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LISTA DE ABREVIATURAS

AGL- Acidos gordos livres

DA — Dermatite Atopica

DP- Doenca de Parkinson

DS — Dermatite Seborreica

HAART — Highly active antiretroviral therapy
IgA — Imunoglobulina A

IgG — Imunoglobulina G

LES — Lupus eritematoso sitémico

MSH — Melanocyte-stimulating hormone

PCR — Polymerase chain reaction

PTZ — Piritiona de zinco

PUVA — Psoraleno e radiacdo ultravioleta ASD — Sindrome de Down
VHC - Virus da hepatite C

VIH — Virus da imunodeficiéncia humana



RESUMO/ABSTRACT:

A dermatite seborreica € uma dermatose eritemato-descamativa comum,
tipicamente confinada as areas cutaneas de elevada producdo sebacea, como 0 couro
cabeludo e macico centro-facial e, menos frequentemente, as pregas corporais.

Apresenta uma distribuicdo etaria bimodal, com um pico de incidéncia no
recém-nascido, no qual € autolimitada, e outro no adulto, onde apresenta um curso
cronico com frequentes periodos de recorréncia. E particularmente prevalente na doenca
de Parkinson e nos individuos infectados pelo HIV.

Apesar de a patogenese ndo estar completamente elucidada, supfe-se que a
doenca tenha uma base multifactorial, com influéncias hormonais, microbianas
(Malassezia spp.) e imunoldgicas.

O diagndstico € clinico, tendo por base as caracteristicas morfologicas das
lesGes, a sua localizagdo as areas seborreicas, distribuicdo simétrica e padrdo evolutivo.

O tratamento da dermatite seborreica visa, essencialmente, o controlo
sintomético e a prevencdo de recidivas, sendo as terapéuticas topicas o componente
central do tratamento da DS, ficando as opgdes sistémicas reservadas para 0s casos mais
graves. Existe uma variedade de farmacos disponiveis em diferentes formulagdes, como
o0s corticosteroides, antifungicos, imunomodeladores e queratoliticos. Os antiflngicos
topicos sdo a terapéutica de primeira linha e devem fazer parte do esquema terapéutico,

isoladamente ou em combinagdo com outros farmacos.



Seborrheic dermatitis is a common erythematous scaling dermatosis, typically
confined to skin regions with high sebum production, such as the scalp and face and,
less frequently, the body folds. It has a bimodal presentation, with a peak of incidence
in the newborn period, in witch is self-limited, and another in adulthood, where it has a
chronic curse, with frequent periods of recurrence. It is particularly prevalent in
Parkinson's disease and patients with HIV.

Although its pathogenesis is not fully elucidated, it is supposed that the disease
has a multifactorial basis, with hormonal, microbial (Malassezia spp.) and immune
influence.

Diagnosis remains a clinical one, based on the characteristic clinical
morphology of lesions, localization to the seborrheic areas, symmetric distribution and
evolution pattern.

The treatment of seborrheic dermatitis focuses on symptomatic relief and
prevention of recurrence, being topic therapies the central component of the treatment
of seborrheic dermatitis, and systemic options reserved for severe cases.

There is a variety of drugs available in different formulations, such as antifungal
agents, corticosteroids, immunomodulators and keratolytics. Topical antifungal agents
are the first line therapy and should be part of the therapeutic scheme, singly or in

combination with other drugs.



PALAVRAS-CHAVE:

Dermatite Seborreica

Malassezia spp.

Secrecdo sebacea

Virus da Imunodeficiéncia Humana

Cetoconazol topico

MATERIAL E METODOS

Para a elaboracédo deste artigo de revisdo foram consultados artigos cientificos e
artigos de revisao publicados e referenciados na MedLine/PUbMED entre 1988 e 2014.
A pesquisa dos artigos foi realizada genericamente com a filtragem Seborrheic
Dermatitis. Foram ainda consultados trés manuais de dermatologia, com datas de edicao

entre 2008 e 2012.



INTRODUCAO

A dermatite seborreica (DS), primeiramente descrita por Unna em 1897, é uma
dermatose eritemato-descamativa frequente, localizada as areas com elevada densidade
de glandulas sebaceas, nomeadamente a cabeca (couro cabeludo e macico centro-facial),
tronco, pregas cutaneas e regido genital, apresentando habitualmente distribuicdo
simétrica (Figura 1). Afecta 1 a 3% da populacdo imunocompetente, com maior
incidéncia no sexo masculino (1) (2).

A doenca compreende duas formas, a dermatite seborreica infantil, até aos 3
meses de idade, auto-limitada, e a dermatite seborreica do adulto, crénica e recidivante,
com um pico de incidéncia entre a quarta e a sexta décadas de vida (3).

A DS do adulto apresenta-se com um largo espectro de severidade, desde
Pityriasis simplex capillitii (caspa), a forma mais leve da doenca, até dermatite
seborreica eritrodérmica, uma forma de apresentacdo rara, porém de grande gravidade.
(1) @ (6)

O diagndstico da doenca é essencialmente clinico, baseando-se nas
caracteristicas morfologicas das lesGes, bem como na sua localizagdo as areas
seborreicas, distribuicdo simétrica e caracteristicas evolutivas. (1)

Embora a etiopatogenia da DS ndo esteja completamente elucidada, €
habitualmente considerada uma doenca de base multifactorial para a qual contribuem
factores enddgenos e exdgenos, nomeadamente influéncias hormonais androgénicas,
alterac6es do microbioma cutaneo, em particular o equilibrio dos fungos comensais do
género Malassezia, estados de imunodepressdo, doencas neurologicas, psiquiatricas e
geneéticas. (1) (3) (5)

Tratando-se de uma doenca cronica que afecta negativamente a qualidade de

vida dos individuos (1), é fulcral uma base solida de conhecimento da sua apresentagao



clinica consoante a faixa etaria e dos varios tratamentos disponiveis, a ser utilizados

mediante as caracteristicas do individuo e da severidade da doenca.

Fig. 1 — Representacdo esquematica da
distribuicdo  tipica da  dermatite
seborreica, simétrica. (6)



EPIDEMIOLOGIA

A DS afecta 1 a 3% da populacdo imunocompetente, sendo mais frequente no
género masculino e tendo uma apresentacdo etaria bimodal, com um pico de incidéncia
no recém-nascido até aos 3 meses de idade e outro entre os 30 e 0s 60 anos. (5)

A maior prevaléncia da DS no genero masculino apenas se torna evidente na
idade adulta. De facto, um estudo de corte transversal levado a cabo num hospital grego,
entre 1995 e 2002, avaliou 2035 individuos diagnosticados com DS, numa faixa etaria
compreendida entre 1 més e 96 anos (tabela 1). A comparacdo dos dados entre a
populacdo pediatrica e a adulta revelou que a prevaléncia da DS até aos 20 anos nao
apresenta diferenca significativa entre géneros, enquanto que acima dos 20 anos de
idade se verifica um aumento rapido e significante de predominio masculino. Neste
mesmo estudo, a idade média de aparecimento da DS foi consoante o género, masculino
ou feminino, de 37 e 39 anos respectivamente. (7)

A DS néo apresenta predileccéo racial clara (8) nem evidéncia de predisposicéo
genética ou transmissdo horizontal (3), sendo, porém, mais frequente nos individuos
imunodeprimidos, nomeadamente transplantados renais, infectados pelo virus da
imunodeficiéncia humana (VIH) ou pelo virus da hepatite C (VHC), assim como na
pancreatite cronica alcoodlica, subindo, neste grupo, a prevaléncia para os 83% (1) .

A DS é também mais comum em individuos com determinadas doencas
neuroldgicas e psiquiatricas, tais como Doenga de Parkinson, discinesia tardia e
depressdo, assim como em algumas doencas genéticas, como Sindrome de Down,
Doenca de Hailey-Hailey e Sindrome Fascio-cutaneo. (1) (3)

Relativamente a prevaléncia de DS em individuos com Sindrome de Down (SD),
um estudo recente levado a cabo no Irdo por Danespazhooh et al., em 2007, que avaliou

100 criangas com SD com idades compreendidas entre os 3 e os 20 anos, constatou que



61% apresentavam alteragdes mucocuténeas, sendo apenas 3% atribuiveis a DS. (9) No

entanto, um estudo relativo a 71 criangas com SD conduzido por Ercis et al. em 1996,

relata que 30.9% da populacéo em estudo sofria de DS. (10)

Age (year) Women Significance
Exam n/SD (%) Exam n/SD (%) P-value OR (95% CI)

0-5 1144 31@.7) 1040 19 (0.18) ns -

6-10 1182 30 (2.5) 1154 24 (2.1) ns -

11-15 1352 41 (3.0) 1670 34 (2.0) ns -

16-20 2819 89 (3.1) 3821 96 (2.5) ns -

21-25 1804 124 (6.8) 2574 96 (3.7) <107® M, OR 1.9 (1.4-2.5)
26-30 1380 107 (7.7) 2042 90 (4.4) <107® M, OR 1.8 (1.3-2.5)
31-35 1258 91(7.2) 2005 94 (4.7) 0.003 M, OR 1.6 (1.2-2.1)
36-40 1029 57 (5.5) 1975 84 (4.2) ns -

41-45 1095 80 (7.3) 1889 81(4.3) 0.0005 M, OR 1.8 (1.3-2.5)
46-50 1053 57 (5.4) 1872 54 (2.8) 0.0008 M, OR 1.9 (1.3-2.9)
51-55 1012 3735 1595 72 (4.5) ns -

56-60 963 65 (6.7) 1570 56 (3.7) 0.0003 M, OR 2.0 (1.3-2.9)
61-65 1376 85 (6.1) 1831 55 (3.0) <107® M, OR 2.1 (1.5-3.0)
66-70 1295 55 (4.2) 1756 73 (4.2) ns —

71-75 1072 39 (3.6) 1284 34 (2.7) ns —

76-80 558 40 (7.1) 693 13(1.8) <10°® M, OR 4.0 (2.0-8.0)
>80 517 112.1) 557 21 (3.7) ns -

Total 20 909 1039 (4.9) 29 328 996 (3.4) <107° M, OR 1.5 (1.4-1.7)

Exam, total number of patients examined; n/SD, number of seborrheic dermatitis cases; OR, Odds ratio; 95% Cl, 95% confidence interval; ns, not

significant; M, male preponderance.

Tabela 1 — Prevaléncia relativa de dermatite seborreica por género e idade.

Extraido de Palamaras | et al. Seborrheic dermatitis: lifetime detection rates. Journal of the European Academy of

Dermatology and Venereology. 2012: p. 523-529.
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ETIOPATOGENIA

A patogénese da DS é complexa e ainda alvo de investigacdo. E aceite que a
doenca tenha uma base etiopatogénica multifactorial, resultante da interacgédo
fisiopatoldgica entre as caracteristicas das areas sebaceas, a microflora cutanea e o
sistema imunoldgico do individuo, com particular relacdo com a resposta imune inata da

epiderme. (11)

1. Microflora Cutanea

Vérios estudos tém contribuido para a evidéncia crescente do papel
desempenhado pelos fungos do género Malassezia no desenvolvimento da DS.

A Malassezia spp. € um fungo dimérfico e lipofilico, que se integra na familia
Cryptococcaceae da classe dos Blastomicetes. O género Malassezia foi inicialmente
subdividido em sete espécies por Guého et al, tendo por base critérios morfoldgicos e
bioguimicos: M. fufur, M. pachydermatis, M. sympodialis, M. globosa, M. obtusa, M.
restricta e M. slooffiae. (5) (12) Actualmente, através do desenvolvimento dos métodos
moleculares, nomeadamente a Polymerase Chain Reaction (PCR), foram descritas
outras quatro espécies: M. yamatoensis, M. nana, M. japonica, e M. dermatis. (13) (14).
(Tabela 2).

Este fungo leveduriforme é comensal do microbioma cutaneo, colonizando 75%
a 98% da populagdo adulta saudavel. No entanto, esta também na base de diferentes
doencas cutaneas, quer como agente etiolégico directo por invasdo tecidular, quer
indirectamente através de mecanismos imunolégicos em individuos susceptiveis. No
primeiro caso estdo implicadas doengas como a Pitiriase versicolor e Foliculite por

Malassezia, enquanto a segunda situacdo engloba a DS, a Dermatose Confluente e
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Reticulada de Gourgerot e Carteaud e, ainda, a Psoriase e a Dermatite Atdpica (DA). (1)
(5) (15) (16)

O papel etiopatogénico da Malassezia spp. na DS é suportado pela constatagdo
de que o fungo coloniza preferencialmente as areas cutdneas ricas em glandulas
sebéceas, pela sua presenga quase sistematica em pele afectada por DS, assim como
pela resposta terapéutica a farmacos com potente actividade antifangica. (15) (17)
Ademais, varios estudos demonstram que as terapéuticas eficazes no tratamento da DS
reduzem a densidade de Malassezia spp., € que a recolonizacdo ap6s o tratamento
resulta na recorréncia do quadro clinico. (18) (19) (20)

Dentro das espécies reconhecidas de Malassezia, a M. restricta e a M.globosa
sdo as mais comumente observadas em pacientes com DS, embora, em menor
frequéncia, possam estar implicadas as espécies M. furfur, M. sympodialis, M.obtusa e
M. sooffiae. (13) (21) (22) (23)

Sabe-se hoje que os organismos do género Malassezia, a excep¢do da M.
pachydermatis, produzem lipases capazes de decompor os triglicerideos do sebo
cutdneo em 4&cidos gordos livres (AGL), saturados e insaturados, de forma a serem
integrados na parede celular do fungo, permitindo o seu crescimento. Os &cidos gordos
livres insaturados, sobretudo o acido oleico e &cido araquiddnico, tém efeitos irritativos
sobre o0s queratindcitos, promovendo a sua descamacgdo. Além disso, o &cido
araquidonico, ao ser metabolizado pela ciclooxigenase, serve de fonte a producdo de
eicosandides pré-inflamatoérios que conduzem a inflamagdo e lesdo do estrato cérneo.
Os queratindcitos do local afectado sdo estimulados a produzir citocinas pro-
inflamatdrias que agravam e mantém a resposta inflamatoria. (1) (4) (17)

Actualmente ainda é pouco claro se existe diferenca quantitativa nas contagens

de Malassezia spp. entre a populacdo com DS e a populacdo nédo afectada. De facto,
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enquanto alguns estudos encontraram correlagdo directa entre a severidade da DS e a
densidade de Malassezia spp. (22) (24) (18), outros ndo encontraram essa correlagdo
(25) (26), sendo que Pechére M et al. concluiu que altas densidades de Malassezia spp.
podem estar presentes em individuos sem DS, estando a patogenicidade do
microorganismo mais relacionada com o subtipo presente na pele do que com a sua

quantidade. (27)

Classe Basidiomicetos

Familia Cryptococcaceae

Género Malassezia

Espécies Malassezia pachydermatis

Malassezia furfur
Malassezia sympodialis
Malassezia globosa
Malassezia obtusa
Malassezia restricta
Malassezia slooffiae
Malassezia yamatoensis
Malassezia nana
Malassezia japdnica
Malassezia dermatis

Tabela 2 — Classificagdo taxondmica da Malassezia spp.
Adaptado de Sampaio et al. Dermatite Seborreica. An Bras Dermatol. 2011: p. 1061-1074.

2. Factores Hormonais

Outro possivel factor predisponente para DS € a producdo sebacea dependente
de estimulos hormonais.

O sebo da pele humana consiste numa complexa mistura de lipidos, inicialmente
constituida por triglicerideos e ésteres, que a medida que vao sendo metabolizados pelos
microorganismos comensais, originam diglicerideos, monoglicerideos e acidos gordos

livres predominantemente insaturados.
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A producdo sebécea é regulada hormonalmente, estando as glandulas sebaceas
mais activas nos primeiros 3 meses de vida e, mais tarde, no periodo pds-pubertério,
devido a elevacdo dos niveis circulantes de androgénios, de origem materna e endogena,
respectivamente. A taxa de secrecdo sebacea € maior e permanece elevada durante mais
anos no género masculino comparativamente ao feminino, no qual se verifica uma
queda rapida da secrecdo sebécea ap6s a menopausa. (28)

Presume-se a intervencdo de influéncias hormonais, sobretudo androgénicas, na
patogenia da DS pela forte correlacdo temporal da doenga com a actividade das
glandulas sebéaceas, seguindo o padrdo de idades em que a producdo sebacea é maior.
Acresce ainda o facto de ser mais frequente no género masculino e de se distribuir pelas
areas de elevada concentragdo de glandulas sebaceas. (29) (30)

No entanto, a DS ndo é sindbnimo de uma excessiva secre¢do sebacea, sendo que
apenas 50% dos doentes apresentam uma producdo sebacea excessiva. E, porém,
necessaria uma certa quantidade de sebo que assegure as necessidades fisiopatoldgicas
das espécies de Malassezia presentes. (29) Alguns autores propdem que a cComposicao
lipidica da superficie cutanea dos doentes com DS difere da composicdo lipidica dos
controlos sem a doenca, particularmente, no que se refere as concentracfes de AGL e
triglicerideos, sendo a primeira superior e a segunda inferior em individuos com DS

comparativamente a populacdo nédo afectada. (30)

3. Factores Imunoldgicos

O facto de a DS ser mais frequente em doentes imunodeprimidos sugere que um

componente imunoldgico intervenha na patogenia da doenga. (31) (32)
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A imunidade celular e humoral dos individuos com DS tem sido alvo de varios
estudos, os quais apresentam resultados contraditorios, ndo havendo muitos estudos
recentes que documentem o tipo de resposta imunoldgica que ocorre na DS.

Relativamente & imunidade celular, um estudo levado a cabo por Bergbrant et
al. sugere que, na DS, a funcéo das células T esteja deprimida e os niveis plasmaticos de
células Natural Killer (NK) estejam aumentados. (31) De facto, um outro estudo,
descreveu que 68% da populacdo com DS apresentava uma relacdo CD4/CD8
diminuida. (33) Suportando esta mesma evidéncia, Prohic, relata uma diminui¢do da
relagdo CD4+/CD8+ em 70% da populacdo com DS, maioritariamente por elevacgdo da
percentagem de células T CD8+. (34) Porém, noutros estudos, a relacdo CD4+/CD8+
encontrava-se normal, (35) (36) sendo que, neste Gltimo estudo, se verificou ainda uma
reducdo do numero de células B em 28% dos doentes e um aumento do nimero de
células NK em 48% da populacéo estudada.

Faergemann et.al. propdem que o aumento de células NK e células monocitarias
CD16+ e a presenca de proteinas de activacdo do complemento (C1q) encontrado na
bidpsia de pele de doentes com DS € indicativo de uma estimulagéo inata, ou seja, ndo
adaptativa, ndo imunogénica do sistema imune. (37)

Relativamente a imunidade humoral, o estudo conduzido por Bergbrant et.al
atras referido, evidenciou que os niveis séricos de IgG e de IgA se encontravam
elevados em, respectivamente, 47% e 37% da populagédo estudada com DS. Contudo,
apesar da hipergamaglobulinémia, ndo se verificou elevagdo dos titulos de anticorpos
especificos contra antigénios da Malassezia, sugerindo que o aumento da producéo das
imunoglobulinas ocorra como resposta as toxinas do fungo e a actividade da lipase. (31)

Resultados similares foram encontrados por Parry et.al, que num estudo

comparativo entre individuos com DS e controlos saudaveis, ndo encontrou diferengas
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significativas no nimero total de anticorpos especificos para a Malassezia, quer para as
leveduras completas, quer para os seus extractos antigénios. No entanto, foi evidenciado
que a afinidade dos anticorpos para células completas de Malassezia era maior
relativamente & afinidade para os antigénios citoplasmaticos, sugerindo uma menor
poténcia da estimulacdo mediada pelos antigénios citoplasmaticos. Também se
observou que uma maior proporcdo de controlos, relativamente a doentes, tinha
anticorpos com menor afinidade para os antigénios citoplasmaticos. Os autores propdem
que este Gltimo resultado esteja relacionado com uma maior estimula¢do antigénica
através da pele inflamada dos doentes em comparagdo a estimulacdo através de uma

pele saudavel. (38)

4. Factores Neurogénicos

Estd também comprovada a maior incidéncia de DS na Doenca de Parkinson
(DP), na paralisia facial e apds toma de alguns neurolépticos. (2)

A DS afecta 52 a 59.5% da populagdo americana com Parkinson, com maior
incidéncia entre 0s 60 e 0s 74 anos. (39) O género masculino é dominante na co-afec¢édo
DS-DP, sendo que um estudo demonstrou que a secrecdo sebacea é significativamente
maior nos homens com DP entre os 50 e os 59 anos relativamente aos controlos
saudaveis do mesmo género e faixa etaria. No género feminino da mesma idade tal
diferenga ndo se observou. Acima dos 60 anos, em ambos os sexos, ndo houve
diferencas significativas da secrecdo sebacea entre doentes e controlos. (39) (40)

A severidade da DS esta relacionada com as doencas subjacentes, sendo que, no
caso de doentes com Parkinson, um elevado numero apresenta formas moderadas a
severas de DS e maior nimero de culturas de Malassezia spp. positivas quando em

comparacdo com individuos com DS mas sem DP. (39) Este facto pode ser explicado
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pela predominancia do género masculino e pelos niveis elevados de secrecdo sebacea e
de secrecdo de Melanocyte-stimulating hormone (MSH) na populagdo com Parkinson.

Alguns autores atribuem o aumento da taxa de secrecdo sebacea observado na
DP a hiperactividade do sistema nervoso parassimpatico, enquanto outros apontam para
a acgdo androgénica ou da MSH. Contudo, e observada maior secrecdo sebécea nos
homens com DP, favorecendo o papel dos androgéneos e testosterona na secrecdo
sebécea e no desenvolvimento da DS neste grupo de doentes. (41)

Ainda a favor de um mecanismo enddcrino para a elevada secrecdo sebacea na
DP, estd a observacdo de que os doentes com Parkinsonismo unilateral podem
apresentar seborreia bilateral. Isto € suportado pelos elevados niveis plasmaticos de a-
MSH nos individuos com DP, provavelmente devido a auséncia do factor inibidor da
MSH, consequéncia de uma actividade neuronal dopaminérgica insuficiente. (17)

O tratamento com L-dopa aumenta a sintese do factor inibidor da MSH e,
consequentemente, diminui a secrecdo sebdcea na DP. Este efeito da L-dopa é
exclusivamente limitado a doentes com Parkinson e DS. Ja noutras condi¢des
seborreicas, como acne, a L-dopa ndo tém qualquer efeito na producdo sebacea. (17)

Também a imobilidade facial observada na DP pode, secundariamente,
promover a acumulagdo sebacea e contribuir adicionalmente para o desenvolvimento da
DS. (17)

O mesmo mecanismo podera, em parte, estar subjacente a maior frequéncia de
DS em individuos tratados com neurolépticos, em doentes com discinesia tardia e na
paralisia facial. (17)

A maior frequéncia de DS em doencas depressivas pode ser devida a uma maior

permanéncia dos doentes em espacos fechados e a alteracdo dos habitos higiénicos. (17)
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5. Outros Factores

SupBe-se que a temperatura e o fluxo sanguineo cutaneos influenciem o curso da
doenca. De facto, os meses de inverno associam-se ao agravamento da DS, apontando o
frio e baixa humidade ambiente como possiveis factores predisponentes da doenca. (42)
Ademais, a permanéncia em ambientes com aquecimento central, e por isso com baixa
humidificacdo, também provoca exacerbacdo clinica. (43) Por outro lado, exposi¢do
solar melhora a evolucdo da DS. (42)

O stress emocional é também considerado um factor exacerbador da DS,
apresentando a maioria dos doentes altos niveis de ansiedade. Acresce ainda o efeito
psicoldgico da propria doenga, mais pronunciado quando existe envolvimento facial,
que por sua vez gera mais ansiedade. (44) Foi demonstrado que os soldados destacados
para locais de guerra apresentaram maior nivel de seborreia. (43)

Existe alguma controvérsia acerca do papel da dieta no desenvolvimento da DS.
No adulto com acrodermite enteropatica, a deficiéncia severa em zinco pode produzir
lesbes semelhantes a DS, que, no entanto, ndo respondem a suplementacdo com zinco.
(43) Na infancia, a deficiéncia em biotina, com consequente alteracdo no metabolismo
dos acidos gordos, é um dos factores propostos, embora ndo confirmado, para a

patogenia da DS nesta faixa etaria. (43)
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CLINICA

O diagnostico da DS é clinico, tendo por base as caracteristicas morfoldgicas e a
distribuicéo das lesbes, bem como a sua evolugéo. E, porém, necessario ter presente que
a DS apresenta caracteristicas clinicas distintas consoante a faixa etaria atingida e o

estado imunoldgico do doente.

«» Dermatite Seborreica Infantil

A forma infantil da DS aparece nos primeiros 6 meses de vida, com um pico de
incidéncia aos 3 meses de idade. Ao contrario da dermatite seborreica do adulto (DSA),
a forma infantil é autolimitada, desaparecendo espontaneamente pelos 8 meses de vida.
(42)

Supde-se que a DS nesta faixa etaria seja promovida pelos elevados niveis
sanguineos de androgénios de origem materna. (28)

No recém-nascido, as principais areas afectadas pela DS sdo o couro cabeludo e
regides intertriginosas, embora a face, pesco¢o e tdrax anterior também possam ser
atingidos. N&o se acompanha habitualmente de prurido.

No inicio da DS infantil surgem lesdes descamativas de aspecto oleoso e pouco
aderentes ao couro cabeludo, sobretudo a nivel do vértex e fontanela anterior,
vulgarmente designadas por crosta lactea. Nesta fase, a inflamacdo é pouco evidente e
néo ocorre perda de cabelo. (3) (43)

Com o curso da doenga, as lesdes progridem a todo o couro cabeludo, por vezes
ultrapassando-o, e a inflamacdo aumenta. Neste ponto, sdo visiveis manchas
eritematosas bem delimitadas com escamas gordurosas aderentes, formando crostas
espessas, muitas vezes fissuradas. Por vezes, as lesbes tém uma aparéncia

psoriasiforme. (43)
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As lesGes podem estender-se além da linha de insercdo capilar, envolvendo a
face, incluindo as pregas centro-faciais e a regido retroauricular, pavilhdo auricular e
pescoco (Figura 2). Nesta ultima situacdo a otite externa é uma complicacdo frequente.

A nivel das pregas cutaneas, particularmente no pescoco, axilas, virilhas e regido
anogenital, a inflamacéo tende a ser maior pela humidificacdo e maceracdo favorecidas
pelas fraldas ou roupa semioclusiva. As infec¢des oportunistas por Candida albicans, S.
aureus e outras bactérias podem ocorrer. (43)

A DS infantil pode persistir semanas a meses, mas tende a regredir
espontaneamente até aos 8 meses de idade. (42) (43)

Embora raramente, a eritrodermia pode ser uma forma de apresentacdo da DS no
recém-nascido. Trata-se de uma dermatite exfoliativa que afecta mais de 90% da
superficie corporal, sendo potencialmente fatal, sobretudo no periodo neonatal e
infantil, devido a diarreias persistentes e infeccGes. Estd associada a deficiéncias no
sistema do complemento. Sarkar et.al. descreve uma incidéncia de eritrodermia infantil
de 0,11%, sendo que, desta percentagem, apenas 10% sao devidos a DS. (45)

N&o existe evidéncia de que criangas com DSI sejam mais propensas a

desenvolver a forma adulta da doenga. (43)
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Fig. 2 — Dermatite seborreica no
recém-nascido, com  atingimento
marcado da fronte e couro cabeludo
por lesdes descamativas de aspecto

gorduroso.
Cortesia do Servico de Dermatologia do Centro
Hospitalar da Universidade de Coimbra

« Dermatite Seborreica do Adulto

A DS do adulto apresenta um vasto espectro clinico. A Pityriasis sicca ou
Pityriasis simplex capillitii, vulgarmente denominada caspa, ¢ a forma mais leve do
espectro da DS. Consiste numa descamacéo difusa, leve a moderada, do couro cabeludo
e zona da barba, originando finas escamas brancas ou oleosas que se tornam visiveis no
cabelo mais escuro ou, sobretudo, em vestuario de cor escura. Na Pityriasis sicca ndo se
observa eritema ou irritacdo significativos, pelo que condicdo € geralmente
assintomatica. (3) (43)

Ao contrario da Pityriasis sicca, na DS classica existe, para além da descamacao

do couro cabeludo, inflamacé&o e, por vezes, prurido.
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No extremo de maior gravidade do espectro da DS, encontra-se a dermatite
seborreica eritrodérmica, uma situacdo de grande raridade, mas potencialmente fatal. (3)

A DS classica é uma dermatose descamativa com um componente inflamatorio
mais ou menos marcado. Clinicamente € caracterizada por:

e Manchas ou placas finas eritematosas, bem delimitadas, recobertas por
escamas espessas e oleosas. A sua cor € variavel entre amarelo-rosa a
vermelho-escuro;

e LesOes crostosas e vesiculares, menos frequentes;

e Predileccdo por areas seborreicas. (3)

As lesbes comegam como um eritema folicular e perifolicular que se dissemina

até formar manchas circinadas bem delimitadas. (43)

O prurido é um sintoma frequente, sobretudo quando existe afec¢do do couro
cabeludo e canal auditivo externo, mas ndo exuberante. (17)

As lesbes tém predileccdo por areas com elevada densidade de glandulas
sebéceas, nomeadamente couro cabeludo, face, area pré-esternal e regido interescapular.

A nivel do couro cabeludo, as regides mais afectadas pela DS sdo o0 vértex e area
parietal, embora todo o couro cabeludo possa estar envolvido e a linha de insercdo
capilar possa ser ultrapassada (Figura 3). O prurido € geralmente moderado, mas em
doentes com alopécia podera ser mais intenso. (3)

Na face, a DS afecta de forma simétrica a glabela, porcdo interna das
sobrancelhas, palpebras superiores, pregas nasolabiais e sulcos naso-genianos, bem
como regido retroauricular e canal auditivo externo (Figura 4). Quando este ultimo é
atingido, a DS pode-se manifestar como uma otite externa ndo purulenta. (3) A afecgéo
das palpebras superiores pela doenca origina uma blefarite com crostas cor de mel ao

longo do seu bordo ciliar, também designada blefarite escamosa. (17)
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A DS do tronco pode ser de dois tipos: petaldide, mais frequente, ou
pitiriasiforme, relativamente raro. No tipo petaldide, surgem papulas foliculares e
perifoliculares de cor vermelha a castanha que evoluem para manchas com forma de
pétalas ou medalhdes (Figura 5). O tipo pitiriasiforme é, provavelmente, uma forma
aguda e severa do tipo petaldide, em que existem méculas e papulas generalizadas
dispostas ao longo das linhas cutaneas, mimetizando Pityriasis rosea. (17)

Com menor frequéncia, ha envolvimento de areas intertriginosas como a regido
lateral do pescoco, axilas, pregas infra-mamaérias, umbigo e pregas genitocrurais. (3)
(43)

No adulto, a DS tem uma evolucdo crénica, persistindo anos a décadas. Os
periodos de remissdo, geralmente nas estacdes quentes do ano, intercalam-se com
periodos de exacerbagdo, relacionados com o frio, stress ou uso de cosméticos ou

medicamentos topicos inadequados.
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Fig. 3 — Dermatite seborreica no adulto, com lesdes
descamativas do couro cabeludo.

Cortesia do Servico de Dermatologia do Centro Hospitalar da
Universidade de Coimbra

Fig. 4 — Dermatite seborreica no adulto, com
lesbes na face de fundo eritematoso recobertas por
escamas de aspecto oleoso.

Cortesia do Servico de Dermatologia do Centro Hospitalar da
Universidade de Coimbra

Fig. 5 — Dermatite seborreica no adulto, com

atingimento do tronco do tipo petalGide.
Cortesia do Servico de Dermatologia do Centro
Hospitalar da Universidade de Coimbra
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« Dermatite Seborreica nos individuos infectados pelo Virus da

Imunodeficiéncia Humana

A prevaléncia da DS aumenta consideravelmente na populacdo imunodeprimida,
subindo a taxa de prevaléncia para os 30 a 83%, comparativamente a prevaléncia de 3 a
5% descrita na populagdo imunocompetente. (46)

As manifestagdes cutaneas, incluindo a DS, podem ocorrer em qualquer estadio
evolutivo da infecgéo pelo VIH. De facto, as afeccdes cutaneas e, entre elas a DS, estéo
frequentemente entre as primeiras manifestacfes clinicas a surgir nos individuos VIH-
seropositivos. (46)

Estima-se que, durante a evolucdo da infec¢do, cerca de 85% dos individuos ira
manifestar DS pelo menos uma vez. No Mali, onde a DS ¢é relativamente rara, 0
desenvolvimento desta dermatose tem sido usado como um preditor para a infeccao pelo
VIH. (46)

A DS no individuo seropositivo para o VIH é, habitualmente, mais severa, por
vezes com caracteristicas simulando a psoriase, tornando-se mais dificil de diagnosticar
e de tratar que na populacéo seronegativa. (46)

Neste grupo de doentes, a semelhanca da restante populacdo imunocompetente,
a DS localiza-se, com maior frequéncia, no couro cabeludo, face e regido pré-esternal,
ocorrendo precocemente no curso da infeccdo pelo VIH, quando a contagem de células
T CD4+ circulantes se situa, em média, entre as 450 a 550 células/ uL. No entanto,
quanto mais baixa for a contagem de células T CD4+ maior serd a probabilidade de
progressao para doenca avancada. (46)

Com a introducéo da terapéutica anti-retroviral altamente activa (HAART) tem-
se verificado uma acentuada reducéo da incidéncia de doengas oportunistas relacionadas

com a infeccdo pelo VIH. Contudo, Hengee et al. concluiu que a HAART néo revela a
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mesma eficacia no que se refere a reducdo da DS nos doentes com VIH, ao ter
constatado uma reducéo de apenas 8% na incidéncia de DS nos individuos submetidos a

HAART. (46)
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Na prética clinica, o diagnostico de DS € habitualmente evidente. No entanto,
perante um individuo com lesdes eritemato-descamativas em areas seborreicas, é
necessario excluir outras dermatoses cronicas eczematosas e papulo-escamosas mais
graves. Para tal, é necessario ter em consideracdo a idade e género do doente, locais
afectados, presenca concomitante de outras doencas (especialmente com
imunossupressao), histéria familiar e habitos diarios. (17)

A nivel do couro cabeludo, os principais diagndsticos diferenciais incluem a
psoriase vulgaris, a dermatite atopica e a dermatomiosite.

A distin¢do clinica entre DS e psoriase vulgaris limitada ao couro cabeludo pode
ser dificil e, por vezes, impossivel. (2) Algumas das particularidades da psoriase
relativamente a DS sdo: a maior espessura das placas, a tonalidade branca-acizentada
das escamas, lesBes menos pruriginosas e ndo associadas a seborreia. (3) Além disso, a
psoriase vulgaris cursa, frequentemente, com alteracdes ungueais como onicélise distal
e picotado ungueal, podendo ainda afectar as superficies extensoras dos joelhos e
cotovelos, o que ndo é caracteristico da DS. (17)

Outro facto a ter em consideracdo é a possibilidade de coexisténcia de DS e
psoriase devido ao fenémeno de Koebner, que consiste numa resposta isomorfica, na
qual ocorre o aparecimento de psoriase em pele previamente ndo afectada, apos
traumatismo cutaneo. (3) Considera-se que, em individuos com predisposicao
psoriatica, a DS pode evoluir para psoriase ou podera ocorrer que, na sua fase inicial, a
psoriase seja indistinguivel da DS. (43)

A descamacdo seca do couro cabeludo associada a fios capilares quebradicos e
secos favorece a hipdtese de dermatite atdpica sobre dermatite seborreica, na qual o

cabelo apresenta um aspecto mais oleoso. (3)

27



A dermatomiosite pode cursar com lesfes eritemato-descamativas na parte
posterior do couro cabeludo e macigco centro-facial (incluindo as pregas nasolabiais),
podendo mimetizar DS. Existem, porém, aspectos tipicos da dermatomiosite que
permitem a destringa entre estas duas entidades. O edema/eritema violaceo periorbital
(heliotropo), as telangiectasias periungueais e a distrofia das cuticulas sdo altamente
caracteristicos da doenca. A presenca do sinal de Gottron e de pépulas de Gottron é
patognomonica de dermatomiosite. Além disso, quando a dermatomiosite envolve o
couro cabeludo é habitual observar-se perda capilar. A auséncia de miopatia proximal
ndo exclui a dermatomiosite, ja que em 30% dos casos as alteragdes cutaneas precedem
a fraqueza muscular, embora 0 mais comum seja a presenga simultanea. (3) (47)

Quando afecta a face, a DS pode assemelhar-se a rosacea, ao eritema malar do
lUpus eritematoso sistémico (LES) e a dermatite atdpica ou outros eczemas da face. (3)
A rosécea eritemato-telangiectésica é aquela que, das quatro variantes de rosacea, mais
se assemelha a DS. Caracteriza-se clinicamente por qualquer combinacdo dos seguintes
sinais e sintomas: eritema, telangiectasias, edema da regido central da face, sensacéo de
queimadura e/ou picada, irregularidade na superficie cutdnea e/ou descamacdo. As
lesBes localizam-se preferencialmente na convexidade do nariz, mento e regido malar,
podendo o eritema ter outras localizagbes, nomeadamente o couro cabeludo, pavilhdo
auricular, pescoco e térax anterior. (48) A existéncia de pustulas caracteristicas das
formas papulo-pustulosas de rosacea sdo um importante elemento para o diagnostico
diferencial. No € rara, contudo, a coexisténcia de DS e rosacea. (3)

A forma aguda de LES traduz-se, classicamente, pelo eritema malar, simétrico,
confluente, com forma de borboleta. Ocasionalmente, pode manifestar-se por pequenas
maéculas e/ou papulas na face que, mais tarde, confluem e se tornam hiperqueratoticas,

podendo afectar a glabela, queixo e area pre-esternal, um pouco a semelhanca da
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distribuicdo da DS. No entanto, contrariamente a DS, o LES raramente afecta as pregas
nasolabiais e ha uma clara relacdo entre o aparecimento das lesdes e a exposicdo a
radiacdo ultra-violeta. Além disso, a forma aguda de LES é efémera, com duracdo de
horas a semanas, verificando-se ap6s o periodo inflamatério uma alteracdo da
pigmentacdo cutanea. (3) (49) No adulto, o eczema da face pode também ser uma
manifestacdo de dermatite atOpica, mas esta associa-se com frequéncia a outras
manifestacdes cutaneas ou respiratorias de atopia.

O diagnostico diferencial de DS do tronco inclui pitiriase rosea, psoriase e LES.
A pitiriase rosea € uma erupcao papulo-escamosa aguda comum com duragdo media de
4 a 10 semanas. As lesdes sdo frequentemente pruriginosas e afectam sobretudo
adolescentes e jovens adultos. Porém, nesta entidade as papulas tém uma forma
elipsdide e apresentam um anel de descamacdo periférico e associam uma ou mais
placas maiores (“lesdo mae”), e outras mais pequenas, tipicamente distribuidas ao longo
das linhas de clivagem do tronco, mas sem predileccdo pelo térax anterior,
contrariamente a DS. (50)

A nivel das areas intertriginosas, a psoriase inversa, candidiase e, raramente,
histiocitose de células de Langerhans fazem diagnostico diferencial com DS. (3)

Na infancia, o principal diagndstico diferencial de DS é a dermatite atdpica
(DA). A DA é uma doenca inflamatoria que, em 50% dos casos surge no primeiro ano
de vida. Durante a infancia predomina a forma aguda, que se caracteriza por placas ou
papulas eritematosas, muito pruriginosas, com escoriacdes, vesiculas e exsudato seroso
sobre a pele eritematosa. (51) Tal como na DS infantil, a face e couro cabeludo séo
habitualmente afectados, mas na DA a regido centro-facial, incluindo os sulcos naso-
genianos e naso-labiais s@o habitualmente poupados. Ainda, a DA, no recém-nascido,

geralmente atinge também as regides convexas dos bracos e coxas e, numa idade
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posterior, também a fossa poplitea e antecubital. Ao contrario da DS infantil, a DA
poupa habitualmente a area da fralda, pelo que o atingimento desta area favorece o
diagndstico de DS. (42) A historia familiar e pessoal de atopia pode ajudar na distin¢éo
das duas entidades, j& que a dermatite atopica esta, em 50 a 80% dos casos, associada a
outras doencas mediadas por IgE, como rinite e asma alérgicas. (51) (52) Além disto, a
DA tem um curso cronico e recidivante contrariamente a forma infantil da DS que
regride espontaneamente. Outros aspectos a ter em conta sdo a intensidade do prurido,
que é muito menor na DS infantil, e a presenca frequente de xerose na DA. (51)

Apesar das diferencas apontadas, o diagnostico diferencial entre as duas doencas é
desafiante, havendo inclusive alguns autores que consideram a DS do recém-nascido
uma variante clinica da DA. (51)

No imunodeprimido, é ainda necessario considerar a presenca de dermatofitoses,
como a tinea faciei, que com maior frequéncia afecta esta populacdo, podendo
mimetizar a DS. Na dermatofitose da face, as manchas ou placas sdo bem demarcadas,
com forma anelar e bordos elevados, com coloracdo rosa-avermelhada e com
descamacdo minima. Em caso de divida deve-se proceder ao exame microscépico de

uma amostra de escamas com hidroxido de potéssio para observar a presenca de hifas.

(46) (2)
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HISTOPATOLOGIA

As caracteristicas histopatoldgicas da DS variam de acordo com a evolugédo
clinica da doenca. Na DS aguda e subaguda ha um infiltrado perivascular escasso de
linfécitos e histidcitos, espongiose ligeira a moderada, ortogueratose e paraqueratose
focais. O achado mais caracteristico € a presenca de escamas repletas de neutrofilos a
bloquear a abertura dos infundibulos foliculares que se encontram dilatados.

Na forma cronica, para além destas caracteristicas ha também vénulas e
capilares marcadamente dilatados no plexo superficial. (2) (43)

Nos doentes com DS e SIDA, o padrdo histopatoldgico € diferente do acima
exposto. As bidpsias cutaneas demonstram paraqueratose muito disseminada, necrose
queratinocitaria, exocitose de neutrofilos e infiltrados perivasculares superficiais de

plasmdcitos. A hiperqueratose € comum em lesdes de longa data (Tabela 3). (42)

Dermatite Seborreica Dermatite Seborreica
Cléssica associada a SIDA
Paraqueratose focal Paraqueratose disseminada
Raros queratin6citos Muitos queratindcitos
Epiderme
necroticos necréticos
Espongiose proeminente Espongiose escassa
Vasos de parede fina Vasos de parede espessada
Derme Poucos plasmacitos Muitos plasmacitos
Sem leucocitoclasia Leucocitoclasia focal

Tabela 3 - Diferencas histopatoldgicas entre a dermatite seborreica classica e a dermatite

seborreica associada a SIDA.
Adaptado de Plewig et al. Fitzpatrick's Dermatology in General Medicine.: McGraw-Hill; 2008. p. 219-225.
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TRATAMENTO

A DS é uma dermatose crénica com tendéncia a recidivar, ndo existindo até ao
momento nenhum tratamento curativo. O doente adulto deve ser informado deste facto
e, de que todas as modalidades terapéuticas aliviam temporariamente os sintomas até a
préxima recidiva. Assim, o tratamento passa pelo controlo da doenca de forma a evitar
futuras recidivas, primando igualmente pela seguranca. (43)

Os principais objectivos terapéuticos sdo o controlo sintomatico, através da
remocao das escamas/crostas e reducdo do eritema e prurido, bem como a inibi¢do da
colonizacdo fangica e infeccdo secundaria. (43) Para os alcancar, existem ndo sé varias
opcdes farmacoldgicas, mas também medidas ndo farmacoldgicas que devem ser
transmitidas ao doente. O uso diario de produtos de limpeza da pele pouco agressivos, a
aplicacdo de emolientes na forma de emulsdo ou cremes suaves e contendo substancias
que controlam a seborreia sdo benéficos. Ademais, o doente deve evitar a irritacdo das
lesbes activas através da remocdo mecanica das escamas oOu uso preparaces
queratoliticas. E ainda essencial o conhecimento e evicgdo dos factores de agravamento
da doenca, como por exemplo, o stress e o clima invernal. Contrariamente, a exposi¢do
solar durante os meses de verdo tem um efeito positivo na doenca. (53) (54)

As opcdes farmacoldgicas incluem corticosterdides tépicos de baixa poténcia,
agentes antifungicos, imunomodeladores e queratoliticos em varias formulagdes.

Na maioria dos casos, 0 tratamento topico é suficiente, ficando as opcles
sistémicas reservadas para casos de DS disseminada ou refractaria ao tratamento tdpico.

Inicialmente, o tratamento da DS focava-se sobretudo em farmacos com
propriedades anti-inflamatorias. Actualmente, procura-se incluir no esquema terapéutico

agentes antifungicos. (38)
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Os corticosterdides topicos de poténcia leve a moderada em monoterapia sdo
eficazes no controlo sintomatico, porém, quando descontinuados, a doenca recidiva
rapidamente. (53) Ademais, se usados de forma cronica, podem causar atrofia, eritema e
telangiectasias, sobretudo na face, ou iniciar/exacerbar rosacea e dermatite perioral. (2)

Os antiflngicos topicos sdo considerados a terapéutica primaria da dermatite
seborreica, porque, ao reduzirem a carga de Malassezia spp., conseguem aumentar o
tempo entre as recorréncias quando comparados com o0s corticdides. Portanto, para
obtengdo de um esquema terapéutico que seja eficaz, seguro e associado a baixas taxas
de recorréncia, um agente antifingico deve ser utilizado, em monoterapia ou em
combinagdo com outros farmacos. (53)

Nos individuos imunodeprimidos e naqueles com doengas neuroldgicas, a DS é

mais resistente ao tratamento.

< TRATAMENTO TOPICO

As terapéuticas topicas sdo o componente central do tratamento da DS, visto
tratar-se de uma doenca cutanea, recorrente, geralmente leve e que responde bem a estes
agentes. (55)

O agente tdpico ideal é aquele que apresenta uma boa penetracdo cutanea, com
um excipiente que potencie a absor¢do do principio activo e, simultaneamente, actue

como um reservatério para libertacdo prolongada do farmaco activo. (53)

1. Antifungicos topicos

Os antifingicos topicos sdo considerados agentes de primeira linha no
tratamento da DS, pela capacidade de reduzir a proliferacdo de Malassezia spp. e a

subsequente resposta inflamatoria. (1)
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Dentro dos grupos de antifingicos topicos utilizados no tratamento da DS
destacam-se os azois (imidazais) e a ciclopirox olamina do grupo das hidroxipironas.

Os imidazois inibem alguns passos da biossintese do ergosterol, um dos maiores
constituintes da membrana celular fungica, responsével pela sua fluidez e integridade.
(56) Desta classe de antifungicos, o composto mais utilizado é o cetoconazol, que
demonstrou uma eficacia semelhante aos corticosterdides topicos mas com a vantagem
de remissdes mais prolongadas. (43) (57) Em Portugal, o cetoconazol estd disponivel
sob a forma de champd e creme a 2% (58). No caso de DS do couro cabeludo,
recomenda-se 0 uso do champd, uma a duas vezes por semana durante 4 semanas e,
apos este periodo, de forma a diminuir as taxas de recorréncia, lavar semanalmente ou a
cada 2 semanas. Para alcancar a maxima eficécia, deve-se deixar o champd actuar no
couro cabeludo durante 5 a 10 minutos antes de enxaguar. (59) (60)

Para a DS que acomete outras areas cutaneas, opta-se pela utilizacdo de creme
com cetoconazol a 2%, uma a duas vezes por dia, durante 4 semanas. Posteriormente,
para manutencgéo, recomenda-se a aplicacdo semanal. (60) (61)

Outros imidazois utilizados no tratamento da DS sdo o miconazol, econazol,
bifonazol e o sertaconazol. O creme de bifonazol a 1% é igualmente eficaz com a
vantagem adicional de sO ser necessaria uma aplicacdo diaria. O miconazol pode ser
usado isoladamente ou em combinacdo com hidrocortisona. (55) Alguns estudos
comparativos apontam o sertaconazol como uma possivel modalidade terapéutica eficaz
para a DS (62) (63) (64). De facto, estudos farmacocinéticos e de tolerancia concluiram
que o sertaconazol a 2% tem uma taxa de absorcdo cuténea rapida e de longa duragéo
mas com absorgdo sistémica baixa; estudos in vitro comparativos de actividade
antifingica demonstraram que o sertaconazol ¢ estatisticamente mais activo que outros

azdis como cetoconazol, bifonazol, miconazol e que a terbinafina; estudos clinicos

34



também demonstraram a sua eficacia na redugdo do prurido e descamagdo, com um
deles a demonstrar superioridade clinica sobre o cetoconazol a 2% em creme. (53)

A classe dos azOis apresenta uma toxicidade relativamente baixa, sendo por
norma farmacos seguros e bem tolerados. Os efeitos anti-androgénicos destes
medicamentos surgem apenas com doses bastante elevadas utilizadas por via sistémica
(equivalente a 600 a 800mg/dia de cetoconazol oral). E, portanto, improvéavel que esse
efeito ocorra com as doses alcancadas no tratamento topico. (5)

O elevado risco de toxicidade hepética descrito para o cetaconazol oral ndo esta
descrito para a aplicacdo topica, embora em situacBes de disfuncdo hepatica seja
recomendada precaucdo com o seu uso. (58)

A ciclopirox olamina é um antifingico de aplicacdo tdpica pertencente a classe
das hidroxipiridonas, que actua de forma diferente dos azoéis, via bloqueio de
peroxidases fangicas, o que lhe confere um baixo potencial para desenvolvimento de
resisténcias. Apresenta uma actividade antifingica de largo espectro bem como alguns
efeitos anti-inflamatdrios, inibindo in vitro a ac¢do da 5-lipoxigenase, que interfere na
activacdo dos androgénios locais, e da cicloxigenase, envolvida na formacdo de
mediadores pré-inflamatorios derivados do acido araquidénico. (56) (5)

A ciclopirox olamina é eficaz no tratamento da DS na forma de creme, gel ou
champd a 1% de concentracdo. (53) E pelo menos t&o eficiente como o cetoconazol a
2%, e a taxa de resposta parece ser dose-dependente, obtendo-se melhores resultados
com concentragdes maiores e uso mais frequente. (65) (66)

A combinacdo em champd de ciclopirox a 1,5% com &cido salicilico a 3% ou
piritionato de zinco a 1% também é eficaz. (67) (68)

Sdo desconhecidas reacgOes adversas medicamentosas da ciclopirox olamina.

(58)
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Actualmente, quer a terbinafina, um derivado da alilamina, quer a butenafina,
uma benzilamina, ndo estdo indicadas para o tratamento da DS, apesar de diminuirem a
carga de Malassezia spp. na area em que sdo aplicadas. (53)

A taxa de proliferagdo da M. furfur é lenta, com duas a varias semanas de

intervalo entre recidivas. Os intervalos de descanso terapéutico devem seguir este ritmo.

3)

2. Corticosteroides topicos

Os corticosterdides sdo considerados agentes terapéuticos de primeira ou de
segunda linha, consoante a gravidade da doenca. (69)

Nos casos severos de DS, podem ser usados corticosterdides de baixa ou média
poténcia no inicio do tratamento, quer em monoterapia ou em combina¢do com um
agente antiflngico, de forma a reduzir rapidamente a inflamacéo. (55)

Vérios estudos comparativos entre corticosterdides e antiflngicos topicos
demonstram a superioridade dos segundos na terapéutica de manutencdo. Num estudo
que envolveu 70 individuos com DS, foi demonstrado que aqueles que receberam
tratamento profilatico com miconazol (isolado ou em combinagdo com hidrocortisona)
apresentavam melhoria significativa em comparacdo com 0s que receberam apenas
creme de hidrocortisona a 1%. Os tratamentos com miconazol também reduziram as
contagens de Malassezia spp. A hidrocortisona tdpica também ndo é superior ao
cetoconazol na reducdo sintomatica, e este Ultimo consegue reducbes do nimero de
Malassezia spp. significativamente superiores as da hidrocortisona. O cetoconazol a 2%
mostrou ser superior ao dipropionato de betametasona a 0,05% quer na reducdo

sintomatica quer na reducédo das contagens de Malassezia spp. (55)
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Os corticosteroides topicos estdo disponiveis numa variedade de formulagdes,
devendo o clinico seleccionar a poténcia e forma farmacéutica de acordo com a
gravidade e os locais afectados pela doenga. O uso de uma formulacdo ndo irritante e,
preferencialmente, hidratante como um hidrogel, uma emuls&o ou creme emoliente pode
ser util. (69)

De uma forma geral, deve ser escolhida a preparacdo que inclua o corticéide
menos potente na concentracdo mais baixa possivel para que haja eficécia terapéutica. A
sua utilizacdo ndo deve ultrapassar as duas aplicacdes diérias. A poténcia relativa dos
corticosteroides ¢ apresentada na tabela 4. (58)

Os niveis dessa absorcdo estdo na razdo directa da dimensdo da superficie
corporal tratada (habitualmente reduzida na DS do adulto) e da duragdo do tratamento.
Deve também lembrar-se que se observa uma absor¢do aumentada nas zonas de pele
fina e nas areas erosionadas, e que também a oclusdo, nomeadamente nas pregas ou na
area das fraldas, potencia a sua absorc¢éo. (58)

A utilizagdo prolongada ou frequente deve ainda ser evitada pelo risco de efeitos
adversos locais, nomeadamente atrofia, teleangiectasias, purpura, estrias/sugilacées,
hipertricose, rosécea e dermatite perioral.

Na maioria dos casos, os corticoides de baixa a moderada poténcia séo eficazes
na rapida redugdo sintomatica. Porém, quando a DS do couro cabeludo tem um
envolvimento difuso e se associa a prurido intenso, pode ser necessario recorrer a
agentes de maior poténcia.

Geralmente, estes farmacos sdo utilizados no maximo durante 1 a 4 semanas,
com respostas sintomaticas rapidas. Ao invés da descontinuacdo abrupta, o desmame

progressivo pode, potencialmente, reduzir o risco de recidiva. (69)
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Poténcia Nome
DCI : Formulacdo = Embalagem
(grupo) Comercial
Muito Dipropionato de Diprolene Gel e pomada 15, 45,50 ¢
elevada Betametasona 0,05% em
Q) veiculos com propilenoglicol
Propionato de Clobetasol
0,05%
Propionato de halobetasol
0,05%
Elevada Amcinonida 0,1%
(11 Dipropionato de
Betametasona 0,05%
Meédia- Propionato de Fluticasona Cutivato Pomada 15, 30,60 g
Elevada 0,005%
(11 Acetonido de Cinalog
Triamcinolona 0,5%
Média Valerato de Betametasona
(IVeV) 0,1%
Butirato de hidrocortisona Locoid Pomada 5, 10, 15, 30, 45
0,1% g
Probutato de Pandel Creme 15,45,80¢g
hidrocortisona 0,1%
Valerato de Westcort Creme, 14, 45,60 g
Hidrocortisona 0,2% Pomada (creme e
pomada)
120 g (creme)
Furoato de Mometasona Mometasona Pomada 10, 15, 20, 30,
0,1% Mylan 50, 60, 100 g
Baixa Dipropionato de Aclovate Creme, 15, 45,60 g
(V1) Alclometasona 0,05% pomada
Desonida 0,05% Desonate
Muito Hidrocortisona 1%, 2,5%
Baixa (VII)

Tabela 4 — Poténcia relativa dos corticosterdides topicos.
(Adaptado de Ference JD, Last AR. Choosing Topical Corticosteroids. American Family Physician. 2009 Janeiro; 79:

p. 135-140)
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3. Sulfureto de selénio

Os champés contendo sulfureto de selénio sdo eficazes no tratamento da DS do
couro cabeludo. (59) Em Portugal, existe sob a forma de champd numa concentracdo de
2,5%, estando recomendada a sua utilizagdo duas vezes por semana nas duas primeiras
semanas, e depois semanalmente. (58) (70)

Este composto tem uma accdo queratolitica, resultante da interaccdo directa
entre 0s queratindcitos e as particulas de sulfureto (42) e uma actividade antifungica,
embora os mecanismos moleculares desta ac¢do anti-fingica sejam desconhecidos. (59)

O sulfureto de selénio € uma substancia particulada, cuja eficacia € dependente
do tamanho das particulas. Quanto menor a dimensao da particula, maior o grau de
interac¢do e, consequentemente, maior a eficacia terapéutica. Além disso, o sulfureto de
selénio é uma mistura complexa de multiplas isoformas e a composi¢do relativa das
formulagdes pode afectar a eficécia. (59) (71)

Tanto o champd com 2% de cetoconazol como o champd com 2,5% de sulfureto
de selénio sdo eficazes no tratamento de Pitiriase capitis, mas o cetoconazol é melhor
tolerado. (55)

Apenas 1% do sulfureto de selénio aplicado topicamente é absorvido via
sistémica e, por isso, os efeitos secundarios sdo raros e maioritariamente limitados a
pele. A nivel do local de aplicacdo pode induzir alteracGes histolégicas como
hiperqueratose, acantose e dilatacdo dos vasos dérmicos. Foram descritos alguns casos
de descoloracdo alaranjada do couro cabeludo apds o uso de champ6s de sulfureto de

selénio, reversivel apos a interrupcao. (72) (73)
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4. Inibidores da Calcineurina

Os inibidores da calcineurina sdo agentes imunomodeladores capazes de inibir a
activacdo dos linfocitos T e, assim, reduzir a resposta inflamatéria. (55) Em Portugal
sdo comercializados o tracolimus, em pomada de 0,03% ou de 0,1%, e o pimecrolimus
em creme numa concentragao de 1%. (58)

Estes farmacos apresentam propriedades anti-inflamatérias comparaveis as dos
corticosterdides topicos, com as vantagens de estarem associados a periodos de
remissdo mais prolongados, recidivas mais leves e sem os efeitos cutaneos colaterais
dos corticéides. (5) (55) Para além disto, o tracolimus exibe propriedades antiflngicas.
(43)

O efeito secundario mais frequente destes farmacos é a sensacdo de calor ou
queimadura no local de aplicacdo que regride ap6s os primeiros dias de utilizacdo e que
raramente leva a interrupcao da terapéutica. Ao contrario dos corticdides, os inibidores
da calcineurina ndo causam atrofia cutanea. (74)

Apesar de utilizados na DS, a sua principal indicacdo é como agentes
terapéuticos na fase aguda ou manutencdo da dermatite atopica. (58) (55) Estes
farmacos tém um custo elevado (58) e existe alguma controvérsia no que concerne a
possibilidade de aumentaram o risco de neoplasias malignas pela imunossupressao
sistémica que condicionam. (55) (60) (74)

Embora, relativamente aos corticosterdides, tanto o primecrolimus como
tracolimus tenham maior durabilidade na reducgdo sintomatica, quando comparados com
cetoconazol e com o piritionato de zinco, demonstram menor durabilidade do efeito

terapéutico e mais efeitos secundarios. (55)
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5. Piritionato de Zinco

O pitirionato de zinco (PTZ) é o principio activo de uma variedade de champ®s
anti-caspa pelos seus efeitos antifungicos e antimicrobianos. (17) Além disso, possui
algumas propriedades particularmente Uteis para a sua utilizagdo em champ®s: é pouco
hidrossolGvel, o que permite a sua retencdo no couro cabeludo apds remocdo do
champ®; é economicamente acessivel para uso regular; e permite formulacfes galénicas
cosmeticamente aceitaveis pela auséncia de cor e odor. (59)

Apesar do uso disseminado, o mecanismo antifingico do PTZ ainda é pouco
claro. Algumas hipdteses propostas sao a sua capacidade de induzir a privagdo de ferro
na célula fangica, de aumentar o influxo de cobre ou de despolarizar a membrana
celular fungica, impedindo o transporte transmembranar. (59)

O PTZ é eficaz no tratamento da DS, demonstrando actividade intrinseca contra
Malassezia spp. (59) Contudo, alguns estudos mostraram que a sua eficacia é inferior a
do cetoconazol, ndo sendo esta evidéncia limitativa do seu uso na abordagem da DS.
(17) De facto, o efeito prético do PTZ depende de multiplos vectores, como o tamanho
e a forma das particulas, que determinam a quantidade depositada, o grau de cobertura
do couro cabeludo e a disponibilidade do material depositado apds enxaguar o champ0.
Por exemplo, as particulas de 2,5 micrémetros sdo ideais para uma ampla cobertura do
couro cabeludo durante a aplicacdo do champd. Desta forma ndo se pode generalizar a
eficacia dos champds baseados em PTZ. (59)

O PTZ é seguro, ndo sendo conhecidas reaccdes adversas medicamentosas. (58)

(59)
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6. Medicamentos Queratoliticos

Maioritariamente formulados como champ@s, 0s agentes quertoliticos incluem o
acido salicilico e o alcatrdo mineral. Nenhum tem actividade antifingica, promovendo o
amolecimento, maceracdo e descamacéo do epitélio queratinizado. (53)

A sua eficécia no tratamento da DS do couro cabeludo ndo estd bem definida,
sendo principalmente adjuvantes para reducéo da descamacao. (69)

O é&cido salicilico pode ser usado em todas as situacdes de hiperqueratose e
descamacdo. Apenas concentracfes de &cido salicilico iguais ou superiores a 3% s&o
verdadeiramente queratoliticas, abaixo deste limiar tm um efeito predominantemente
plastico e emoliente. Os efeitos colaterais nestas concentracfes sao raros. (58)

O alcatrdo mineral ¢ mais activo que o &cido salicilico pois, além das
propriedades queratoliticas, também possui propriedades anti-inflamatorias. (58)

Num estudo controlado e randomizado, a utilizacdo de um champd com 4% de
alcatrdo mineral reduziu de forma significativa a DS do couro cabeludo quando
comparado com o placebo e, este beneficio foi mais acentuado quando se combinou
alcatrdo mineral com ciclopirox.olamina. (55)

Contudo, o seu potencial efeito carcinogénico tem determinado uma utilizacao
cada vez mais ponderada e a retirada progressiva do mercado das preparacdes nédo
sujeitas a receita médica. (58) Acresce ainda a possibilidade de os produtos a base de

alcatrdo mineral poderem tingir o cabelo mais claro. (69)

7. Sais de Litio
Tanto o succinato de litio como o gluconato de litio demonstraram eficacia no

tratamento da DS. (55) Embora alguns estudos tenham demonstrado a sua eficacia in
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vitro contra Malassezia spp, pensa-se que ndo sejam agentes fungicidas especificos mas
antes agentes anti-inflamatorios. (42) (55)

Os cremes de gluconato de litio a 8% e de succinato de litio a 8%, usadas duas
vezes ao dia durante oito semanas, demonstraram melhores resultados na remisséo
completa da DS quando comparadas com o placebo. O sucinato de litio também
demonstrou sucesso no tratamento da DS da face em doentes infectados pelo VIH. (42)

(55)

8. Metronidazol

O metronidazol tépico é comercializado em Portugal sob a forma de creme, gel e
emuls@o em concentracdes de 0,75% ou de 1%. (58)

Trata-se de um de um agente com actividade antimicrobiana e anti-inflamatdria,
que é indicado para o tratamento da rosacea e que tem sido estudado pela sua possivel
eficdcia no tratamento da DS. (53) No entanto, os estudos sdo limitados e com

resultados contraditérios. (55)

% TRATAMENTO SISTEMICO

A primeira linha no tratamento da DS € a terapéutica topica. No entanto, nos
casos de doenca disseminada ou refractaria ao tratamento topico, a terapéutica oral pode
ser vantajosa. (42)

A toma diaria de 200mg de itraconazol durante 7 dias € eficaz no tratamento da
DS, parecendo ser o f&rmaco de escolha quando a DS tem indicacdo para tratamento
sistémico. Por pertencer ao grupo dos triazéis, ndo apresenta o0 mesmo potencial de

hepatotoxicidade que o cetoconazol oral, 0 qual ja ndo é comercializado em Portugal.
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A toma de 250mg de terbinafina durante 6 semanas ndao mostrou beneficio no
tratamento da DS facial comparativamente ao placebo, mas a nivel das &reas corporais
ndo expostas provou melhoria significativa das lesdes. (55) A terbinafina tem fraca
actividade antifungica contra Malassezia spp., ndo sendo eficaz no tratamento da
pitiriase versicolor, outro disturbio cutaneo causado por Malassezia spp. Isto sugere que
a terbinafina actue por outro mecanismo no tratamento da DS. (42) (75)

A eficécia terapéutica do itraconazol e da terbinafina pode ser explicada pela
excrecdo destes agentes no sebo. Apoés 4 dias de tratamento com 200mg de itraconazol,
os niveis alcancados na secrecdo sebacea sao muito mais elevados que os alcangados
pelos antifingicos mais antigos como o cetoconazol. Acresce ainda o facto de o
itraconazol ser detectavel no sebo por mais de duas semanas apds o término da
terapéutica. (42)

A isotretinoina oral tomada diariamente em baixas doses (0,05 a 0,10 mg/Kg de

peso corporal) por varios meses pode ser util em alguns casos mais refractarios de DS.

(5) (43)

% FOTOTERAPIA

1. Radiacdo Ultra-violeta (UVB)

Os doentes com DS frequentemente apresentam melhoria da sua condicdo
durante o verdo. As radiacbes UVA e UVB tém um efeito inibitério directo no
crescimento das culturas de Malassezia spp.

Um estudo prospectivo, que avaliou 18 individuos com DS grave tratados trés
vezes por semana com radiacdo UVB até a um maximo de dois meses, demonstrou que

todos responderam bem & fototerapia, especialmente aqueles com doenca disseminada.
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As maiores limitacGes da irradiagdo UVB séo a frequéncia das visitas a unidade
de fototerapia (em média sdo necessarias 23 sessdes), a rapida recorréncia da doenca 2 a
6 semanas apds conclusdo do tratamento e os riscos associados ao exceder a dose

cumulativa méaxima segura ao longo da vida. (55)

2. Psoraleno e radiacao ultravioleta A (PUVA)

A terapéutica combinada de psoraleno e radiacdo ultravioleta A tem sido usada
com sucesso nas formas eritrodérmicas de DS. (43) Além disso, a administracdo de
PUVA também conduziu a regressdo das lesfes cutaneas de doentes infectados pelo
VIH. (55)

No entanto, foram reportados alguns casos de DS da face de novo durante

tratamento com PUVA em doentes com psoriase. (55)
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CONCLUSAO

A dermatite seborreica é uma doenca cutanea inflamatoria frequente, que na
idade adulta apresenta um curso crénico e recidivante, afectando negativamente a
qualidade de vida do doente. Apesar de descrita hd mais de um século, a etiopatogenia
da doenca ainda ndo estd completamente esclarecida e ndo existe, actualmente, um
tratamento realmente curativo. Desta forma, doente e clinico devem cooperar de forma a
encontrar a melhor estratégia que simultaneamente controle a sintomatologia e
prolongue o tempo entre recidivas.

O doente deve identificar e evitar os factores agravantes da doenca, como o
stress e o clima frio e seco, bem como adquirir habitos didrios de limpeza facial de
forma a reduzir a seborreia cutanea, evitando, contudo, produtos demasiado irritativos.

O clinico deve inicialmente primar por um esquema farmacoldgico de aplicacdo
topica, s6 sendo aceitavel optar por farmacos sistémicos nas formas de DS disseminadas
ou refratarias ao tratamento topico.

Os agentes antifingicos topicos afiguram-se como a terapéutica base da doenca,
por serem a classe farmacolégica que melhor controla as recidivas. Deste modo, o
esquema terapéutico eficaz no controlo da doenca deve incluir um antifungico, em
monoterapia ou em combinacdo com outros farmacos. Em aplicagdo tdpica, o
cetoconazol, bifonazol, sertaconazol e o ciclopirox olamina séo eficazes e seguros.

Os corticosteroides topicos controlam de forma réapida a inflamacéo, mas nao
dispdem da mesma capacidade de controlo das recidivas que os antifungicos topicos.
Podem ser usados no inicio do tratamento para reducéo rapida dos sintomas, mas devem
ser descontinuados, de forma progressiva, ao fim de 4 semanas, pelos potenciais efeitos

adversos locais.

46



Apesar de os inibidores da calcineurina, tracolimus e pimecrolimus, serem t&o
eficazes como os corticoides na reducdo da inflamagdo sem apresentarem os efeitos
adversos destes, sdo farmacos de elevado custo, tornando o tratamento a longo prazo
dispendioso. Além disso ndo tém a mesma durabilidade na remissdo da doenga como 0s
antifngicos.

O piritionato de zinco é seguro e eficaz no tratamento da DS do couro cabeludo.
No entanto, a eficicia depende de vérios factores intrinsecos das particulas.

Os agentes queratoliticos, como o &cido salicico e o alcatrdo mineral séo
adjuvantes na reducdo da descamacéo, sem promoverem um controlo da inflamagéo. O
uso de alcatrdo activado deve ser cauteloso pelo potencial carcinogénio.

O sulfureto de selénio apesar de eficaz no tratamento da DS apresenta maior
incidéncia de efeitos adversos que o cetoconazol, ndo sendo tdo bem tolerado.

O itraconazol oral ¢é o farmaco de escolha para o tratamento sistémico da DS
grave.

Tendo em conta que a exposic¢do a radiacdo UVA e UVB promove a inibigdo do
crescimento de Malassezia, alguns estudos referem beneficios com a fototerapia UVB e

PUVA.
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