cadeia da Polimerase

Células NK- Células Exterminadoras Naturais

Ig A e G- Imunoglobulinas do tipo A e do tipo G

IL- Interleucina

IFN-y- Interferdo gama

AVC- Acidente Vascular Cerebral

a-MSH- Hormona Estimulante dos Alfa-melanécitos

C3, C4, C5- Fracgbes 3,4 e 5 do complemento

HAART- Terapia Antirretroviral Altamente Ativa

UVB- Radiagéo Ultravioleta B
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Resumo

A dermatite seborreica (DS) é uma dermatose imuno-inflamatoria cronica com uma prevaléncia
estimada de 3-5% na prética clinica, caraterizada por placas eritemato-descamativas delimitadas. A
sua etiologia permanece desconhecida e os fendmenos fisiopatoldgicos subjacentes a sua patogenia
sdo ainda alvo de debate. Os mecanismos patogénicos atualmente conhecidos incluem os fungos do
género Malassezia, capazes de induzir inflamacdo quer pela atividade metabdlica das lipases
fangicas, que libertam &cidos gordos livres pro-inflamatérios na presenca local de sebo, quer pela
ativacdo do complemento. Uma desregulacdo imunitaria, com reducdo da atividade das células T
helper parece também participar na génese da doenca. Em determinadas ocasifes, o estado
imunolégico do doente é inclusive um forte determinante para o desenvolvimento da doenga, ja que
doentes imunodeprimidos, em particular aqueles com infecdo pelo HIV, sdo mais suscetiveis de
desenvolver a doenga. Outros fendmenos fisiopatoldgicos adicionais que parecem desempenhar um
papel importante no desenvolvimento da doenca sdo o0s androgénios circulantes, que apresentam um
interesse particular nas formas da doenca no lactente e no adulto jovem. O stress emocional e o
clima, associados a exacerbacfes do quadro clinico, sdo outros fatores importantes para a génese da

doenca, que deverdo ser recordados.

A DS é uma doenca cutanea de caracter recorrente, podendo os surtos ser controlados geralmente
com recurso a terapéutica topica. A decisdo terapéutica depende essencialmente da intensidade, da
extensdo das lesdes, da localizacdo das lesdes e do estado imunoldgico do doente, visto que em
estados de imunodepressdo os quadros clinicos de DS sdo mais extensos e exuberantes,
necessitando por vezes de abordagens sistémicas. Os dermocorticoides e os antifungicos
imidazolinicos sdo os farmacos de eleigdo, embora entre as opgdes terapéuticas se incluam outros
agentes como os inibidores da calcineurina, 0 metronidazol, os queratoliticos, o selénio, os sais de

litio, a fototerapia e a isotretinoina em baixas doses.
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A seguinte revisdo do tema teve como objetivo criar novas sinteses, baseando-se em literatura
previamente publicada, dando particular interesse a etiopatogénese, a apresentacdo clinica e as

modalidades terapéuticas da DS.

Palavras-Chave: dermatite seborreica, Malassezia, fisiopatologia, terapéutica
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Abstract

Seborrheic dermatitis (SD) is a chronic immune-inflammatory dermatosis with an estimated
prevalence of 3% to 5% in the clinical environment. It presents with defined plaques of
erythematous and scaling characteristics. The etiology of the dermatosis remains unknown and the
physiopathological factors involved are still being questioned. The pathogenic mechanisms that
lead to disease are the Malassezia genus, capable of promoting inflammation through the presence
of fungal lipases, which release proinflammatory products in the presence of sebum, and through
the activation of the complement pathway. An immune dysfunction with a depressed T helper cell
activity also seems to contribute to the disease. In certain situations the immune status of the
patient is a strong factor that determines the development of the disease because of the fact that
immunodepressed patients, especially HIV positive, are more susceptible to developing the
dermatosis. Other additional physiopathological factors that seem to have an important role in the
development of the disease are the androgens, which are decisive in the pediatric age and in young
adults. The climate and the presence of emotional stress, which are linked to triggering the disease,

are other important factors that promote the disease and should be remembered.

SD is a dermatosis with recurrent characteristics that is normally controlled by topical
medication. The therapeutic decision depends essentially on the intensity, the extension of the
lesions, the site of the lesions and the immune status of the patient. Bearing in mind that
immunodepressed patients have a more severe and extensive presentations of the disease, these
patients normally require a systemic type of therapy. Topical corticosteroids and topical
imidazole antifungals are the main options considered to control the disease. However there are
other topical modalities that can be used like the calcineurin inhibitors, metronidazole,

keratolytics, selenium, lithium salts, phototherapy and low doses of isotretinoin.
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The following paper has the purpose of creating new ideas based on previously published
medical literature, focusing on the etiopathogenesis, clinical presentation and therapeutic

modalities of SD.

Key Words: seborrheic dermatitis, Malassezia, physiopathology, therapeutics
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1. Introducao

A DS é uma dermatose imuno-inflamatéria de carater cronico e recidivante, de etiologia
desconhecida e multifatorial. E muito comum na pratica clinica tendo uma prevaléncia estimada de
3 a 5% na populacdo adulta a nivel mundial*?. A DS predomina nas areas cutaneas seborreicas
caracterizando-se genericamente por placas eritematosas cobertas por finas escamas de cor
amarelada, de extensdo e de intensidade varidveis. A doenca tem uma maior prevaléncia e
severidade no sexo masculino relativamente ao sexo feminino®®, apresentando dois picos de
incidéncia, um na idade pediatrica, nomeadamente em lactentes, em que surge de forma
autolimitada, e um outro pico p6s-pubertario, com predominéncia entre os 30 e os 60 anos de idade,

sob a forma cronica®*®,

Os fatores etiopatogénicos atualmente conhecidos incluem a atividade pré-inflamatéria dos
fungos do género Malassezia, a participacdo das hormonas androgénicas, a presenca de sebo e a
resposta imune do hospedeiro®. No entanto o modo como os fatores etioldgicos interagem no
desencadeamento da doenca é ainda desconhecido. A DS quando associada a estados de
imunodepressdo podera apresentar quadros clinicos mais exuberantes conforme o estado
imunolégico do doente. A prevaléncia da DS associada a fenémenos de imunodepressdo é
significativamente mais elevada comparativamente as formas imunocompetentes. Com prevaléncias

de 30-80% nas formas de imunodepressdo versus 3-5% nas formas imunocompetentes®®.

A abordagem terapéutica a DS, que inclui essencialmente antifingicos, corticosteroides,
imunomoduladores e queratoliticos"®, é maioritariamente realizada sob a forma tépica, salvo em
casos de doenca exuberante, extensa e refrataria, nos quais é preferivel uma abordagem sistémica®.
A cronicidade da doenga conduz a necessidade de se obter um controlo a longo prazo, minimizando

efeitos adversos, o que constitui um desafio a ter em consideragao.
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2. Materiais e Métodos

A revisdo da literatura sobre dermatite seborreica foi efetuada no motor de busca da
PubMed utilizando o termo MeSH Major Topic “seborrheic dermatitis”, num espago temporal

correspondente aos ultimos 10 anos, que compreende artigos publicados desde 2006 até 2015.

Foram utilizados adicionalmente as seguintes palavras-chave na lingua inglesa como

subtitulos:

Physiopathology;

Drug therapy;

A pesquisa realizada na base de dados da PubMed incluia artigos na lingua inglesa e portuguesa,

no entanto apenas os artigos na lingua inglesa foram utilizados para a elaboracao do trabalho final.

A selecdo dos artigos foi elaborada apos a leitura do titulo e do resumo, sendo incluidos os que
abordavam questdes relevantes para o trabalho. Foram excluidos os artigos que ndo apresentaram

relagdo com 0s objetivos do trabalho.

Foi utilizada a 8 edicdo do Fitzpatrick’s Dermatology in General Medicine como auxiliar de

apoio para os capitulos da apresentacdo clinica e diagndsticos diferenciais.
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3. Etiopatogenia

Os principais fatores atualmente reconhecidos como intervenientes do desenvolvimento da DS
sdo os fungos do género Malassezia e uma perturbacdo da resposta imunoldgica do hospedeiro. No
entanto, ha outros fatores que contribuem para a instalagdo da doenca, incluindo as hormonas
androgenicas, a producédo de sebo, fatores neurogenicos e alguns fatores externos e internos como o
clima e o stress emocional respetivamente®®. Descrimina-se de seguida os mecanismos subjacentes

a cada fator etiopatogénico.

3.1 Complexo Malassezia

O género Malassezia inclui diversas espécies de fungos dimorfos com caracteristicas lipofilicas e
com predilecdo por areas ricas na producéo de sebo.®® Integram de forma natural a flora cutanea da
espécie humana sem desencadear, em situagfes normais, sinais e sintomas de doenca. Em situagdes
patoldgicas a presenca das espécies pode estar associada a um compromisso da funcdo imune no

hospedeiro, que conduz a leses cutaneas ou a infecdes sistémicas?.

Atualmente ja foram isoladas 10 espécies que colonizam a flora cutdnea do homem: a
Malassezia Furfur, Malassezia Sympodialis, Malassezia Slooffiae, Malassezia Pachydermatis,
Malassezia Globosa, Malassezia Obtusa, Malassezia Restricta, Malassezia Dermatis, Malassezia
Yamotensis e a Malassezia Japonica.®*?. Relativamente a presenca da Malassezia na DS foram
identificadas 6 espécies como intervenientes no desenvolvimento das lesGes cutdneas. As espécies
Malassezia furfur, Malassezia Restricta, Malassezia Obtusa, Malassezia Globosa, Malassezia
Slooffiae e a Malassezia Sympodialis mostraram relacdo com o desenvolvimento de lesfes cutaneas
em hospedeiros imunocompetentes e imunodeprimidos™®*Y. Num estudo conduzido por A.Prohic et
al™® foi determinado a percentagem de espécies que colonizavam o tronco e o térax em doentes
imunocompetentes e imunodeprimidos com DS (Tabela 1). No estudo observou-se que os doentes
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imunocompetentes apresentavam

uma menor

taxa de colonizacdo por

cada espécie,

comparativamente aos doentes imunodeprimidos. Ficou ainda destacado que os imunocompetentes

apresentavam uma maior taxa de culturas negativas quando comparados aos imunodeprimidos.

Couro Cabeludo Tronco

Espécies ( 1C n (%) ID n (%) IC n (%) ID n (%)

Malassezia

M. restricta 8 (26,7%) 6 (30%) 0 0

M. globosa 6 (20%) 5 (25%) 10 (33,3%) 9 (45%)
BV C 4(13,3%) 3 (15%) 5 (16,7%) 5 (25%)

M. obtusa 0 0 0 1 (5%)

M. slooffiae 3 (10%) 3 (15%) 0 0

M. furfur 3 (10%) 2 (10%) 7 (23,3%) 5 (25%)
' M. pachydermatis  [FERLD) 0 0 0

Negativo 5 (16,7%) 1 (5%) 8 (26,7%) 0

Total 30 20 30 20

Tabela 1: Percentagem de colonizagdo de cada espécie de Malassezia em Imunocompetentes (IC) e
Imunodeprimidos (1D)

O desenvolvimento da DS parece ser conduzido pela conjugacdo de diversos fatores, que serdo
mencionados neste subcapitulo, do qual a atividade metabolica das espécies da Malassezia é

essencial.

Os mecanismos metabolicos da Malassezia apresentam um grande papel na génese da DS. As
espécies conduzem as suas atividades metabdlicas a nivel cutaneo através da conversdo de acidos
gordos livres saturados, formados pelas glandulas sebaceas com uma secrecéo do tipo holdcrina, em
4cidos gordos livres insaturados*®. Através do estudo genético por PCR das espécies Malassezia
Restricta e Malassezia Globosa, conduzido por A. Patifio-Uzcategui et al*®, foi identificado que

Pagina | 11



existem 4 genes (Mgl0797, Mgl0798, Mg13326 e MfL.ipl) responsaveis pela codificacdo das lipases
e fosfolipases a nivel flngico. Estas enzimas sdo entendidas como fatores de viruléncia, segundo
este autor, para o desenvolvimento de DS. No entanto outros autores defendem que 0os mecanismos
metabdlicos desenvolvido pelas espécies permitem integrar os acidos gordos livres na parede

celular fangica, levando ao crescimento e & sobrevivéncia das espécies a nivel cutaneo®?.

O principal impacto que a atividade metabolica das espécies da Malassezia tém sobre a saude
humana é a atividade enziméatica mediada pelas lipases e fosfolipases, que convertem os acidos
gordos livres insaturados em mediadores pré-inflamatérios como o &cido araquidénico™**®. Em
estudos anteriormente realizados foi identificado que as espécies de Malassezia, essencialmente a
espécie Malassezia Furfur, eram responsaveis pela producdo de Fosfolipases A2, que atuavam
como enzimas catalisadoras na formacdo do acido araquidénico™®. A formagdo de quantidades
significativas de &cido araquiddénico permite assim estabelecer uma porta de entrada para uma
cascata inflamatdria que se segue através da via dos eicosanoides. A via dos eicosanoides leva a
formacdo de prostaglandinas inflamatdrias na presenca de um catalisador como a ciclooxigenase,

logo esta enzima é crucial para a instalagdo da cascata inflamatéria na DS?.

Embora o ponto de partida da inflamacdo na DS seja desconhecido, é conhecido que para além
da acdo da Malassezia existem outros contribuintes inflamatorios. A estimulacdo dos queratindcitos
diretamente ou indiretamente (através da atividade lipolitica) pelas espécies de Malassezia leva a
producéo de citocinas inflamatérias que mantém o estado inflamatério local®”. A ativacio dos
linfocitos T e a mobilizacdo de células de Langerhans na presenca das espécies de Malassezia

parecem igualmente contribuir para o estado inflamatério da doenga™”.

A presenca das varias espécies de Malassezia, com 0s seus mecanismos metabdlicos, conduz a
um estado imuno-inflamatério que ndo estd ainda esclarecido®. Apesar da ativacdo da via
alternativa do complemento ser evidente, ainda estd por esclarecer o modo exato como a via €

ativada na doenca®. Varios autores ja propuseram que a ativacdo da via do complemento é feita
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com base na atividade lipolitica das lipases fingicas®®. No entanto, n&o existe informacdes
concretas que permitem associar a presenca das enzimas catalisadoras a ativacdo da via do
complemento. Mas ja foi identificado que em &reas cuténeas atingidas existe uma infiltracdo de
macrofagos e de células NK, acompanhado da ativagdo da via do complemento e da producéo de

citocinas inflamatdrias®®.
3.2 Fatores Imunologicos

As espécies da Malassezia podem ser consideradas comensais da flora cutdnea néo
desenvolvendo em situagBes normais uma reacdo imuno-inflamatdria cutanea?. Pelo facto de estar
demonstrado que a presenca comensal é possivel, isto faz pensar que em alguns individuos a
resposta imune podera ser diferente na presenca das espécies. Atualmente ainda existem
divergéncias de ideias quando é debatido a funcdo imune. J& foi sugerido que a presenca das
enzimas catalisadoras da cascata inflamatoria (as lipases e fosfolipases fungicas) sdo as grandes
responsaveis pela desregulacdo do sistema imune, pelo facto de ndo existirem na circulacdo
anticorpos especificos para 0s antigénios das espécies, apesar de ser evidente uma
hipergamaglobulinémia do tipo 1gA e 1gG%»®. No entanto, noutras situacbes os niveis de

imunoglobulinas eram iguais entre doentes e ndo doentes™.

Estudos prévios ja demonstraram que os doentes com DS apresentam uma desregulacdo dos
linfocitos T helper com um aumento do numero de células NK na circulacdo periférica, quando
comparados aos individuos normais®. O que sugere que a atividade dos linfécitos T seja
influenciada de forma negativa pelas espécies da Malassezia, associada a uma diminuicdo da IL-2 e

do IFN-y e a um aumento da IL-10%.

A diferenga epidemioldgica significativa entre a DS na populagdo HIV positiva e a DS na
populagdo em geral, demonstra novamente que a disfungdo imune contribui como fator
etiopatogénico para a instalagdo da doenca®. A prevaléncia da DS em individuos seropositivos para

0 HIV é de 30% a 83%, enquanto na populacéo em geral é de apenas 3% a 5%, A instalagdo do
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quadro clinico de DS pode surgir em qualquer fase da infecdo por HIV. Contudo a dermatose
habitualmente surge numa fase inicial onde ja existe alteracdo na contagem dos linfécitos T CD4+
(450-550 células/mm®), e geralmente apresenta-se de uma forma mais severa, em localizacBes
atipicas, permitindo suspeitar da seropositividade®®. As espécies da Malassezia contribuem de igual
modo para a instalagdo da DS em doentes HIV positivos, porém foi demonstrado que nos
imunodeprimidos as espécies mais frequentemente presentes eram as Malassezia globosa (85%),

enguanto nos imunocompetentes eram as Malassezia furfur(72%) e Malassezia restricta(26%).

3.3 Fatores hormonais e secre¢do sebacea

A DS é classificada como uma dermatose multifatorial, e por isso requer a conjugacéo de fatores
endégenos e exogenos para a instalagdo da doenca. A influéncia dos fatores enddgenos,
nomeadamente os androgenios circulantes, aparentam mostrar relacdo com o desenvolvimento da
doenca, pelo facto de ser mais frequente no sexo masculino, e ser mais prevalente em lactentes e
adultos jovens®. A maior prevaléncia no sexo masculino sobre o feminino deve-se possivelmente &
maior producdo de androgénios neste sexo. Enquanto as idades de maior prevaléncia coincidem
com a fase da vida em que as glandulas sebaceas estdo mais ativas por possivel influéncia de um
pico de androgénios®. A elevada prevaléncia nos lactentes é fundamentada pela persisténcia dos
androgénios maternos na circulacdo ap6s o nascimento, gerando uma atividade anormal na estrutura
glandular que é autolimitada com a remoc&o hormonal®®. Nas fases pubertarias e pés-pubertéarias
existe uma elevacdo méaxima da producdo de androgénios, que consequentemente estimulam as
unidades pilossebaceas a sintetizar cidos gordos livres e triglicerideos necessarios para a origem da

doenca®.

As glandulas sebéceas integram as unidades pilossebaceas com uma secrecéo do tipo holdcrina,
incrementando em resposta aos androgénios, apresentando um papel imprescindivel devido a

sintese de uma complexidade de compostos lipidicos denominados de sebo. A excre¢do exdcrina do
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sebo (para o ducto folicular e posteriormente para a superficie cutanea) é a chave para integrar 0s

4cidos gordos livres saturados na atividade metabdlica das espécies da Malassezia™®.

Os constituintes do sebo apresentam uma composi¢do varidvel, que depende da localizacdo
cutanea™®. Normalmente a composicdo percentual do sebo é maioritariamente através dos
triglicerideos (57,5%), mas existem outros que comp&em a minoria como os acidos gordos (26%), o
esqualeno (12%) e o colesterol (4,5%)*®. Os 4cidos gordos presentes sdo 0s constituintes que

contribuem para a fisiopatologia da DS.

A DS néo estd obrigatoriamente associada a excre¢do excessiva de sebo, apesar do nome da
doenca sugerir equivocamente que seja necessario. No entanto, é indispensavel que exista a
presenca local de sebo para haver doenca, visto que os acidos gordos livres saturados constituem a
matéria-prima para desenvolver os produtos pro-inflamatorios e inflamatérios como o &cido
araquidénico e as prostaglandinas®*®. Ja ficou demonstrado que apenas 50% dos doentes
evidenciavam um elevado teor local de sebo®, permitindo justificar que ndo existe a

obrigatoriedade de haver seborreia para existir doenca.

3.4 Fatores neurogénicos

A DS tem estado associada a entidades clinicas neuroldgicas, do qual o exemplo mais marcante é

a doenga de Parkinson®*%19)

. A dermatose surge de modo secundario por imobilidade facial
(presente na maioria das doengas) que resulta consequentemente numa estase sebacea™. As
entidades associadas a uma maior prevaléncia da DS sdo o parkinsonismo induzido por

neurolépticos, a doenga de Parkinson, a craniossinostose, trauma cranio-encefalico, trauma da

medula espinhal, AVC, epilepsia e a paralisia do nervo facial®.

Os individuos com doenca de Parkinson apresentam niveis diminuidos de dopamina na
substancia nigra, que é responsavel pela modulacdo dos estimulos motores provenientes dos
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ganglios basais. O aumento da prevaléncia da DS na doenca de Parkinson estd associado a
imobilidade facial e & presenga de niveis elevados de a-MSH, que conduzem respetivamente a
sebostase e ao aumento da atividade das glandulas sebaceas®*®. A insuficiente atividade
dopaminérgica na doenca leva provavelmente a modificacbes enddcrinas, que se traduzem pela

diminuic¢ao dos niveis do fator inibidor da libertagcao do a-MSH®,

O tratamento de base da doenca de Parkinson € a levodopa, que promove a reposicao das reservas
de dopamina nos circuitos neuronais. Quando héa a restituicdo da atividade dopaminérgica existe
uma normalizacdo dos niveis do fator inibidor da libertagdo do a-MSH, diminuindo a a-MSH
circulante®®. Portanto esta observacdo vem evidenciar a possibilidade de existir uma interagdo

neurogénica e enddcrina na origem da DS®.

3.5 Outros fatores

A participagdo de fatores extrinsecos e intrinsecos sdo cada vez mais reconhecidos na
etiopatogénese da DS, por apresentarem um grande papel a nivel clinico. A DS geralmente exibe
um padréo de apresentacdo sazonal, que se traduz por uma maior incidéncia nas estacdes de baixas
temperaturas e baixa humidade (outono e inverno), e uma menor incidéncia nas estacdes de maior
exposicdo solar (verdo)@®?). As recidivas lesionais poderdo também surgir por infltiencia de um
componente intrinseco, como o stress emocional ®>?Y. Contudo, na DS a participacdo destes fatores

é geralmente realizada em simultaneo.

A DS ja foi associada a défices nutricionais de zinco, pelo facto de individuos com défices
severos desenvolverem uma erupgdo cutdnea semelhante & DS, na presenca de acrodermatite
enteropatica. Porém ainda ndo foi confirmada esta ligacdo, visto que os doentes com DS néo

melhoraram com a suplementagdo em zinco®.

Pagina | 16



4. Apresentacao Clinica

As lesbes tipicamente presentes na DS sdo placas descamativas com um tom amarelo-
esbranquicado, com caracteristicas oleosas, dimensdes varidveis, bem delimitadas e dispostas sobre
um fundo eritematoso. As lesGes descamativas localizadas ao couro cabeludo ou a face estdo mais
expostas, e por isso poderdo conduzir a um desconforto pessoal que leva consequentemente a um

impacto negativo na vida social do doente®®.

A doenca tem maior propensdo para surgir em areas com grande abundancia e grande atividade
das glandulas sebéaceas, logo a prevaléncia de lesdes para cada localizacéo € variavel: na face 87,7%
(regifo supraciliar, intersupraciliar, pregas nasolabiais e regido malar), no couro cabeludo 70,3%,
no tronco 26,8%, nos membros inferiores 2,3%, nos membros superiores 1.3% e em localizacGes

com dobras cutaneas 5,4% (regido inguinal, axilar e inframamaria)®©*.

Na face, as lesdes de DS podem apresentar-se de forma simétrica e variar de acordo com a
localizacdo e a idade do doente. A nivel malar ha um atingimento bilateral semelhante a um
flushing facial. Nas pregas nasolabiais e na regido supraciliar existe uma apresentacdo bilateral
eritemato-descamativa com uma forma por vezes anular. Na glabela ha um atingimento da parte
superior do macico centro-facial com a presenca nalguns casos de uma coroa seborreica esbocada

na fronte .

No couro cabeludo as lesbes apresentam-se principalmente sob a forma de placas amareladas,

que poderdo atingir com uma extensdo variavel o tegumento dos lactentes ou dos adultos™®.

Na regido do tronco e do pescogo poderdo surgir duas lesdes de aspeto distinto. Lesoes
petaloides mais frequentes ou lesdes pitiriasiformes mais raras®**?. A forma petaloide instala-se
com papulas eritematosas, que gradualmente evoluem para placas de localizacdo folicular e
parafolicular, apresentando semelhancas com medalhfes. A pitiriasiforme apresenta maculas e
placas generalizadas com uma descamacéo periférica mimetizando a pitirfase rosea®??.
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Nas regides das dobras cutaneas (especialmente axilar, inguinal, inframamaria e anogenital) as
lesOes poderdo apresentar-se de modo difuso, exsudativo, eritematoso e acompanhado por uma

descamacao amarelada®®.

Frequentemente os doentes apresentam prurido associado ao estado descamativo das lesoes,
especialmente quando estas se localizam ao couro cabeludo. No entanto, o prurido referido € ligeiro

a moderado e é habitualmente toleravel .

A blefarite ¢ uma inflamacdo palpebral com atingimento ciliar, que esta frequentemente
associada ao quadro clinico do doente com DS. Embora seja ligeiramente frequente nas idades
adultas, também podera surgir nas idades pediatricas. As lesdes apresentam-se por crostas

amareladas localizadas aos cilios palpebrais com prurido e irritacéo ocular®®.

Na generalidade dos casos de DS os quadros clinicos mais frequentemente encontrados sao
ligeiros com lesdes presentes no couro cabeludo e na face. No entanto, 0s casos severos de
eritrodermia seborreica, apesar de serem raros, poderdo ser encontrados e deverdo fazer pensar em

estados de imunodepressio associada®.

4.1 Dermatite seborreica infantil

A DS na infancia é autolimitada e inicia-se normalmente de modo subito ap6s o0 nascimento
devido a atividade neonatal das glandulas sebaceas. A doenca instala-se durante os primeiros 2
meses de vida, e persiste durante os 8 a 12 meses®*?%. Nesta idade a prevaléncia da doenca no sexo
masculino em relacdo ao sexo feminino é relativamente semelhante (10% vs 9,5%)“. A expressio
clinica mais marcante desta faixa etiria € a descamagdo do couro cabeludo, vulgarmente
denominada por crosta lactea. Esta designacdo surge devido a presenca de lesbes descamativas
oleosas de aspeto amarelo-esbranquicado, de espessura consideravel, que cobrem parcialmente ou
totalmente o couro cabeludo e estdo dispostas sobre um fundo eritematoso e inflamatorio (Fig.2). A
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prevaléncia deste tipo de lesdo nesta idade é de 42%, e afeta especialmente a area da fontanela

posterior sendo considerada a leséo mais frequente nesta faixa etaria®??.

As lesdes de DS nesta faixa etaria poderdo apresentar-se noutras localizagbes como na face
(regido malar, pregas nasolabiais, regido supraciliar e intersupraciliar e afetar os cilios palpebrais) e
no pescoco, e poderdo disseminar para o tronco e para regifes de dobras cutdneas como as axilas, a
regido inguinal e a anogenital®??. As lesGes anogenitais desenvolvidas nesta idade requerem um
cuidado adicional, devido & possibilidade de se desenvolverem fissuras e infecdes secundarias,

gue agravam com o contacto persistente da fralda contaminada.

A DS generalizada € uma forma rara, que surge em criangas com estados de imunodeficiéncia

(22 Manifesta-se por quadros clinicos extensos e exuberantes de eritrodermia. Na

persistente
avaliacdo do lactente ou da crianca com DS generalizada deverd ser questionado a presenca
concomitante de diarreias cronicas e ma progressdo ponderal, de modo a poder suspeitar do

diagndstico da Doenca de Leiner, que se caracteriza por um estado de imunodeficiéncia persistente

(défice das fragbes C3, C4 e C5)©?,

Figura 2: DS do Couro Cabeludo num lactente

Fonte: Servico de Dermatologia do CHUC
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4.2 Dermatite seborreica pés-pubertéaria

A DS em idades pos-pubertarias caracteriza-se por um quadro clinico cronico, com remissdes e
recidivas, que se associam especialmente a influéncia de fatores externos como o clima e a fatores
internos como o stress emocional®®. Nesta faixa etaria existe uma ligeira prevaléncia do sexo
masculino relativamente ao sexo feminino, como na idade pediatrica, e um predominio desta forma

de doenca entre os 30 e os 60 anos de idade®*®.

A DS nesta faixa etaria inicia-se com uma ligeira descamacdo oleosa amarelo-esbranquicada
acompanhada de eritema, que podera estar localizada ao couro cabeludo ou a face. As pregas
nasolabiais(Fig.3) e a regido retroauricular sdo habitualmente os locais inicialmente afetados na

face*?,

No entanto, a descamacdo de caracteristicas oleosas poderd manifestar-se noutras
localizagdes igualmente abundantes em glandulas sebaceas, como na regido malar, supraciliar e
intersupraciliar®??. As lesdes faciais apresentam-se de forma simétrica e atingem habitualmente o

macigo centro-facial nos doentes.

Nas lesdes localizadas ao tronco (especialmente a regido pré-esternal) a apresentacao podera ser
de uma forma petaloide com o desenvolvimento de placas descamativas ou de uma forma

pitiriasiforme®22.

As lesbes que atingem as dobras cutaneas, nomeadamente as regides inguinais, axilares e
inframamarias, geralmente exibem um padrdo de inflamatorio com um eritema intenso e escassa

descamacao™®.
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Figura 3: DS do adulto com lesGes nas pregas nasolabiais e no restante macico centro-facial

Fonte: Servico de Dermatologia do CHUC

O prurido € um sintoma mais frequente na idade adulta, que é variavel e transversal a qualquer
localizagdo da DS. No entanto, em localizagdes como no couro cabeludo e no canal auditivo

externo o prurido é mais acentuado comparativamente a outras localizagdes®*.

A DS em doentes infetados pelo retrovirus HIV é mais prevalente e manifesta-se de forma mais
precoce®. As lesBes poderdo ter inicio na face sob a forma de um rash malar (semelhante ao
eritema facial presente no llpus eritematoso sistémico) no couro cabeludo, ou no tronco“®. A
seropositividade nos doentes devera ser suspeitada em casos de DS atipica, severa e refratéria as
terapéuticas convencionais. As lesdes nesta populacdo surgem mais frequentemente em individuos
que apresentam contagens de linfécitos CD4 inferiores a 500 celulas/mm?®. No entanto os doentes
infetados que efetuam esquemas terapéuticos com HAART além de minimizarem o ndmero de
infecBes oportunistas também poderdo apresentar regressdes nas lesdes cutaneas®'®. Com a
realizacdo de estudos que correlacionavam a contagem de linfoctos CD4 com as lesdes cutaneas,
ficou concluido que a expressdao do quadro clinico estava dependente da contagem de linfocitos

CD4 e da carga viral existente®.
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A forma mais severa de DS nesta populagdo manifesta-se de forma exuberante e disseminada e é
intitulada de eritrodermia seborreica. Esta forma é rara e surge em individuos com uma severa
imunodeficiéncia. Nas situagBes de sindrome da imunodeficiéncia adquirida do adulto h4d uma
manifestacdo de eritrodermia seborreica, que é habitualmente dificil de controlar e refratéria as

terapéuticas convencionais ©¢22.
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5. Diagnosticos Diferenciais

A DS ¢ habitualmente fécil de diagnosticar apesar das varias formas de apresentacdo clinica. A
realizacdo de uma historia clinica detalhada e um exame objetivo minucioso, que avalie as
caracteristicas e a localizacdo das lesGes, permite estabelecer o diagnostico definitivo. Os
diagnésticos diferenciais propostos dependem da idade do doente, da localizagdo das lesdes, e da
etnia do doente. As entidades clinicas mais frequentemente confundidas com a DS sdo a dermatite

atépica e a psoriase™®.

A dermatite atdpica € uma entidade clinica que surge mais tardiamente na idade pediétrica, e esta
frequentemente associada a antecedentes familiares de atopia (asma ou rinite alérgica)*®. O quadro
clinico na idade pediatrica manifesta-se por lesbes descamativas secas no couro cabeludo e na face,
acompanhada de xerose, enquanto na idade adulta poderdo haver lesbes localizadas as regides
flexurais e ao couro cabeludo“®. Na dermatite atépica, comparativamente & DS, ha uma forte

associacdo de prurido, que tem muito valor no diagndstico.

A psoriase tem vindo a demonstrar uma incidéncia crescente na idade adulta, por isso torna-se
essencial reconhecer as caracteristicas préprias da doenca de modo a evitar erros no diagnostico. As
lesbes cutaneas no adulto apresentam-se por placas descamativas espessas e secas de cor
esbranquicada, bem delimitadas, e localizadas mais frequentemente tanto no couro cabeludo como
em superficies extensoras®'®. A psorfase na idade pediatrica é menos frequente e manifesta-se
como uma variante chamada de psorfase gutata™‘®. Por vezes podera estar associado ao quadro
clinico um picoteado ungeal e uma onicélise distal que é uma manifestacdo bastante especifica da

doenca®.
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5.1 Diagnosticos diferenciais segundo a localizacao

Existe uma diversidade de diagnosticos diferenciais, que variam de acordo com a localizagdo das
lesbes encontradas. No entanto, € sempre importante ter em conta as caracteristicas das lesdes
apesar de estar presente numa determinada localizacdo. Na tabela 2 estd exposto de modo

estruturado as entidades clinicas possiveis para cada localizagédo cutanea.

Localizacdo afetada Diagnésticos diferenciais

Couro Cabeludo Psoriase;

Dermatite atdpica;

Impetigo;

Tinha do couro cabeludo;
Psoriase;

Rosacea;

Dermatite de contacto;
Impetigo;

Lapus discoide;
Fotossensibilidade induzida farmacos;
Psoriase;

Dermatite de contacto;
Psoriase;

Dermatite atopica;

Infecdo por Demodex folliculorum;
Pitiriase rosea;

Tinha versicolor;

Lupus cutaneo subagudo;
Psoriase vulgar;

Intertrigo (fngico e eritrasma);
Glucagenoma;

Doenca de Paget;

Psoriase inversa;

Candidiase;

Eritrasma;

Dermatite de contacto;
Intertrigo;

Histiocitose de células de Langerhans;
Escabiose;

Sifilis secundaria;

Pénfigo foliaceo;

Pénfigo eritematoso;

Doenca de Leiner;

Erupces cutaneas a farmacos;

Face

Canal auditivo externo

Palpebras

Torax (anterior e posterior)

Regibes inguinais e nadegas

Regides intertriginosas

Generalizada
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Eritrodermia e Psoriase;

e Dermatite de Contacto;

e Pitiriase rubra pilar;

e Erupcdes cutaneas a farmacos;
Micose Fungoide;

Liquen Plano;

Dermatite actinica cronica;
HIV;

Linfoma de Hodgkin;
Sindrome Paraneoplésico;

Tabela 2: Diagnosticos Diferenciais da DS de acordo com a localizacéo das lesdes

Apesar de existir uma variedade de diagnosticos diferenciais para uma localizacdo cuténea, é

importante conjugar a idade do doente, de modo a validar os diagnosticos diferenciais.

5.2 Diagnosticos diferenciais segundo a idade

Na idade pediatrica ha um grupo de entidades clinicas que deverdo ser tidos em conta de acordo
com a apresentacao clinica. As criancas com dermatite atépica habitualmente apresentam lesdes na
face e no couro cabeludo, que poupam geralmente as regifes axilares. As lesdes na face,
contrariamente a DS, afetam principalmente as regifes periféricas de modo simétrico, poupando na
maioria das vezes o macico centro-facial. O doseamento da imunoglobulina E é geralmente um

importante exame complementar de diagndstico para distinguir a dermatite atépica da DS®?.

Um quadro clinico intensamente pruriginoso com um atingimento extenso do tegumento,
acompanhado de lesbes na palma das maos e planta dos pés, faz orientar o diagndstico para a
escabiose™. A psorfase embora seja menos frequente nesta faixa etaria devera na mesma ser
considerada. Em situagdes raras, poderd ser observado umas lesdes extensas, com placas
eritematosas acompanhadas de lesGes petequiais no couro cabeludo e em areas intertriginosas, que

devera orientar o diagndstico para uma histiocitose de células de Langerhans®®.
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Resumidamente, na idade pediatrica o diagnéstico diferencial mais provavel € a dermatite
atépica. No entanto, é sempre importante considerar a possibilidade de ser escabiose ou psoriase, e

é importante, embora raro, excluir a possibilidade de ser uma histiocitose de células de Langerhans.

Na idade adulta é importante ter em consideragdo Vvérios fatores, de modo a validar os possiveis
diagndsticos diferenciais, como a idade do individuo, o género, a presenca de lesbes concomitantes,
0s antecedentes pessoais e familiares, e os habitos pessoais. Logo os diagnosticos diferenciais,
contrariamente a idade pediétrica, variam de um modo mais amplo, podendo ser considerado todos

os diagndsticos diferenciais referenciados na tabela 2.
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6. Terapéutica

O objetivo primario da farmacoterapia na DS é estabelecer um controlo da doenca®™®?). Este
conceito passa pela manutenc&o da remissdo, e pela redugdo do niimero de recidivas ou surtos™®. O
ponto de partida para atingir um controlo adequado é através da utilizagdo de classes

farmacoldgicas adequadas e necessarias, de modo a atingir a remissédo das lesdes.

Existe uma variedade de classes farmacoldgicas disponiveis para tratar a DS. No entanto,
existem grupos mais frequentemente utilizados para controlar o quadro clinico, como o0s
antiftingicos, os corticosteroides, 0s imunossupressores e os queratoliticos®®. Com o recurso as
diversas classes farmacoldgicas disponiveis, 0s objetivos terapéuticos para todos os doentes sdo
minimizar a colonizagdo das espécies da Malassezia, controlar a inflamacdo, remover as escamas

das placas descamativas e reduzir prurido.

A DS na idade pediatrica, como ja foi referido, tem um carater benigno, € autolimitada e
responde na esmagadora maioria das vezes a formulacGes topicas como champds, cremes ou
pomadas (contendo antiftingicos ou corticosteroides)®??". Os Lactentes que apresentam quadros
clinicos mais prolongados, extensos e exuberantes deverdo requerer uma abordagem mais cuidadosa
do tipo combinada. A combinacdo de um antifingico e um corticosteroide de poténcia ligeira, na
forma de creme ou pomada, € Util para ser aplicada nas areas afetadas, e € o mais indicado nesta

situacéo.

A DS na idade adulta, como ja foi mencionada, é cronica e recidivante. Atendendo a estas
caracteristicas, o objetivo do clinico é recorrer a terapéuticas que alternam de formulagdes tdpicas a
formulagGes orais (nos casos mais renitentes), dependendo do que é considerado adequado para a

situacao.
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6.1 Antifungicos

O grupo dos antifungicos representam ha varios anos uma grande percentagem do arsenal
terapéutico disponivel para tratar a DS. Como ja foi mencionado anteriormente, a colonizacao
cuténea pelas espécies da Malassezia apresentam um grande papel na fisiopatologia da doenca, para
além de outros fatores como o estado imune do hospedeiro e a atividade local das glandulas

sebaceas.

O cetoconazol é um dos antifingicos mais amplamente utilizados no tratamento da DS, que
pertence a classe dos derivados imidazolinicos. Foi introduzido em 1979 com uma eficacia
demonstrada para o género Malassezia, 0 género Candida e para o grupo dos Dermatofitos*?. O
cetoconazol foi inicialmente introduzido através de uma formulacdo oral, mas devido ao relato de
reacOes adversas de causa hepatica foi decidido dar inicio a producdo de formulacdes tdpicas, visto
que as espécies da Malassezia localizam-se ao estrato cérneo da epiderme®?!®. O Cetoconazol para
além de exibir uma grande percentagem de propriedades antifungicas, Uteis na colonizacdo das
espécies, também apresenta propriedades anti-inflamatorias, que permite induzir mais eficazmente a
remissdo das lesdes**?®). O cetoconazol ¢ utilizado preferencialmente pela via topica, através de
champds, cremes e géis. Na forma de champd (cetoconazol a 2%) esta recomendado o seu uso 2
vezes por semana para atingir a remissdo das lesdes, enquanto para efeitos de profilaxia esta
recomendado a sua utilizacdo 1 vez por semana. O cetoconazol a 2% na forma de creme € utilizado
na presenca de lesdes localizadas a face, ao tronco e aos membros. A aplicacdo bi-diéria do creme
demonstra bons resultados clinicos através da remissdo das lesdes”. Mais recentemente foi
introduzido no mercado o cetoconazol a 2% na forma de gel, que € atil em quadros clinicos
moderados a severos com apenas uma aplicacdo diaria. A formulacdo em gel apresenta na sua
composicao etanol, que permite obter uma maior lipossolubilidade e consequentemente uma maior

absorcéo local do cetoconazol. O etanol exibe ainda propriedades solubilizadoras do sebo produzido
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localmente, minimizando os acidos gordos livres disponiveis para 0s mecanismos metabdlicos das

espécies da Malassezia*#2®).

O fluconazol € outro antifungico utilizado na pratica clinica sob a forma sistémica, em quadros
clinicos moderados a severos de DS. Pertence a classe dos antifingicos derivados triazoicos e
constitui uma alternativa viavel em situacdes de DS associada a imunodeficiéncias. A dose e
posologia utilizada na pratica clinica sdo de 300mg de fluconazol em toma Unica semanal, durante 4
semanas®®. Atendendo que o fluconazol apresenta um amplo espetro terapéutico e uma grande
comodidade na toma, isto favorece a adesdo terapéutica do doente em quadros clinicos extensos e

exuberantes®®.

A terbinafina é um antifungico derivado da alilamina, e como o fluconazol, é um antifungico que
podera ser considerado uma alternativa terapéutica nas situacbes de DS moderada a severa. A
terbinafina tem a vantagem de apresentar propriedades semelhantes as do cetoconazol,
nomeadamente propriedades anti-inflamatérias, que sdo (teis em atuar sobre o componente
inflamatdrio da doenca. A dose e posologia estipulada para a terbinafina sdo de 250 mg por dia sob

a forma oral, e durante um periodo de 4 semanas®®®.

Embora seja relatado por Narges Alizadeh et al que os antifingicos fluconazol e terbinafina
constituem alternativas terapéuticas valiosas, € importante considerar que nenhum dos antiflingicos
isoladamente atingiu a remiss@o completa das lesGes, propondo que a associacdo de uma via topica

seja benéfica.

O sertaconazol é um antifingico recentemente introduzido no mercado, com utilidade
terapéutica em situacBes de tinha dos pés. E um antifingico pertencente & classe dos imidazois, e
gradualmente tem-se revelado util em tratar doentes com DS pelo modo como interfere no
crescimento das espécies de Malassezia®. Embora seja pouco referido, é considerado uma
alternativa terapéutica existente sob a forma de creme a 2%. O sertaconazol em creme a 2% devera

ser aplicado 2 vezes por dia sobre as lesdes, com uma duragéo de 4 semanas®®.
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6.2 Corticosteroides

Os corticosteroides sdo um grupo terapéutico crucial nas formas moderadas a severas de DS, e
geralmente sdo utilizados em combinacdo com o grupo dos antifingicos imidazolinicos. Os
corticosteroides tém a vantagem de levar a rapida remissdo do eritema, do prurido e da descamacéo.
Embora apresentem essa vantagem terapéutica, este grupo de farmacos sdo 0s que se associam a
maiores taxas de reacOes adversas e de recidivas, quando comparados aos restantes grupos
terapéuticos“#%_ As reacdes adversas associadas & administracio topica prolongada dos
corticosteroides sdo as telangiectasias, a atrofia cutanea, a hipertricose e a dermatite perioral. O
recurso a associagdo terapéutica com antifingicos é vantajosa para minimizar as reac@es adversas, €

favorecer o controlo do quadro clinico da DS?®.

Os corticosteroides na DS podem ser administrados sob a forma topica ou sistémica. A forma
sistémica estd habitualmente reservada para casos excecionais severos, em que as restantes
alternativas terapéuticas ndo conduzem a melhoria do quadro clinico. A dose e posologia
recomendada para este tipo de situacdes sdo de 0,5-1mg/kg/dia de Prednisona durante 15 dias®V.
Durante a administracdo sistémica da Prednisona devera haver uma reducao gradual da dose de dia
para dia, com uma substituicdo da via sistémica por uma forma topica combinada (corticosteroide e

antiftingico imidazolinico topico) de modo a manter o controlo do quadro clinico®V.

As formas tdpicas sdo amplamente comercializadas, e poderdo ser utilizados sob a forma de
champd, creme ou pomada. Em casos exuberantes e prolongados no lactente podera ser aplicado a
hidrocortisona a 1% sob a forma de creme. No entanto é necessario ter em atencdo que a sua
aplicacdo devera ser limitada devido a possibilidade de absorcdo sistémica®®. As formulacdes
topicas de clobetasol, hidrocortisona e diproprionato de betametasona tém sido gradualmente
substituidos pelos antifangicos imidazolinicos. A substituicdo dos corticosteroides topicos pelos
antifangicos imidazolinicos tem sido efetuada devido as recidivas, as reacfes adversas, e ao relato

de fenémenos de contacto alérgico®=?.
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Resumidamente, os corticosteroides continuam a fazer parte das linhas terapéuticas utilizadas
para controlar a DS, devido & intensa atividade anti-inflamatoria presente. No entanto é importante
reter que apresentam uma razdo risco/beneficio desfavoravel, comparativamente aos antifingicos,

limitando o seu uso para casos particulares de descontrolo severo da doenca.

6.3 Inibidores da Calcineurina

Os inibidores da calcineurina apresentam func@es que interferem na ativacdo dos linfdcitos T,
interrompendo a cascata inflamatéria que conduz & DS“®. Os inibidores da calcineurina sdo
frequentemente comparados com o0s corticosteroides devido as suas propriedades
imunomoduladoras, que permitem controlar os estados inflamatorios na DS e noutras doencgas. No
entanto, apresentam a vantagem de uma maior persisténcia da remissao, tornando-os igualmente

indicados para um uso tépico.

Os dois imunomoduladores mais utilizados para a DS s&o o pimecrolimus e o tacrolimus. O
pimecrolimus a 1% é utilizado sob a forma de creme sendo preferido pelos doentes, enquanto o
tacrolimus a 0,1% ¢é utilizado sob a forma de pomada®. Ambos os farmacos constituem uma
alternativa viavel ao controlo da doenca através da manutencdo da remissdo. O tacrolimus para
além das suas propriedades anti-inflamatodrias, tal como o pimecrolimus, também tém demonstrado
propriedades antif(ingicas para determinadas espécies da Malassezia como a Malassezia furfur®®.
Estas propriedades revelaram-se Gteis em doses compreendidas de 16 a 32mg/l, devido ao
atingimento de uma concentracdo inibitoria, que interfere no desenvolvimento e colonizacdo de
determinadas espécies®. Os imunomoduladores apresentam um espetro de reacOes adversas que
poderdo variar de ligeiras a severas. As reagdes adversas ligeiras como a sensacéo de queimadura, a
irritacdo local e o prurido sé&o os mais frequentemente manifestados, enquanto 0s mais severos, e

felizmente mais raros, sdo a carcinogénese local com o desenvolvimento de neoplasias cutaneas®®.
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De modo a minimizar a carcinogénese, ¢ fundamental que a aplicacdo seja feita durante um periodo

de tempo curto, e que a area de aplicagéo seja circunscrita ao local das lesdes®2®).

Apesar dos inibidores da calcineurina constituirem uma boa alternativa terapéutica para a DS,
existe a inconveniéncia de terem um espetro variavel, e possivelmente severo, de reacdes adversas.
Condicionando custos indiretos na saide. A questdo do custo dos inibidores da calcineurina é outra

desvantagem associada & sua prescricdo, que limita a adesdo do doente a terapéutica ®.

6.4 Metronidazol

O metronidazol é ainda questionavel como alternativa terapéutica na DS. No entanto, varios
autores continuam a defender o seu uso clinico por apresentar propriedades eficazes. O
metronidazol é um antibi6tico do grupo dos nitroimidazois com atividade contra bacilos (gram

negativos) e cocos do tipo anaerdbios.

Os estudos efetuados com o metronidazol tém demonstrado conclusdes diferentes. Em dois
estudos distintos com metronidazol: um demonstrou que a atividade do metronidazol em gel a
0,75% ndo era superior ao efeito do placebo, enquanto o outro demonstrou que o metronidazol em
gel a 0,75% era superior ao efeito do placebo e igual ao efeito do cetoconazol em creme a 2%. Um
ensaio conduzido por Mohamad Goldust et al, comparando a eficacia do sertaconazole em creme a
2% com o metronidazol em gel a 1% na DS, permitiu concluir que o metronidazol possivelmente
apresenta propriedades relevantes no tratamento da DS®. No final do estudo ficou registado a taxa
de satisfacdo dos doentes (considerada favoravel) com a aplicacéo topica do metronidazol durante
0s 28 dias de ensaio. Apds decorrido 1 més do ensaio ndo eram evidentes sinais de recidiva das

leses cutaneas®,

Pagina | 32



6.5 Outros grupos terapéuticos

Atualmente sdo comercializados uma variedade de opdes terapéuticas secundarias, para além das
ja mencionadas, que contribuem de forma importante para um controlo da doenca. A eficacia destas
alternativas, que seguidamente serdo referidas e desenvolvidas, variam de grupo para grupo e
diferem das linhas terapéuticas primarias por serem maioritariamente de venda livre. Portanto as
opgdes terapéuticas secundarias relevantes para tratar e controlar a DS sdo: os queratoliticos
(piritionato de zinco e o &cido salicilico), o selénio, os sais de litio, a fototerapia e a isotretinoina em

baixas dosem, (61416.22)

Os queratoliticos, como o piritionato de zinco e o acido salicilico, sdo vulgarmente utilizados em
quadros clinicos de DS ou simplesmente por rotina, visto que a sua presenca € transversal as varias
marcas de champ0s vendidos a nivel mundial. O piritionato de zinco apresenta propriedades
queratoliticas, fungistaticas e antimicrobianas, que faz com que seja maioritariamente utilizado sob
a forma de champd numa concentracio de 1% e de 2%%®. A aplicacdo realiza-se de forma
bissemanal ou trissemanal com um repouso no couro cabeludo de 5 minutos, de modo a atingir um
efeito local maximo e desejavel®®. O &cido salicilico, que é um queratolitico exclusivo, atua
inibindo a proliferacdo descontrolada da epiderme e impede a infiltracdo dérmica®. Cumpre
eficazmente a sua funcdo de remover as placas descamativas oleosas que surgem na DS. O acido
salicilico apresenta-se a ser comercializado com concentracdes variaveis de 2% a 6% sob a forma
de champd®™. As reacOes adversas relatadas pelos queratoliticos séo ligeiras, com a irritacdo cutanea

associada ao uso do acido salicilico®.

O selénio e frequentemente utilizado para controlar a descamacao das lesdes que surgem no
couro cabeludo, devido & funcéo citostatica®. O selénio apresenta propriedades queratoliticas e
fungicidas com um impacto marcante nas espécies da Malassezia, logo interferem na colonizagéo e
consequentemente na atividade metabdlica pré-inflamatoria®'®. As formulagdes atualmente

comercializadas sdo os champds, os cremes e as espumas. Na formulacdo em champ6 o uso
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semanal varia de 2 a 3 vezes por semana, de acordo com a concentracdo utilizada (de 1% a
2,5%)®®) As reagbes adversas associadas ao uso s&o o prurido a sensacdo de queimadura e a
descoloracdo do cabelo, que embora sejam ligeiras e pouco frequentes poderdo causar um

desconforto social ao doente ¢80,

Os sais de litio, na forma de gluconato ou sucinato de litio, apresentam propriedades
aparentemente (teis em tratar a DS que atinge localizacBes externas ao couro cabeludo®®. Os
mecanismos de acdo dos sais de litio ainda ndo foram completamente esclarecidos, porém esta
alternativa terapéutica apresenta propriedades anti-inflamatérias identificadas em estudos prévios,
que beneficiam o controlo da doenca®. A reacdo adversa mais frequentemente referida com a

aplicacdo topica dos sais de litio foi a irritacdo cutanea®®.

A fototerapia com UVB surgiu devido a constatacdo da remissdo das lesdes em periodos de
maior exposicdo solar’®. A modalidade terapéutica é pouco utilizada na prética clinica, e esta por
vezes indicada em situacdes de DS extensa e refrataria as medidas convencionais®®. A fototerapia
com UVB ja demonstrou ser eficaz em estudos clinicos prévios, mas também demonstrou
desvantagens ao estar associada a reacdes adversas de queimadura e de prurido generalizado™®. Na
pratica clinica outra desvantagem relatada € a auséncia de controlo sobre a doenga, que significa
uma rapida recidiva das lesdes ap0s a interrupcdo do tratamento. A consequéncia alarmante de um
uso prolongado e frequente deste tratamento é a instalacdo de fendmenos carcinogénicos, que

deverdo ser minimizados a todo o custo®®),

A isotretenoina pertence ao grupo dos farmacos retinoides com propriedades anti-seborreicas, e €
utilizado em quadros clinicos de DS refratéria. A isotretinoina é administrada em baixas doses pela
via sistétmica com doses diarias de 2,5 a 5mg ou 0,1 a 0,3 mg/kg/dia, que poderdo ser realizadas

durante 3 a 5 meses™.
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7. Conclusao

A DS é uma dermatose imuno-inflamatoria com placas de caracteristicas descamativas, que esta
frequentemente presente na prética clinica. O quadro clinico desta entidade evolui de forma
benigna, porém é importante esclarecer aos doentes que ndo existe cura, € que 0 objetivo
terapéutico passa por um controlo adequado da doenca, refletindo-se na promocéo da remisséo e na

reducdo de recidivas.

Os fatores etiopatogénicos envolvidos no desenvolvimento da doenca estdo na sua maioria
identificados, contudo os fenémenos fisiopatoldgicos presentes e as diversas interacdes entre cada
um dos contribuintes etiopatogénicos ainda estd por esclarecer. Atualmente esta reconhecido que a
colonizagdo cutanea por diversas espécies do género Malassezia e a perturbacdo imune sdo grandes
contribuintes para a instalagdo da doenca. No entanto, outros fatores etiopatogénicos, ndo menos
importantes, como 0s androgénios, a secrecdo sebacea, 0s neurogénicos e os fatores externos e

internos apresentam grande valor na instalacéo e progressédo da DS.

A apresentacdo clinica da DS € habitualmente tipica e localizada em areas com predominio de
glandulas sebaceas. No entanto, em situacdes excecionais o quadro clinico podera ser exuberante e
extenso, requerendo medidas adicionais orientadas para a investigacdo de uma etiologia subjacente,

que explique a severidade, a resisténcia e a alteracdo do padrdo clinico.

O grupo dos antifungicos imidazolinicos sdo os farmacos de primeira linha para tratar a DS,
visto que tém demonstrado excelentes resultados na terapéutica topica e contribuem para um bom
controlo da doenga. O uso dos dermocorticoides apesar de ser comodo e de resolugdo rapida
apresenta as desvantagens de estarem associadas a mais reac6es adversas e a mais recidivas, logo é
recomendavel limitar o seu uso no tempo e optar por associar alternativas terapéuticas como 0s

inibidores da calcineurina, os queratoliticos, o selénio, os sais de litio ou a fototerapia.
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