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Dermatite seborreica’
Seborrheic dermatitis
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Resumo: A dermatite seborreica ¢ uma doenca eritémato-escamativa de cariter cronico-recidivante
que acomete entre 1 e 3% da populagio geral dos Estados Unidos. Possui dois picos de incidéncia - o
primeiro, durante os trés primeiros meses de vida, e o segundo, a partir da puberdade, atingindo seu
dpice entre os 40 e 60 anos de idade. Os individuos HIV positivos tém maior prevaléncia da doenga,
que apresenta maior intensidade e tendéncia a refratariedade ao tratamento. Doengas neurologicas e
outras doengas cronicas também estao associadas ao desenvolvimento da dermatite seborreica. Como
mecanismo fisiopatogénico, reconhece-se que o fungo Malassezia sp., presente na pele de individuos
suscetiveis, leve a uma irritagio nao-imunogénica a partir da producao de metabdlitos a base de aci-
dos graxos insaturados deixados na superficie cutinea. Este artigo faz uma revisao da literatura sobre
dermatite seborreica, com €nfase nos aspectos imunogenéticos, formas clinicas e tratamento.
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Abstract: Seborrheic dermatitis is a chronic relapsing erythematous scaly skin disease, the prevalence
of which is around 1 to 3% of the general population in the United States. It has two incidence peaks,
the first in the first three months of life and the second beginning at puberty and reaching its apex at
40 to 60 years of age. The prevalence of seborrheic dermatitis is higher in HIV-positive individuals and
the condition tends to be more intense and refractory to treatment in these patients. Neurological dis-
orders and other chronic diseases are also associated with the onset of seborrheic dermatitis. The cur-
rently accepted theory on the pathogenesis of this disease advocates that yeast of Malassezia spp., pres-
ent on the skin surface of susceptible individuals, leads to a non-immunogenic irritation due to the
production of unsaturated fatty acids deposited on the skin surface. This article provides a review of
the literature on seborrheic dermatitis, focusing on immunogenetics, the clinical forms of the disease
and its treatment. .
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INTRODUCAO, HISTORICO E EPIDEMIOLOGIA

A dermatite seborreica (DS) é uma doenca infla-
matoéria cronica comum, que acomete cerca de 1 a 3%
da populagao geral dos EUA, sendo 3 a 5% em adultos
jovens. A prevaléncia da DS nos individuos HIV positi-
vos varia entre 20 e 83%." Possui dois picos de inci-
déncia: um no recém-nascido, até os trés meses de
vida, e outro na fase adulta, aproximadamente entre
0s 30 e 60 anos de idade.” A apresentacao bimodal da
doenca (ao nascimento e pos-puberal) sugere que ela
esteja relacionada a hormoOnios sexuais. Os homens
sao acometidos com maior frequéncia em todas as fai-
xas etarias e nao ha predilecao racial.

Malassez foi a primeira pessoa a descrever ele-
mentos fingicos leveduriformes em escamas do couro
cabeludo, provavelmente representativas da doenga
que viria a ser conhecida como DS apds a descricao
original de Unna em 1887.*"” Em 1952, Leone relacio-
nou o Pityrosporum ovale (posteriormente designa-
do Malassezia sp.) a pitiriase do couro cabeludo, ao
eczema seborreico figurado e a varias outras dermato-
ses escamosas.”’

Nos anos 50, o foco das pesquisas sobre DS foi
investigar sua associacio a deficiéncias vitaminicas,
como as vitaminas B2, B6, B12 e a biotina.*"* No
entanto, até hoje nio ha comprovagio da associacao
entre DS e deficiéncia nutricional.” Sudan defendeu a
teoria de que a nicotina atua como hapteno na fisio-
patogenia da DS."** Atualmente, trabalhos tém apon-
tado para a importincia do papel da Malassezia sp.,
presente na flora normal do homem, na génese das
lesbes de DS em pacientes suscetiveis."””” Sua parti-
cipagao foi sugerida pelo fato de a doenga responder
ao tratamento com antifingicos."”

Além da infecc¢ao pelo virus HIV, algumas doen-
cas neuroldgicas também cursam com maior incidén-
cia de DS, como a doenga de Parkinson. Pacientes par-
kinsonianos em tratamento com levodopa apresen-
tam melhora da DS.**" A maior incidéncia de DS no
paciente com Parkinson parece estar relacionada ao
aumento da secrecio de hormoOnios sexuais masculi-
nos e seus efeitos sobre as glindulas sebaceas e nao a
uma disfun¢io autondémica (disautonomia), como se
pensava anteriormente.” Foi também observada pre-
valéncia maior da DS no parkinsonismo induzido por
neurolépticos, na craniosinostose, na polineuropatia
amiloidética familial, no traumatismo craniano, no
trauma medular, nos acidentes vasculares encefilicos
(AVE), na epilepsia e na paralisia do nervo facial. >
Ja foi descrita ocorréncia de DS apenas no lado plégi-
co de pacientes com AVE, ap6s descompressio de
malformacgiao de Chiari I, ou na drea afetada pela sirin-
gomielia.”™"

Ercis et al., em 1996, relataram que 30,9% dos
individuos com sindrome de Down apresentam DS,
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embora Daneshpazhooh et al. tenham mostrado pre-
valéncia de apenas 3%."""

Outras doencas sistémicas cursam com maior
incidéncia de DS, como o infarto agudo do miocardio,
pancreatite alcodlica e alcoolismo.”

ETIOPATOGENIA

Malassezia sp.

A Malassezia spp. é um fungo lipofilico consti-
tuinte da flora normal da pele do ser humano. Sua pri-
meira descricio ocorreu em meados de 1840, por
Eichsted e Sluyter, que a relacionaram a pitiriase ver-
sicolor. Em 1853, Robin a denominou Microsporum
Sfurfur e Malassez, em 1874, descreveu-a em escamas
do couro cabeludo.”*

O género Malassezia foi descrito por Baillon em
1889 e tem prioridade taxondmica sobre o género
Pityrosporum, determinado por Sabouraud, em 1904,
para o mesmo grupo de micro-organismos. A classifi-
cacao atual inclui o género Malassezia na familia
Cryptococcaceae, da classe dos Blastomicetos.”

A Malassezia ¢ um fungo dimorfico de grande
pleomorfismo que, por ter sido inicialmente classifica-
do a partir de critérios morfolégicos, foi denominado
Pityrosporum ovale (células ovais com gemulacio de
base larga) e orbiculare (células redondas com gemu-
lacio de base estreita). Mais tarde, concluiu-se que
ambas as formas eram variantes morfoldgicas da
mesma espécie. Atualmente, por meio de métodos
sorolégicos e genéticos, o género Malassezia é dividi-
do em sete espécies: M. furfur, M. pachydermatis, M.
sympodialis, M. globosa, M. obtusa, M. restricta e M.
slooffiae (Tabela 1)."

Embora Unna tenha descrito a doenga dermati-
te seborreica em 1887, foi Malassez, em 1874, quem
primeiro observou o fungo nas escamas do couro
cabeludo.3:45 Posteriormente, Moore e Kile relacio-
naram a Malassezia sp. diretamente 2 doenga.”

A Malassezia sp. esta relacionada tanto a doen-
cas infecciosas, nas quais o micro-organismo é o agen-
te etioloégico direto, quanto a doencas inflamatorias
de etiologia multifatorial, nas quais o crescimento exa-

TaBELA 1: Classificacio taxonOmica da Malassezia spp

Classe: Basidiomicetos
Familia: Cryptococcaceae
Género: Malassezia
Espécies: M. pachydermatis
M. furfur
M. sympodialis
M. globosa
M. obtusa

M. restricta
M. slooffiae
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gerado da Malassezia sp. funciona como um fator
desencadeante ou agravante em pacientes suscetiveis.
No primeiro grupo, estao incluidas a pitiriase versico-
lor, a foliculite por Malassezia (ou foliculite pitirospo-
rica), pneumonia por Malassezia sp., sepse associada
a cateter venoso profundo de pacientes em nutricao
parenteral total e peritonite em individuos submeti-
dos a dialise peritoneal ambulatorial. No segundo,
temos a DS como principal exemplo, acompanhada
da dermatose confluente e reticulada de Gourgerot e
Carteaud, da psoriase e da dermatite atopica.’"™

Cada uma destas doengas possui manifestagoes
clinicas e histologicas diversas que nao podem ser
explicadas apenas pela presenca de determinada
espécie de Malassezia na pele, tendo como fatores
contribuintes o perfil imunolégico do individuo e a
hereditariedade.™

Ainda nao esta perfeitamente definida a fisiopa-
tologia exata da dermatite seborreica. Porém, hoje a
regra ¢ a associagio da doenga a presencga do fungo
Malassezia sp. na pele dos individuos acometidos.
Sabe-se que este é encontrado na pele de todos os
individuos, podendo ser encontrado em maior quan-
tidade naqueles que apresentam DS.”” Entretanto,
Bergbrant e Faergman, em 1989, nio encontraram
diferenca na quantidade de Malassezia sp. quando
compararam individuos portadores de DS com con-
troles sadios, assim como pele lesional com pele sa.®
Estes achados sugerem que ha outros mecanismos
fisiopatogénicos relacionados a reacao anormal a
Malassezia sp. e nao necessariamente relacionados a
sua quantidade.

Em 1984, Bourlond et al. demonstraram que o
P, ovale (diga-se Malassezia sp.) pode ser encontrado
em qualquer superficie contendo escamas (DS, cera-
tose actinica, nevos e verrugas virais) e que a multipli-
cacao de tal fungo nestes locais torna sua demonstra-
¢ao mais facil.”

Diversos estudos foram conduzidos para se
definir qual é a espécie de Malassezia mais prevalente
na DS. Nakabayashi et al. relatam ter encontrado 35%
de M. furfur e 22% de M. globosa nos individuos com
DS.“* Rendic et al. encontraram M. globosa em 67%
da amostra, seguida de M. furfur e M. sympodialis.”
Gupta e Gaitanis relataram maior quantidade de M.
globosa.”* Tajima foi o Gnico autor a relatar a M. res-
tricta como a mais frequente.”

Nakabayashi e Sei observaram que as criangas
com DS tém maior quantidade de Malassezia (M. fur-
fur e M. globosa) do que as nio-acometidas pela
doenca.” Bergbrant considera que a quantidade de P
ovale (leia-se Malassezia sp.) na pele nao é o fator
determinante para a reacao inflamatéria, mas, sim, a
quantidade de lipidios na superficie cutinea e a rea-
¢io imune do individuo a presenca do fungo. Ele
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ainda observou a relacao da doenca a hereditariedade,
sazonalidade e estresse mental e com a redugio da
funcio das células T.*"® Para corroborar as evidén-
cias de a Malassezia sp. contribuir para a inflamacao
cutinea na DS, Plotkin em 1996, e De Angelis, em
2007, descreveram a produg¢ao de uma lipase por este
fungo, que é essencial para o seu crescimento iz vitro
e in vivo.”” A hipé6tese seria a de que o fungo se uti-
liza dos lipidios da superficie cutanea, produzindo aci-
dos graxos insaturados e saturados que, deixados no
ambiente (superficie cutanea do individuo), induzem
resposta inflamatoria.”"”

O sebo da pele permitiria o crescimento do P
ovale (leia-se Malassezia) e, assim, o desenvolvimento
da DS; portanto, a manuten¢io de reservatorios de
sebo residual (como a higiene inadequada) poderia
predispor ao surgimento da doenga, como ocorre nos
pacientes neuropatas.”

Uma evidéncia concreta da relacaio da
Malassezia com a DS € a resposta ao tratamento com
antifingicos.”™”

Em 2007, Dawson defendeu que o desenvolvi-
mento da DS depende de trés fatores: producio de
sebo, metabolismo da Malassezia e suscetibilidade do
individuo.™

HISTOPATOLOGIA

A histopatologia da DS depende do estagio cli-
nico em que se encontra. Desta forma, nas fases aguda
e subaguda nota-se um infiltrado inflamatério com-
posto principalmente por linfécitos e histidcitos, asso-
ciado a espongiose e hiperplasia psoriasiforme leves a
moderadas, associadas a paraceratose ao redor dos
ostios foliculares (paraceratose “em ombro”) (Figuras
1 e 2). Ja durante a fase cronica, além dos achados
acima, ha marcada hiperplasia psoriasiforme, com
dilatagao dos capilares e vénulas do plexo superficial,
o que determina bastante semelhanca com a psoria-
se.” Os achados histopatologicos da psoriase vulgar
sdo semelhantes, exceto pela espongiose.”

IMUNOGENETICA

Faergemann descreveu que ha aumento no
namero de células T natural killer (NK), além de bai-
xos titulos de anticorpos da classe IgG nos pacientes
com DS em relacio aos controles. Ha queda da ativa-
cao linfocitaria dos individuos com DS, quando em
contato com a Malassezia sp., reducio da producao
de IL-2 e IFN-y e aumento da producio de IL-10.” Em
estudo subsequente, o mesmo autor demonstrou
maior quantidade de células NK1+ e CD16+ associa-
das a ativagao do complemento nas lesoes de DS,
quando comparadas a pele nio-acometida dos mes-
mos pacientes ou a pele de individuos sem DS, o que
sugere a presencga de intensa resposta imune irritativa
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FiGuraA 1: Espongiose discreta no infundibulo, com escamocrosta
“em ombro” no 6stio folicular e formacao de rolha cérnea. A
derme exibe infiltracao inflamatéria mononuclear. HE, aumento
original de 100x

FIGURA 2: Detalhe da espongiose no infundibulo e da escamocrosta
“em ombro” no 6stio folicular. Derme exibindo infiltra¢ao
inflamatéria mononuclear. HE, aumento original 400x

nao-alérgica.*

Parry e Shape, em 1988, nao observaram anti-
corpos circulantes contra o fungo nem sensibilizacao
sistémica, levando a conclusao de que nio ¢ a altera-
cao na resposta humoral a Malassezia sp. e, sim, uma
alteracdo na respsta imune celular.** Neuber et al.
também verificaram que na DS ha alteracao da imuni-
dade celular.”

Watanabe et al. demonstraram que a M. furfur
nao leva a producgio de citocinas pelos queratinécitos,
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enquanto as outras espécies de Malassezia o fazem.
Além disso, relataram que, dependendo da espécie de
Malassezia, ha estimulo a produg¢io de determinado
perfil de interleucinas inflamatorias e, assim, caracte-
rizacao de uma doenca distinta. Por exemplo, quando
ha producao de IL-8, ha atragao de neutréfilos e, clini-
camente, a foliculite por Malassezia; da mesma forma,
a nao-producao de MCP-1, um quimiotatico para
mondcitos, determina clinicamente a DS.*

Nao foi encontrado aumento da producao de
anticorpos (IgM e IgG) anti-Malassezia nos pacientes
com DS; este foi observado significativamente nos
pacientes com dermatite atopica. Este fato sugere que
nao ha resposta imune humoral anti-Malassezia sp.
na DS‘79,82,85

Passi et al. encontraram niveis séricos reduzidos
de vitamina E, de acidos graxos poli-insaturados e da ati-
vidade da glutationa peroxidase eritrocitica nos
pacientes com DS (tanto nos HIV positivos quanto nos
negativos), e sugeriram a relacio destes achados a
patogenia da doenca.*

Ianosi, em 2007, descreveu o infiltrado inflama-
tério da DS: pobre em CD20+ e rico em CD45Ro.”

SISTEMA HLA

Mesmo havendo evidéncias de que a heredita-
riedade seja fator de predisposicao para a DS, a Gnica
descri¢ao de tipagem do HLA nos pacientes com der-
matite seborreica ocorreu em 1976 por Tsuji. Ele tipi-
ficou o HLA de pacientes com psoriase vulgar, pustu-
lose palmoplantar, dermatite seborreica e individuos
sadios. Encontrou aumento das frequéncias de HLA-Al
e HLA-BW37 nos pacientes com psoriase vulgar; e de
HLA-AW30 e/ou AW31 e HLA-B12 na dermatite sebor-
reica.*® O grupo de pesquisa representado pelos auto-
res estd conduzindo estudos a fim de elucidar o papel
da imunogenética na DS.

DIAGNOSTICO CLINICO

A DS possui caracteristicas distintas, dependen-
do da faixa etaria acometida: na forma pediatrica é
autolimitada, enquanto no adulto, 4 doenga tem curso
cronico.” As lesoes sio placas eritematosas e escama-
tivas, de graus variaveis de extensao e intensidade.

A DS na infancia ocorre com maior prevaléncia
nos trés primeiros meses de vida (10% em meninos e
9,5% em meninas), sendo a escamagao do couro cabe-
ludo a forma clinica mais comum (42%).” Caracteriza-
se, logo apdés o nascimento, pelo surgimento de esca-
mas amareladas, aderentes e de extensao varidvel.
Pode também ocorrer na face e nas dobras, tais como
regioes retroauriculares, pescoco, axilas e regiao
inguinal. A crianca com DS pode apresentar uma
forma rara, generalizada que, frequentemente, ¢ asso-
ciada a imunodeficiéncias."
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A DS do adulto é uma dermatose cronica, de
curso recidivante, que varia desde um eritema leve a
moderado até les6es papulosas, exsudativas e/ou esca-
mativas, com periodos de exacerbacao relacionados
ao estresse ou privagiao de sono."””

As areas afetadas e a prevaléncia corresponden-
te de cada uma sao: face (87,7%), couro cabeludo
(70,3%), torax (26,8%), membros inferiores (2,3%),
membros superiores (1,3%) e outros locais (5,4%),
como as dobras (Figura 3).” As lesdes sio mdculas ou
finas placas de limites bem definidos, que podem
assumir as coloragoes rosa, amarela clara ou eritema-
tosa, com escamas finas, brancas e secas ou até amare-
ladas dmidas ou oleosas. Podem ser limitadas a
pequenas areas do corpo, porém, ha relatos de formas
generalizadas e até mesmo de eritrodermia.”” A pre-
senca de prurido é variavel. As lesoes podem ter como
complicagao principal a infec¢ao bacteriana secunda-
ria, causando piora do eritema e do exsudato, descon-
forto local e linfonodomegalias reacionais proximas as
areas acometidas.

As lesoes tém predilecao pelas areas de elevada
producao de sebo, como o couro cabeludo, face, pavi-
lhoes auriculares, regides retroauricular e pré-ester-
nal, palpebras e dobras (Figuras 4-10).

As lesoes do couro cabeludo variam desde uma
leve escamacao (pityriasis simplex capillitii) até cros-
tas melicéricas bem aderidas ao couro cabeludo e aos
fios, podendo ou nao causar areas de alopecia (pseu-
do tinea amiantacea). Na face, é caracteristico o
envolvimento das regioes glabelar e malar, dos sulcos

Figura 3: Topografia da dermatite seborreica
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nasolabiais e das sobrancelhas. O acometimento das
palpebras leva a blefarite. A drea da barba em homens
também pode ter lesdoes de DS. Nas dobras (axilas,
umbigo, regiodes ingunal, inframamadria e anogenital),
as lesoes adquirem aparéncia imida, macerada, com
eritema na base e ao redor. Pode evoluir com fissuras
e infeccao secundaria. Na regido pré-esternal, podem
ser mais eritematosas e de escama, com conformacio
arciforme (psoriasiforme) - na borda da lesao - ou
petaloide - escama sobre a lesao.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

A DS pode ter, como diagnésticos diferenciais,
a psoriase, a dermatite atdpica (principalmente a
forma pediitrica da DS), a tinea capitis, o linfoma

FIGURA 4: Eritema e escamacao leves no sulco nasolabial

FIGURA 5: Eritema e escamacao difusos na regiao cervical posterior

An Bras Dermatol. 2011;86(6):1061-74.
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FIGURA 6: Acometimento do conduto auditivo externo e regiao
retroauricular das lesdes. Curativo no local da biépsia realizada

Figura 7 - LesOes papulosas, escamativas, na regiao pré-esternal

cutaneo e a histiocitose de células de Langerhans."”
Também existe um tipo de dermatite similar a DS que
pode ser induzida por drogas (ouro, buspirona, clor-
promazina, etionamida, griseofulvina, haloperidol, IL-
2, interferon-a, litio, methoxalen, metildopa, fenotia-
zinas, psoralenos, estanozolol, dentre outros) ou por
deficiéncia nutricional (riboflavina, piridoxina, niaci-
na e zinco).””

A forma da infancia da DS é semelhante a der-
matite atopica (DA), porém, os locais de acometimen-
to (dobras na DS e superficies extensoras na DA) e a
auséncia de prurido na DS as diferenciam. A dermati-
te de contato pela fralda poupa as dobras, enquanto a
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FIGURA 8: Placa eritémato-escamativa, circinada, na regiao
temporal, acompanhando linha de implantacao do cabelo

FIGURA 9: Escamacio tipica no couro cabeludo

DS predomina nestas. Ja a psoriase na infincia é
muito semelhante a DS nesta faixa etaria, sendo quase
impossivel sua separacao.

Existe uma discussao sobre a diferenga entre a
DS do couro cabeludo e uma entidade chamada pity-
riasis simplex capillitii, escamagao leve e seca do
couro cabeludo, que pode ser apenas a escamacao
fisiologica da camada cérnea ou por uso de cosméti-
cos em excesso, como cremes ou géis de cabelo.
Também ha a dificil distincao entre a DS e a psoriase
do couro cabeludo. As lesoes de psoriase sio placas
mais bem delimitadas e espessas, com escamas bran-
cas secas.”
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Rl 1 .

FIGURA 10: Pipulas eritematosas tipicas da forma leve da dermatite
seborreica

Na face, as lesoes de DS sao parecidas com as
de lupus eritematoso cutineo agudo (erup¢io malar
bilateral) e com a rosacea. Nas areas de dobras, devem
ser diferenciadas dos eczemas de contato por irritante
primario, da psoriase invertida, das dermatofitoses e
do eritrasma. A histiocitose de células de Langerhans
pode acometer as dobras e o couro cabeludo com
grande semelhanca clinica com a DS, mas a presenca
de um componente purptrico nas lesdes favorece o
diagnostico da primeira.”

DERMATITE SEBORREICA E HIV

Eisenstat descreveu, pela primeira vez, em
1984, a relagao da DS com a AIDS. A prevaléncia da DS
nos individuos HIV positivos varia de acordo com dife-
rentes autores: para Soeprono et al., 85% dos indivi-
duos com AIDS tém DS; Berger observou-a em 36%
99; Goodman et al. em 32% e Blanes et al. em 31% dos
pacientes.”"”

A Malassezia sp. também esta envolvida no
desenvolvimento da doenca. Nao foi verificado
aumento na quantidade de P ovale (leia-se
Malassezia sp.) na superficie cutanea, quando compa-
rados individuos com ou sem AIDS, porém, parece
que mais importante do que a quantidade de fungos
na superficie cutinea é o subtipo especifico existen-
te.103,104 Rincén e colaboradores observaram o pre-
dominio da Malassezia globosa em individuos com
pitiriase versicolor (67%) e nos HIV positivos com DS
(85%), enquanto nos individuos com DS HIV negati-
vos, as espécies de Malassezia que predominaram
foram a M. furfur e a M. restricta, isoladas em 72% e
26%, respectivamente.'”

Vidal et al. descreveram que o perfil lipidico da
pele dos individuos com AIDS ¢ diferente daqueles
sem AIDS, porém, nao determinaram sua relagio com
o desenvolvimento da DS.'” Passi S. et al. (1991) rela-
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tam que a concentragao total de lipidios na superficie
cutinea de individuos HIV positivos e HIV negativos
com dermatite seborreica é semelhante. Porém, des-
crevem que ha alteracoes significativas nas fragoes dos
lipidios nos pacientes HIV positivos, como uma redu-
cao do esqualeno e um aumento do colesterol e de
ésteres do colesterol.'”

A DS costuma ocorrer em individuos HIV posi-
tivos com contagem de linfécitos T CD4+ entre 200 e
500, sendo considerada uma manifestacdo cutinea
precoce na AIDS.'” A resposta ao tratamento antirre-
troviral é variavel, havendo relatos conflitantes na lite-
ratura: alguns autores observam melhora da DS com o
inicio do tratamento antirretroviral, enquanto outros
relatam piora.'”'""Ha4, ainda, relatos de piora durante
a sindrome de reconstituicio imune'' ou relatos de
que o tratamento antirretroviral nao altera a prevalén-
cia nem o curso da DS."""""

Quanto a histopatologia, os achados da DS nos
HIV positivos sao semelhantes aos encontrados nos
HIV negativos, porém, suas lesoes tendem a apresen-
tar maior acometimento folicular e mais plasmoécitos
em meio ao infiltrado inflamatério.””*""

A clinica da DS é tipica, acometendo areas ricas
em glandulas sebaceas, acompanhadas ou niao de pru-
rido. Criangas com AIDS também apresentam DS.'”
Entretanto, caso a doencga apareca pela primeira vez
ou tenha uma exacerbac¢ao em um individuo HIV posi-
tivo que antes possuia uma forma leve, isso pode indi-
car soroconversao do estado latente para o sintomati-
co.”” A DS também pode apresentar-se mais extensa,
com maior intensidade e refrataria ao tratamento con-
vencional. Nestes casos, hd beneficio com o uso dos
antifiingicos orais ou com associacao de drogas, como
antifiingicos e corticosteroides de baixa poténcia topi-
cos.'” Também h4 relatos de melhora clinica com o
uso de antirretrovirais.'”'"

TRATAMENTO

Por se tratar de uma doenga inflamatéria croni-
ca, em resposta a uma provavel presenca de um fungo
(Malassezia sp.) na pele e do seu metabolismo através
da utilizacao dos lipidios da pele, o objetivo do trata-
mento consiste no controle da inflamacao, da prolife-
racio do micro-organismo e da oleosidade. Diversas
classes de medicamentos sao utilizadas, de maneira
que € vasto o arsenal terapéutico para controle da DS.
A primeira regra é esclarecer os pacientes sobre o
carater cronico recidivante da doenga. Assim, o indivi-
duo, ciente do curso da doenca, demonstra maior
confianca e aderéncia ao tratamento. '’

Os medicamentos mais utilizados, segundo
levantamento realizado por Peyri et al., sio os corti-
costeroides (59,9 %) e os antifingicos derivados imi-
dazolicos (35,1 %). Foram também citados os cremes
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hidratantes em 30,7%, os inibidores topicos da calci-
neurina (27,2 %) e, em 5,1%, outros tratamentos far-
macolégicos, como anti-histaminicos sistémicos e
diversas terapias naturais. ”

A seguir, sao citados os medicamentos para tra-
tamento da DS separados de acordo com as modalida-
des terapéuticas:

sabonetes: os sabonetes disponiveis sao os de
cetoconazol a 2% e de enxofre, com ou sem acido sali-
cilico. Os sabonetes a base de 6leo de melaleuca (tea
tree oil) tém se mostrado eficazes contra a DS devido
a0 seu potencial antifingico."” Estes também existem
sob a forma de xampus.

xampus: os xampus usados para o controle da
DS sio classificados de acordo com seu efeito.

Os antiproliferativos: a base de coaltar e seus
derivados - sao antimitoticos e citostaticos, causando
reducgao da divisao celular na epiderme, que ¢ a causa
da formacao das escamas. Outros exemplos sao os de
sulfeto de selénio (1 e 2,5%) e de piritionato de zinco
(1 e 2%). Os antifingicos siao aqueles a base de ceto-
conazol a 2%, ciclopirox a 1%, e também o sulfeto de
selénio e piritionato de zinco. Os ceratoliticos: a base
de 4cido salicilico (2 a 6%) com ou sem enxofre (2 a
5%) - provocam remocg¢ao das escamas aderentes; anti-
inflamatoérios: com corticosteroides (propionato de
clobetasol) - tém efeitos semelhantes aos usados
como solucdes capilares."® A combinacio de virias
classes de medicamentos em um mesmo produto ou
a terapia rotacional sio as opg¢des que produzem
maior eficicia e menor recidiva.

Medicagoes topicas:

H antifdngicos tépicos: o cetoconazol, bem
como outros derivados imidazdlicos, e antifingicos
de outras classes farmacologicas, como o ciclopirox -
todos podendo ser usados sob a forma de logoes, cre-
mes ou pomadas, sempre que houver recidiva da DS.
Embora seja alvo de discussao o efeito antiandrogéni-
co destes medicamentos, a dose necessaria para que
este efeito ocorra é bastante alta (equivalente a 600 a
800mg/dia de cetoconazol oral), sendo improvavel
que esta dose seja alcancada com o tratamento topi-
co."” Por outro lado, existem indicios de que alguns
antifngicos tém efeitos anti-inflamatoérios compari-
veis ao efeito da hidrocortisona.”” Por exemplo, foi
demonstrado in vitro que a ciclopirox olamina inibe
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a acao da 5-lipoxigenase e da cicloxigenase.''

H corticosteroides topicos: podem ser usados
sob a forma de logoes, solucbes capilares, espumas e
xampus. Provocam melhora ripida dos sintomas - eri-
tema, escamacao e prurido — porém, as recidivas sao
frequentes. Devem ser utilizados durante o menor
tempo possivel em virtudes dos efeitos colaterais que
ocorrem com o uso prolongado.

H anti-inflamatérios inibidores da calcineurina -
tacrolimus (0,03 e 0,1%) e pimecrolimus (1%). Uma
alternativa aos corticosteroides tOpicos, tanto o tacro-
limus quanto o pimecrolimus possuem efeito anti-
inflamatério na DS igual ou superior aos corticosteroi-
des tépicos de baixa poténcia, sem os efeitos colate-
rais que estes apresentam. Podem ser usados uma ou
duas vezes por dia."””"** Sio bem tolerados e podem
ser usados nas formas de DS resistentes da face.””"*
Também induzem a remissao mais prolongada que os
corticosteroides topicos.'”

H outras opgoes terapéuticas citadas na literatu-
ra sio: metronidazol 1% gel,"”® comumente usado no
tratamento da rosacea; o tacalcitol (1a-24 (R)-dihydro-
xycholecalciferol D3) creme duas vezes ao dia - medi-
camento para tratamento da psoriase; succinato de
litio topico - atua como anti-inflamatorio; peroxido de
benzoila - bactericida, usado para tratamento da acne
inflamatoria. "'

Medicamentos administrados por via oral tam-
bém podem ser usados, principalmente em caso de
DS extensa e refratiria a medicacoes topicas. Os anti-
fingicos usados e suas respectivas doses sio:'*

cetoconazol 200mg/dia por 14dias

itraconazol 100mg/dia por 21 dias

terbinafina 250mg/dia por 4 semanas

Ha alguns anos, foi defendido o uso da isotreti-
noina oral como regulador da seborreia e, por isso,
sugeriu-se o seu uso no controle da DS. O estudo feito
usou doses muito baixas da medicacao (2,5mg, trés
vezes por semana a até Smg/dia) com boa eficicia.'”
Recentemente, foi publicado um caso de hiperplasia
sebdcea com boa resposta 2 isotretinoina.”* Cada vez
menos tém sido publicados estudos cientificos sobre
o uso da isotretinoina para a dermatite seborreica,
tendo o ultimo ocorrido em 2003."* Além disso,
houve relato de surgimento de erupg¢iao na face, seme-
lhante a DS, em individuos em uso desta medicacao
durante tratamento de acne.”” O
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QUESTOES

1. E incorreto afirmar:
a) existem formas de dermatite seborreica em pele

5. Sao doencas associadas direta ou indiretamen-
te a Malassezia sp., exceto:

seca, entao nao ha associacao desta com as glandu-
las sebaceas.

b) a dermatite seborreica é caracterizada por apre-
sentar lesoes em areas ricas em glandulas sebaceas,
como: couro cabeludo, face, orelhas regiao pré-
esternal e dobras (4reas intertriginosas).

¢) a associacao desta enfermidade com os hormo-
nios sexuais é conferida pelo fato de a dermatite
seborreica ocorrer nos recém-nascidos e melhorar
com o tempo, retornando na adolescéncia

d) os adultos podem apresentar lesbes na face,
couro cabeludo, tronco e dobras que se exacerbam
apos periodos de estresse ou privagao de sono

2. Sao diagnoésticos diferenciais da dermatite
seborreica, exceto:

a) psoriase

b) histiocitose de células de Langerhans
C) parapsoriase

d) dermatite atopica

3. Quanto a epidemiologia da dermatite seborreica:

a) acomete adultos a partir dos 40 anos

b) possui dois picos de incidéncia: nos recém-nas-
cidos e a partir dos 40 anos de idade

¢) HIV positivos tém maior prevaléncia da doenca
e suas lesoes sio mais intensas

d) acomete igualmente ambos os sexos e niao ha
diferenca entre ragas

4. E incorreto afirmar:

a) é regra a associacao da dermatite seborreica com
deficiéncias vitaminicas

b) doencas neurolégicas predispéem ao surgimen-
to da dermatite seborreica

¢) doencas sistémicas como alcoolismo, infarto
agudo do miocardio e pancreatite de etiologia
alcodlica cursam com maior incidéncia de dermati-
te seborreica

d) pacientes parkinsonianos em tratamento com
levodopa apresentam melhora da dermatite sebor-
reica
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a) hidrosadenite

b) dermatose confluente e reticulada de Gourgerot
e Carteaud

¢) pitiriase versicolor

d) peritonite em individuos submetidos e dialise
peritoneal ambulatorial

6. Quanto a imunologia da dermatite seborreica:

a) todas as espécies de Malassezia provocam esti-
mulo a produgio de determinado perfil de inter-
leucinas inflamatorias, levando sempre ao apareci-
mento da dermatite seborreica

b) evidencias demonstram que ha na dermatite
seborreica ha alteracio da imunidade humoral,
com a presenca de anticorpos circulantes contra o
fungo

¢) foi verificado aumento na producao de anticor-
pos anti-Malassezia nos pacientes com DS, bem
como se observa na dermatite atopica.

d) Nao foi encontrado aumento da produgao de
anticorpos anti-Malassezia nos pacientes com der-
matite seborreica; este foi observado significativa-
mente nos pacientes com dermatite atopica. Este
fato sugere que nao ha resposta imune anti-
Malassezia sp. na dermatite seborreica

7. A dermatite seborreica do adulto:

a) sempre ha prurido intenso

b) podem ser limitadas a pequenas areas do corpo
ou ser generalizada, com eritrodermia

c) as lesoes se limitam ao couro cabeludo e a face
d) nas dobras, quando as lesdes adquirirem apa-
réncia imida, macerada, ha infeccio por Candida sp.

8. Quanto a fisiopatogenia da dermatite seborreica:

a) o fungo Malassezia sp. ¢ encontrado na pele de
forma acidental, nao tendo associacao com a der-
matite seborreica

b) o fungo Malassezia sp. provoca dermatite
seborreica através da producio de substincias
patogénicas toxicas ao individuo

¢) o surgimento da dermatite seborreica depende
de trés fatores: producao de sebo, metabolismo da
Malassezia e suscetibilidade do individuo.

d) nao ha evidéncias de associagio da doenga com
hereditariedade
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9. Quanto a dermatite seborreica da infancia é
correto afirmar, exceto:

a) é semelhante a dermatite atdpica, tanto nos
locais de acometimento quanto pela presenca de
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13. Para controle da dermatite seborreica, é
necessario manter areas ricas em glandulas seba-
ceas com oleosidade controlada. E correto afir-
mar, exceto:

prurido em ambos

b) a dermatite de contato pela fralda poupa as
dobras, enquanto a DS predomina nestas.

C) ja a psoriase na infincia é muito semelhante a
DS nesta faixa etaria, sendo quase impossivel sua
separagao.

d) se caracteriza por lesdes escamativas amareladas
aderentes no couro cabeludo, na face e nas dobras:
retroauriculares, pescogo, axilas e regiao inguinal.

10. O tratamento da dermatite seborreica preco-
niza as medidas abaixo, exceto:
a) controle da inflamacao
b) remogao das crostas que se formam com esfoliagao
¢) supressao da proliferacao da Malassezia sp.
d) controle da oleosidade da pele

11.Quanto ao uso dos corticoesteroides no trata-
mento da dermatite seborreica, exceto:
a) uso crénico de corticoesteroides topicos € pre-
conizado para evitar recidivas da doenca
b) geralmente o uso dos corticoesteroides é topi-
co, sob a forma de shampoos, solucoes capilares,
logoes, cremes ou pomadas
¢) o uso de corticoesteroides topicos deve ser limi-
tado a periodos de exacerbacao e é mandatério o
desmame deste o mais rapido possivel
d) sio opgoes aos corticoesteroides topicos os
antifiingicos tépicos e os inibidores da calcineuri-
na toépicos

12. Quanto aos shampoos usados no tratamento
da dermatite seborreica é correto afirmar, exceto:
a) os com efeito antiproliferativo reduzem a divi-
sao celular na epiderme, diminuindo a formagao
das escamas
b) sio exemplos de shampoos com efeito antipro-
liferativo: os a base de coaltar e seus derivados, o
sulfeto de selénio, o piritionato de zinco e o clobe-
tasol.
¢) os shampoos antifiingicos sio os de cetocona-
zol, ciclopirox, bem como sulfeto de selénio e piri-
tionato de zinco.
d) os shampoos ceratoliticos sio a base de acido
salicilico com ou sem enxofre

a) para tal finalidade tem sido utilizada cada vez
mais a isotretinoina oral em doses baixas devido ao
seu baixo indice de efeitos colaterais numa doenca
de gravidade leve

b) alguns pacientes necessitam de medicacio anti-
inflamatoéria cronicamente além do uso de substan-
cias antiproliferativas e ceratoliticas

¢) o uso de sabonetes e/ou shampoos antiprolifera-
tivos na maioria dos casos ¢ suficiente para o con-
trole da doenca

d) a isotretinoina oral em doses baixas tem sido
cada vez menos utilizada em estudos cientificos
para tratamento da dermatite seborreica

14. Assinale afirmativa incorreta:

a) a dermatite seborreica acomete 10% da popula-
cao brasileira.

b) os individuos HIV-positivos tém maior prevalén-
cia da doenga, esta com maior intensidade e ten-
déncia a refratariedade ao tratamento.

c) pode acometer recém-nascidos, adolescentes e
adultos

d) o pico de incidéncia da doenga ocorre entre os
40 e 60 anos de vida

15. Assinale a afirmativa correta:

a) Malassez, em 1874, observou o fungo na pele de
todos os individuos

b) Moore e Kile relacionaram o fungo diretamente
a dermatite seborreica

c) Leone, em 1952, descartou a relacio do fungo
com outras doengas

d) também Leone descartou a associacao do fungo
com a dermatite seborreica

16. Sobre a clinica da dermatite seborreica:

a) a forma da doenca na infincia é representada
pela escamacao amarela aderente limitada ao
couro cabeludo

b) a forma infantil melhora apdés os 5 anos de
idade.

c) a forma de dermatite seborreica do adulto se
apresenta sob a forma de eritema leve a moderado
dos sulcos nasolabiais, até lesdbes papulosas, exsu-
dativas e/ou escamativas de extensio variavel na
face, couro cabeludo, tronco e dobras

d) nao ha relatos de fatores que contribuam com a
melhora ou a piora das les6es, tanto em adultos
quanto em criancas
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17- Ha discordancias sobre as espécies encontra-
das nas lesoes de dermatite seborreica. Dentre as
afirmativas abaixo, a incorreta:
a) Nakabayashi et al. relatam ter encontrado quan-
tidades aproximadas de M. furfur e M. globosa nos
individuos com dermatite seborreica
b) Rendic et al. mais M. globosa que M. furfur e M.
sympodialis
¢) Gupta e Gaitanis relataram maior quantidade de
M. globosa
d) Tajima também encontrou maior quantidade de
M. globosa

18- Nao existe associacao da doenca com:
a) sazonalidade
b) hereditariedade
c) estresse mental
d) aumento da funcao das células T

19- E incorreto afirmar:
a) Bergbrant e Faergman, em 1989, encontraram
maior quantidade de Malassezia sp. na pele de
individuos com dermatite seborreica
b) a manutencao de reservatérios de sebo residual
(como a higiene inadequada) pode predispor ao
surgimento da doencga
c) Vidal et al. descreveram que o perfil lipidico da
pele dos individuos com AIDS ¢ diferente daqueles
sem AIDS, porém nao determinaram sua relagao
com o desenvolvimento da DS
d) por ser um fungo lipofilico, o sebo da pele per-
mite o crescimento da Malassezia sp. e assim o
desenvolvimento da DS

20- Quanto a histopatologia a dermatite seborrei-
ca, é errado afirmar:

a) ha infiltrado inflamatério composto principal-
mente por linfécitos e histidcitos, espongiose e
hiperplasia psoriasiforme leves a moderadas, e
paraceratose ao redor dos Ostios foliculares (para-
ceratose “em ombro”)

b) durante a fase crénica, além dos achados da fase
aguda, ha marcada hiperplasia psoriasiforme com
dilatagao dos capilares e vénulas do plexo superfi-
cial

¢) a dermatite seborreica nos individuos HIV posi-
tivos exibe as mesmas caracteristicas histopatologi-
cas dos nao HIV positivos

d) os achados histopatolégicos da psoriase vulgar
sao semelhantes, exceto pela auséncia de espon-
giose
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Gabarito

Lipoatrofia facial associada ao HIV/AIDS: do adven-
to aos conhecimentos atuais. An Bras Dermatol.
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1d 6¢ 11d 16¢

2b 7d 12d 17d

3¢ 8c 13b 18c

4a 9d 14b 19b

5b 10d 15d 20d
AVISO

Caros associados, para responder ao
questionario de EMC-D, por favor, acessem ao
site dos Anais Brasileiros de Dermatologia. O
prazo para responder ¢ de 30 dias a partir da
publicacao online no link a seguir,
www.anaisdedermatologia.org.br






