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DERMATITE SEBORREICA

Tratamento 

• A DS é uma afecção crônica e recidivante, portanto, o seu 
tratamento visa ao controle, mas não à cura. 

• A grande variedade de ativos empregados no tratamento da D.S. 
pode ser agrupada em duas famílias: antiinflamatórios e 
antifúngicos.

• Há muitos tipos de veículos tópicos: xampu, espuma, creme, gel, 
loção, solução, entre outros.



Tratamento tópico

Agentes não-específicos: 
queratolíticos.

• Sulfeto de selênio: tem uma ação 
queratolítica e anti-fúngica, sendo 
geralmente utilizado, em 
concentrações de 1 a 2,5%, como 
xampu. 

Pode causar descoloração dos 
cabelos.



• Corticóides: os corticóides tópicos podem ser utilizados como tratamento 
de DS pela sua ação antiinflamatória e, frequentemente, são prescritos em 
combinação com antifúngicos. 

• O uso, a longo prazo, dessas drogas precipita recorrências e gera 
dependências, pelo seu efeito rebote. 

• Estudos evidenciaram que o gel de cetoconazol foi mais efetivo e seguro 
em comparação com loção de dipropionato de betametasona 0,05%, ou 
creme de hidrocortisona 1% usados uma vez ao dia.



Curto contato

• Pascall Reygagne e colaboradores avaliaram o uso do xampu de propionato de 
clobetasol 0,05%. 

• Pacientes, com dermatite seborréica moderada à severa, do couro cabeludo, foram 
tratados duas vezes por semana, por quatro semanas. O xampu foi deixado no couro 
cabeludo por 2,5 ou 5 ou 10 minutos. Foi realizada comparação com o veículo por 10 
minutos ou com gel espumante de cetoconazol 2% por 5 minutos.

• O resultado foi melhor com a exposição por 10 minutos, que superou o resultado do
tratamento com o cetoconazol (não é assim na vida real).

• O uso de curta exposição do corticoide não leva aos efeitos colaterais comuns a essa
medicação.



Antifúngicos

• Cetoconazol a 2% é efetivo, bem tolerado e pode ser utilizado para 
qualquer área do corpo (couro cabeludo, face ou corpo). 

• O creme a 2% tem sido eficaz no tratamento de DS do couro cabeludo e do 
corpo. 

• Xampu a 2% também tem se mostrado eficaz para a profilaxia, usado uma 
vez por semana. Melhor tolerado que o sulfeto de selênio.

• Alilaminas: terbinafina possui atividade contra dermatófitos, sendo pouco
ativa contra leveduras.



• Hidroxipiridonas: ciclopirox é um antifúngico sintético, derivado das 
hidroxipiridonas, que apresenta boa eficácia e tolerabilidade para a dermatite 
seborréica. 

• Um estudo mostrou que o uso da ciclopirox olamina a 1%, em xampu, pode ser 
tão eficaz para o couro cabeludo quanto o creme a 1% para a face.



E La Roche???                   E Ducray???

• Kerium DS ®

• Composição:   
LHATM, Ácido 
Salicílico, Glycacil, 
Piroctona-
Olamina, Vitamina 
PP (vitamina B3), 
Capryloyl glycine e 
outros.

• Kertyol ® 

• Ictiol e Crotamiton: anti-
inflamatório, queratorredutor, 
anti-pruriginoso e anti-fúngico. 
Ácido Salicílico: queratolítico. 
Glicerol: umectante. Piroctona 
Olamina: antifúngico.



Tacrolimo? Uma saída elegante...e só isso!!!

• Imunomoduladores: possuem efeito anti-inflamatório, inibindo os 
linfócitos T ativados. 

• São mais seguros que os corticosteróides para uso prolongado ou em 
áreas de dobras, por não apresentar os efeitos colaterais desta classe 
de medicamento. 

• Essas drogas são o tacrolimo (Protopic®, Tarfic®) e o pimecrolimo 
(Elidel®).



Tacrolimo 0,03% (2 anos) e 0,1% (16 anos)

• Tacrolimus tem demonstrado potente atividade fungicida contra M. furfur.

• A combinação das atividades anti-inflamatória e antifúngica pode resultar na alta
eficácia deste agente para o tratamento da DS.

• Em diversos estudos, pacientes com DS foram tratados isoladamente e com
sucesso com tacrolimus 0,1%.

Macrolídeo produzido pela 
bactéria Streptomyces 
tsukubaensis.



Pimecrolimo (a partir de 3 meses de idade)

• Pimecrolimus creme 1%, em um estudo recente, mostrou similar 
efetividade em comparação com um corticosteroide potente 
(valerato de betametasona). 

• Houve completa resolução do quadro após 9 dias de tratamento, 
nos 2 grupos, mas as recidivas foram mais comuns nos pacientes 
tratados com corticosteróide. 



• Tratamento oral para a Dermatite Seborréica:

• Nos casos em que as lesões de DS são disseminadas ou refratárias ao 
tratamento tópico, uma medicação oral pode ser utilizada.

• Itraconazol, 200 mg por dia, por 7 dias. Vahide Baysal e cols. realizaram 
um estudo em que os pacientes utilizaram creme de hidrocortisona 1%, 2 
vezes ao dia, por 1 mês, associado a 200mg, por dia, de itraconazol, por 1 
semana, no 1º mês, e 200mg, por dia, por 2 dias consecutivos, por 11 
meses. 

• Houve melhora do quadro para a maioria dos pacientes e foi demostrada
eficácia e segurança desta medicação.

• Fluconazol e terbinafina não exibem benefício.



• Isotretinoína oral: é a droga mais efetiva na redução da glândula 
sebácea e da produção do sebo. 

• Após o uso deste medicamento para a seborréia, os pacientes, 
geralmente, ficam por meses a anos sem apresentar recidivas. 

• É uma indicação “off -label” para seborréia e dermatite seborreica 
grave e resistente.  A dose varia de 0,05 a 0,1mg por kg por dia, por 
alguns meses.



• Profilaxia

• Tópica

• Cetoconazol 2 %, em xampu, pode ser usado profilaticamente, ao menos 1 vez 
por semana, com bom resultado. Pode ser empregado como “pré-lavagem”.

• Sistêmica

• Se o quadro for disseminado, a profilaxia oral pode ser preferida. Um estudo
aberto mostrou sucesso com uso profilático de itraconazol 200 mg por dia, nos
primeiros 2 dias de cada mês após o tratamento eficaz da DS com itraconazol
200mg por dia. Nove meses após o início do tratamento, 28 de 30 pacientes, não
apresentaram recidiva.



Nosso dia a dia

• Cetoconazol xampu como pré-lavagem (o resto da vida) e como 
sabonete líquido na face.

• Clobetasol loção capilar 1 vez ao dia por 7 dias e não repetir antes de 
um mês (apenas nas crises).

• Mometasona creme 2 vezes ao dia por 7 dias e não repetir antes de 
um mês (apenas nas crises). 



Acne

LH e FSH são pró-inflamatórios e progesterona tem efeito androgênico.
LH estimula teca interna a produzir andrógenos.



Diretrizes para o tratamento da acne 

Sourced from Gollnick H, et al.  Global Alliance to improve resultados in acne. J Am Acad Dermatol. 2003;49(suppl1):1-37

Leve Moderada Grave

com 
comedões

Papular/pustular Papular/pustular Nodular2 Nodular/ 
conglobata

1ª escolha1 retinóide 
tópico

retinóide tópico + 
antimicrobiano 

tópico

antibiótico oral + 
retinóide tópico +/-

BPO

antibiótico oral + 
retinóide tópico + 

BPO

isotretinoína oral3

alternativas1 retinóide 
tópico alt.ou 

ácido 
azeláico ou 

ácido 
salicílico

agente 
antimicrobiano 

tópico alt.+ 
retinóide tópico 

alt.ou ácido 
azeláico*

Alt. antibiótico oral 
+ retinóide tópico 

alt.+/- BPO

isotretinoína oral ou 
alt. =antibiótico oral 

+ retinóide tópico 
alt.+/- BPO/ácido 

azeláico*

Alta dose de 
antibiótico oral+ 

retinóide tópico + 
BPO

alternativas 
para mulheres1,4

Vide 1ª 
escolha

Vide 1ª escolha antiandrogênico 
oral5 + retinóide 

tópico/ácido 
azeláico* +/-

antimicrobiano 
tópico

antiandrogênico 
oral5 + retinóide 

tópico +/-
antibiótico oral +/-
alt. antimicrobiano

Alta dose de 
antiandrogênico 
oral5 + retinóide 

tópico +/- alt. 
antimicrobiano 

tópico

terapia de 
manutenção retinóide tópico retinóide tópico +/- BPO



Retinoide
s tópicos







Retinoide tópico - eficácia

• Os retinoides tópicos são usados ​​no tratamento da acne não 
inflamatória e inflamatória e devem ser incluídos no 
tratamento inicial da maioria dos pacientes.

• O primeiro retinoide tópico para o tratamento da acne, 
tretinoína tópica, ainda é amplamente utilizado.



Retinoide tópico - eficácia

• Retinóides tópicos são derivados da vitamina A que atuam pela ligação 
a duas famílias de receptores nucleares nos queratinócitos: os 
receptores de ácido retinóico (RAR) e os receptores de retinóide X 
(RXR).

• A tretinoína, o adapaleno e o tazaroteno têm como alvo os receptores 
RAR-beta e RAR-gama; trifaroteno é seletivo para o receptor RAR-gama.

• Os complexos retinóide-receptor são transportados para o núcleo, 
onde ativam sequências reguladoras específicas de DNA chamadas 
elementos de resposta do hormônio retinoide (RARE), estimulando a 
transcrição dos genes-alvo.

•



Como AR permite a 
transcrição de genes
• Control of gene expression by retinoic acid. RAR-RXR 

heterodimers serve as the nuclear receptors for retinoic 
acid. When RAR ligands (e.g., At-RA) are not available, the 
RAR-RXR heterodimers attract corepressors and histone 
acetyl deacetylases to the genes which are under the 
control of retinoic acid response elements (RARE: direct 
repeats of AGGTCA with a 5-bp spacer; also called DR-5), 
resulting in a closed conformation of the chromosome and 
blocked transcription. When RAR ligands are available in a 
tissue microenvironment (e.g., produced from dendritic 
cells in the intestine), they would enter into T cells and 
activate RAR-RXR heterodimers. This is followed by the 
release of corepressors and attraction of coactivators, 
which, in turn, recruit histone acetyl transferases, resulting 
in an open conformation of the chromosome and 
transcription of the genes. In this regard, the human and 
mouse FoxP3 promoters have several RARE's and become 
acetylated at histones in response to retinoic acid.



Retinoide tópico - eficácia

• Retinoides contribuem para a normalização da queratinização folicular e 
diminuição da coesão dos queratinócitos, resultando em oclusão 
folicular reduzida e menor formação de microcomedões.

• O complexo retinoide-receptor compete pelas proteínas coativadoras 
do AP-1 (proteína ativadora 1), um fator chave de transcrição envolvido 
na inflamação.

• Os retinoides também regulam negativamente a expressão do receptor 
toll-like (TLR) -2, que tem sido implicado na resposta inflamatória na 
acne.

• Além disso, os retinóides podem aumentar a penetração de outros 
medicamentos tópicos para acne e contribuir na terapia de 
manutenção.



Retinoide tópico - administracão

• Os retinoides tópicos são aplicados uma vez ao dia e 
tradicionalmente à noite devido à fotolabilidade relatada com 
tretinoína.

• O adapaleno e o trifaroteno são mais estáveis ​​à luz.

• A tretinoína é menos estável quando exposta ao peróxido de 
benzoíla devido à oxidação, um efeito ampliado durante a 
exposição à luz.



110 reais



Retinoide tópico - administracão

• Os pacientes devem ser orientados a aplicar uma fina camada de 
retinóide tópico.

• Uma quantidade de medicamento do tamanho de uma ervilha é 
geralmente suficiente para cobrir o rosto.

• Devido ao efeito preventivo dos retinoides tópicos na acne, o 
medicamento deve ser aplicado em toda a área afetada, não como 
tratamento local de lesões individuais.

• A pele deve estar seca no momento da aplicação.



Tretinoína
0,025%

• FATOR 
LIMITANTE

• Gel que contém 
álcool na 
fórmula até a 
atualidade.

• Entre 30 e 35 
reais.



Tretinoína 
0,025% creme

Entre 45 e 50 
reais.

Unidade da 
ponta do 
dedo



Tretinoína 0,05% creme. 

Em torno de 50 reais.

Tretinoína 0,1% crème

entre 49 e 70 reais.



Adapaleno 0,1%...0,3%: 67 a 98 reais (ou 114 reais)



Retinoides - efeitos adversos

• O uso de retinóides tópicos não é recomendado durante a 
gravidez.

• Revisão sistemática e metanálise não encontraram 
aumentos significativos no risco de anormalidades 
congênitas graves com a exposição retinóide tópica no 
primeiro trimestre.



Antimicrobianos tópicos

• Antimicrobianos tópicos são usados ​​para diminuir o número 
de C. acnes colonizando a pele, com o objetivo de reduzir a 
resposta inflamatória que ocorre na acne.

• Os antimicrobianos tópicos mais usados ​​incluem peróxido de 
benzoíla , clindamicina e eritromicina (....ácido azelaico).

• A  adição de um agente antimicrobiano é recomendada quando 
os retinoides são usados ​​no tratamento de pacientes com acne 
inflamatória.



Peróxido de benzoíla

• Além de suas propriedades antibacterianas, o peróxido de 
benzoíla também é comedolítico.

• O medicamento está disponível no mundo em produtos com e sem 
prescrição, 2,5 a 10% em géis, loções, cremes, soluções absorventes, 
máscaras e produtos de limpeza.

• Concentrações de peróxido de benzoíla superiores a 2,5% podem não 
contribuir para o aumento do benefício.

• A melhora visível ocorre dentro de três semanas, com resultados máximos 
evidentes após 8 a 12 semanas.



Peróxido de benzoíla

• Embora a irritação seja comum, a dermatite alérgica de contato 
verdadeira ao peróxido de benzoíla é rara.

• Apenas 0,25 a 2,5% dos pacientes desenvolvem uma verdadeira 
sensibilidade alérgica ao contato.

• Os pacientes também devem ser avisados ​​de que o peróxido de benzoíla 
pode causar clareamento dos cabelos e das roupas.

• Antibióticos podem promover o aparecimento de cepas resistentes de C. 
acnes quando usados ​​sozinhos. A resistência é diminuída pelo uso 
combinado com peróxido de benzoíla.



Peróxido de benzoíla entre 50 e 61 reais

Ambos 5 e 10%



Eritromicina e clindamicina

• A eritromicina e a clindamicina tópicas não devem ser usadas como 
monoterapia para acne, pois as evidências mostram uma melhor 
eficácia do tratamento quando esses medicamentos são combinados 
com retinóides ou peróxido de benzoíla.

• Além disso, o uso de peróxido de benzoíla com antibióticos diminui a 
ocorrência de resistência bacteriana.

• Estão disponíveis géis de combinação contendo peróxido de 
benzoíla ou tretinoína combinados com um antibiótico.



Terapia combinada

55 reais

77 reais

95 reais



Antibióticos Orais

• Antibióticos orais melhoram a acne inflamatória inibindo o 
crescimento de C. acnes na unidade pilossebácea.

• Os antibióticos da família das ciclinas também têm propriedades 
anti-inflamatórias diretas.

• Antibióticos sistêmicos produzem melhora clínica mais rápida do 
que preparações tópicas, mas podem induzir efeitos colaterais, como 
candidíase vaginal ou desconforto gastrointestinal.



Recently, chemically 

modified tetracyclines 

have been synthesized 

that lack antibiotic 

activity but retain anti-

MMP activity (CMT-3), or 

lack both antibiotic and 

anti-MMP activity (CMT-

5).



Antibióticos Orais

• Antibióticos orais devem ser prescritos pelo menor período de 
tempo possível para limitar o surgimento de resistência a 
antibióticos.

• Idealmente, o tratamento é limitado a três a quatro meses, com o 
uso simultâneo de um retinoide tópico para facilitar a 
descontinuação do antibiótico. 



Antibióticos Orais

• Não existe consenso sobre se os antibióticos orais devem ter sua 
dose reduzida gradualmente ou interrompidos abruptamente. 

• Os antibióticos orais usados ​​no tratamento da acne    
incluem tetraciclina , doxiciclina , minociclina , sareciclina ,eritromicin
a , trimetoprim-sulfametoxazol , clindamicina e azitromicina.

• Um relatório sugere que a incidência de resistência a 
antibióticos por C. acnes aumentou de 20% em 1978 para 62% em 
1996.





Resistência a Antibióticos

• As práticas a seguir podem reduzir a incidência de resistência:

• Se os antibióticos orais forem interrompidos e precisarem ser 
reiniciados, prescreva o mesmo antibiótico pela segunda vez, 
enquanto permanecer eficaz.

• Evite o uso de antibióticos (tópicos ou orais) como monoterapia ou 
como terapia de manutenção.



• O uso concomitante de peróxido de benzoíla pode diminuir a incidência 
de resistência a antibióticos.

• Também pode ser útil usar peróxido de benzoíla por um período mínimo 
de cinco a sete dias entre os ciclos de antibióticos.

• A terapia combinada com um antibiótico oral e retinoide tópico 
melhorou a eficácia do tratamento em vários estudos, incluindo dois 
estudos randomizados.



Tetraciclinas

• No passado, a tetraciclina era o antibiótico oral preferido devido ao 
seu baixo custo e a estudos de alta eficácia.

• No entanto, os derivados da 
tetraciclina, doxiciclina e minociclina são agora mais utilizados.





Dosagem

• Tetraciclina 500 mg, 12/12 horas (melhora de até 80% em 6 meses, 
comparável à melhora de Diane®);

• Doxiciclina 50 a 100 mg, 1 ou 2x ao dia;

• Minociclina 50 mg, de 1 a 3x ao dia.

• Limeciclina 300 mg ao dia.



Macrolídeos

• Azitromicina  um antibiótico macrolídeo oral, mostrou eficácia no 
tratamento da acne.

• A dosagem ideal ainda precisa ser determinada.

• A preocupação com o uso da azitromicina no tratamento rotineiro da 
acne está relacionada ao aumento da incidência de resistência a este 
medicamento.



Pulsoterapia (3 dias com e  7 dias sem)

• Nesse contexto, 82,9% dos pacientes apresentaram redução de 60% das 
suas lesões inflamatórias após 4 semanas.

• O clareamento máximo (80%) foi obtido ao final de 12 semanas.

• A meia-vida plasmática da azitromicina é de 68 horas correlacionando-se 
adequadamente com a meia-vida de eliminação tecidual. Após 
administração oral de 500 mg de azitromicina, a Cmax (pico de 
concentração plasmática máxima) é de 0,41 µg/ml.



Clindamicina

• O uso de clindamicina oral é limitado devido ao potencial de induzir 
colite pseudomembranosa.

• Outros antibióticos são geralmente preferidos.



Diretrizes para o tratamento da acne 

Sourced from Gollnick H, et al.  Global Alliance to improve resultados in acne. J Am Acad Dermatol. 2003;49(suppl1):1-37

Leve Moderada Grave

com 
comedões

Papular/pustular Papular/pustular Nodular2 Nodular/ 
conglobata

1ª escolha1 retinóide 
tópico

retinóide tópico + 
antimicrobiano 

tópico

antibiótico oral + 
retinóide tópico +/-

BPO

antibiótico oral + 
retinóide tópico + 

BPO

isotretinoína oral3

alternativas1 retinóide 
tópico alt.ou 

ácido 
azeláico ou 

ácido 
salicílico

agente 
antimicrobiano 

tópico alt.+ 
retinóide tópico 

alt.ou ácido 
azeláico*

Alt. antibiótico oral 
+ retinóide tópico 

alt.+/- BPO

isotretinoína oral ou 
alt. =antibiótico oral 

+ retinóide tópico 
alt.+/- BPO/ácido 

azeláico*

Alta dose de 
antibiótico oral+ 

retinóide tópico + 
BPO

alternativas 
para mulheres1,4

Vide 1ª 
escolha

Vide 1ª escolha antiandrogênico 
oral5 + retinóide 

tópico/ácido 
azeláico* +/-

antimicrobiano 
tópico

antiandrogênico 
oral5 + retinóide 

tópico +/-
antibiótico oral +/-
alt. antimicrobiano

Alta dose de 
antiandrogênico 
oral5 + retinóide 

tópico +/- alt. 
antimicrobiano 

tópico

terapia de 
manutenção retinóide tópico retinóide tópico +/- BPO



Melasma



Dermatology - FACE: melasma

http://162.129.70.33/images/Melasma_1_031016.jpg


• Melasma é uma frequente desordem pigmentar adquirida, que afeta até 30% das 
mulheres com fototipo alto em idade reprodutiva. 

• Caracteriza-se por máculas/manchas assintomáticas de distribuição simétrica que 
predominam na face.

• Mulheres são mais afetadas por melasma que homens, numa proporção de 9:1.

• Estrógeno influencia mais que progesterona no desenvolvimento do melasma.

Melasma: um termo derivado do grego “melas” que significa 
negro.
Cloasma:  um termo derivado do grego “khloasma” que significa 
esverdeamento (cloasma hepático).



300 genes

• Estudos histológicos tem demonstrado que o melasma não é uma 
desordem limitada aos melanócitos, mas a membrana basal, os 
fibroblastos, os sebócitos e as células endoteliais também estão 
envolvidas.

• Quase 300 genes participam direta ou indiretamente da melanogênese, 
tornando sua patogênese complexa e de difícil abordagem.

• 1/3 dos casos em mulheres e a maioria dos casos em homens são de causa 
desconhecida.

• Pode haver uma história familiar da doença em até 18% dos indivíduos.



Formação da melanina ocorre no melanócito, dentro dos melanossomos

Tirosina

DOPA

DOPAquinona

DOPAcisteína DOPAcromo

DHI DHICA

EumelaninaFeomelanina

Tom da pele

Tirosinase

Tirosinase



Classificação

• Com base na dermatoscopia, o melasma é classificado em: 

• epidérmico – de coloração acastanhada e rede pigmentar regular; 

• dérmico – de coloração cinza-azulada, cuja rede perde a regularidade; 
e 

• misto – o que apresenta áreas compatíveis com ambos. 







Pilares do tratamento

• Comportamento de fotoproteção

• Fórmula de Kligman e Willis (1975)
Ácido 
retinóico..................0,1%
Hidroquinona....................
5%
Dexametasona.................0
,1%
Veículo...............qsp........2
0g





Tretinoína 0,05%, hidroquinona 4% e 
acetonido de fluocinolona 0,01% 

• Triluma®, Vitacid Plus®, Hormoskin ®, Triderm ®, Suavicid ® e 
genéricos correspondem a uma variação na fórmula de Kligman.



Controvérsias

• Desde 2006, há uma proposta de banimento de produtos OTC (“over-the-
counter”) contendo hidroquinona, mas até setembro de 2020 isso não 
havia acontecido nos EUA. 

• Os produtos OTC com hidroquinona até 2% foram permanentemente 
banidos como parte do “Coronavirus Aid, Relief, and Economic Security 
(CARES) Act.”

• No entanto, foi banida do mercado europeu desde 2001.

• Lembre-se de que, em janeiro de 2022, houve banimento das tatuagens 
coloridas na Europa (câncer e mutações).





Tempo mínimo: 1 mês!!!

• É normalmente aplicada 1 vez ao dia e os resultados são apreciáveis 
depois de 4 a 6 semanas.

• Os efeitos ótimos aparecem em 6 a 10 semanas.

• A introdução do corticóide visa a reduzir a inflamação induzida por
ambos hidroquinona e tretinoína. Também apresenta a capacidade
de inibir o metabolismo dos melanócitos.



Estudo 

• A formulação de tretinoína 0,05%, hidroquinona 4% e acetonido de fluocinolona 0,01% é 
aprovada pela FDA. Essa associação provou sua eficácia sem significantes efeitos 
colaterais em um estudo multicêntrico que durou 12 meses e envolveu 696 
participantes.

• 369 indivíduos completaram 6 meses de estudo e 327 completaram 12 meses (usando 
de maneira intermitente ou contínua).

• Apenas 2,5% abandonaram o estudo em função dos efeitos colaterais (2 pacientes com 
atrofia, 1 paciente com rosácea e 23 pacientes com teleangiectasia).



Desenho do estudo:

• Pacientes tratados por 8 semanas e re-tratados pelo mesmo período 
quando ainda necessário.

• No mês 12, o melasma estava total ou quase totalmente resolvido em 80% 
dos pacientes.

• Literatura: com a tripla combinação, 25% melhora em 2 meses, já com as 
combinações duplas (AR/H, H/C e AR/C), os resultados não superaram 
4,6% em 2 meses.



Distribuição de 
fototipo

México

Brasil

População total
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População mais homogeneamente distribuída em termos de fototipo no Brasil

67,2 % tinham um fototipo IV ou superior

A eficácia foi independente do fototipo predominante nesse estudo



Duração do melasma não interfere na 
eficácia 

Os indivíduos apresentam melasma por um longo período

Apenas 3,4% tinham melasma por menos de 1 ano

México

Brasil

População total

%
 d
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< 1 anos               1-5 anos                > 5 anos       duração média (anos)



Localização do melasma 
facial

Mento

Fronte

Malar direito
Malar 

esquerdo

% de indivíduos

66,9% tinham melasma em toda a face 

Fronte                  Malar       Mento e malar
Fronte, 

mento e 

malar

Fronte e 

malar



Avaliação da face - Achados 
clínicos

Atrofia da pele – telangiectasia

1/3 dos indivíduos 

apresentou telangiectasia 

no estado basal

%
 d
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ceratose 

seborréica 

plana

manchas 

solares 
efélidesNevus de

Hori
cicatrizesflacidez 



MASI:  % média de alteração do escore total de cada 
componente (ITT-LOCF)
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Escurecimento

Homogeneidade

Área

Estado Basal      Semana 2          Semana 4          Semana 6           Semana 8

1º - Pigmentação melhora acentuado na primeira semana

2º - Homogeneidade da mancha

3º - Redução da área  

Melasma 
melhorando?

Grande área, 
homogênea, mas 
mais clara que no 
início!!!



Indivíduo nº110 – regime de 
manutenção de 

duas vezes por semana

Estado 
basal

Final 
inicial 

Manutenção de 6 
meses 



• A hidroquinona também pode ser 
associada ao ácido glicólico, mas essa 
combinação está relacionada à severa 
irritação.

• Glyquin®: ácido glicólico 10% e 
hidroquinona 4%



Eficácia AG+HQ

• Um estudo randomizado que durou 12 semanas avaliou a eficácia e 
segurança de uma associação contendo 4% de hidroquinona e 10% 
de ácido glicólico em mulheres hispânicas.

• Ao final de 12 semanas, apenas 15% dos indivíduos foram avaliados 
como apresentando melhora muito acentuada (> 50%).



12 semanas

• O MASI médio havia caído de 11 para 5,5 no grupo recebendo 
hidroquinona e ácido glicólico.

• No grupo que recebeu apenas protetor solar, a queda foi de 11 para 
9.

• 80% dos indivíduos desenvolveram irritação local, que foi controlada 
com emolientes. MASI=0,3(DF+HF)AF + 0,3(DMR+HMR)AMR + 0,3(DML+HML)AML + 

0,1(DC+HC)AC 
O score máximo é 48.







Curto contato??? Mais por conta do odor!!!



Ácido tranexâmico (ATX)

• O ATX é um agente hemostático conhecido por sua ação 
antifibrinolítica que atua bloqueando a conversão do plasminogênio 
(presente nas células basais epidérmicas) em plasmina, por meio da 
inibição do ativador de plasminogênio.

• Uma vez impedida esta ligação nã̃o ocorre a formação de plasmina, 
que é responsável pela ativação de precursores inflamatórios que 
induzem a liberação de fatores de crescimento do melanócito e que 
resulta na formação do melasma. 





• O TXA foi originalmente utilizado na redução da perda de sangue para 
tratamento de menorragia e cirurgias de grande porte. 

• Nos Estados Unidos, ele é aprovado pela FDA como agente hemostático para 
fluxo menstrual intenso e em exodontias para pacientes hemofílicos. Além 
disso, o TXA também apresenta propriedades anti-alérgicas e anti-inflamatórias. 

• É́ importante notar que esse medicamento não deve ser administrado em 
pacientes com distúrbios de coagulação ou com histórico de tromboembolismo, 
além de ser utilizado com cautela quando em conjunto com contraceptivos orais 
e outros pró-coagulantes. 



Brasil estuda há mais de 1 década

• Steiner et al. (2009) estudou 18 participantes do sexo feminino, com idade entre 
23 e 52 anos, com diagnóstico clínico de melasma. 

• Elas foram divididas em grupo A aplicação domiciliar do creme com ácido 
tranexâmico 3% duas vezes ao dia; grupo B: injeções intradérmicas com 0,05 ml 
de ácido tranexâmico (4 mg/ml) uma vez por semana. 

• No grupo A, houve melhora em 12,5%, piora em 50% e, em 37,5%, não houve 
alterações. No grupo B, 66,7% das pacientes apresentaram melhora, 11,1% 
piora, e 22,2% permaneceram inalteradas





65 pacientes TA 
250mg 2 vezes ao 
dia por 6 meses. 
23 pacientes 
melhoraram e 
nenhum teve 
efeitos colaterais 
sérios





31 pacientes, 
100mg dia de 
pycnogenol por 
90 dias. 94,4% 
dos pacientes se 
avaliaram 
melhores do que 
antes do 
tratamento.





20 pacientes com 1000 mg 
de PL por 28 dias. 
Diminuição do eritema 
induzido pelo UVB e da 
pigmentação.





Reducão do eritema



42 pacientes oral, tópico 
ou placebo



Hidroxitirosol é 
mais antioxidante 

do que vitaminas C 
e E.

Utilizaram-se 
300mg dia de Oli-
Ola por via oral e 
1% por via tópica



60 dias oral (300mg/dia)



60 dias tópico (1%)



Queratose actínica

• Os dois principais fatores de risco são predisposição individual e 
exposição cumulativa à radiação ultravioleta.

• A idade também é relevante: 10% dos adultos de 20 a 29 anos
apresentam lesões de QA. Já, dos 60 aos 69 anos, a incidência
aumenta para 80%.

• A idade em que uma pessoa recebeu maior dose de ultravioleta
parece ser importante, sendo mais lesivo o Sol recebido na infância.



Dermatology - ARM: keratosis, actinic  - carcinoma, squamous cell

http://162.129.70.33/images/Actinic_Keratosis_SCC_1_061010.jpg


O corno cutâneo (20% CEC e 40% QA)
Dermatology - ELBOW: cutaneous horn  - wart, common

http://162.129.70.33/images/cutaneous_horn_1_050221.jpg


Implicam maior índice de suspeição de CEC em 
uma QA:

• induração;

• grande tamanho;

• ulceração;

• sangramento;

• crescimento rápido; e 

• recorrência ou persistência, depois de tratamento.

• 3,7% dos CECs são metastáticos e 2,1% dos pacientes o tem como causa 
específica de mortalidade. 



• As QAs podem se tornar CEC num percentual que varia de 1 a 20%.

• 25% das QA regridem, no intervalo de 1 ano, se o paciente adere à 
fotoproteção e evitação do Sol.

• 1 a 6% dos CEC provenientes de QA podem desenvolver metástase. 
Quando no lábio, esse percentual sobe para 20%.



Tratamentos de QA

• Crioterapia é a modalidade de tratamento mais empregada nos 
EUA. A taxa de cura é maior que 98%.

• Pode ser empregada com cotonete ou spray.  A temperatura 
inicial do nitrogênio é de -196oC e resfria a pele a -50oC.

• Pointts® ???? Composição: o sistema de eliminação de verrugas 
consiste em embalagem de aerossol contendo mistura de éter 
dimetílico, propano e isobutano; 12 aplicadores de esponja.



There have also been previous reports of bullous lesions induced via prolonged application of aerosol deodorant 
causing cryothermic injury to the skin.



Lesão    Tempo de congelamento    Resultado 

• Ceratose actínica   5-10 segundos   Excelente / bom 

• Ceratose seborréica   10 segundos   Bom 

• Hiperplasia sebácea   5-10 segundos   Excelente / bom 

• Dermatofibroma   30 segundos   Excelente / bom 

• CBC superficial   60 segundos   Excelente / bom 

• CBC nodular   60-90 segundos   Excelente / bom 

• CBC esclerodermiforme   90-120 segundos   Bom / fraco 



Mas e o campo 
cancerizável???

• Curetagem (seguida ou não de 
eletrocirurgia) e crioterapia 
respondem por mais de 80% dos 
tratamentos nos EUA.

• Curetagem representa a 
possibilidade de realizar exame 
anatomopatológico. 

Dermatology - ARM: keratosis, actinic  - carcinoma, squamous cell

http://162.129.70.33/images/Actinic_Keratosis_SCC_1_061010.jpg


Tratamento muito comum apesar de tudo!!!

• O 5 fluorouracil é um quimioterápico tópico que interfere na síntese 
de DNA e RNA. 

• A posologia aprovada pela FDA é de 2 vezes ao dia, por 2 a 4 
semanas, em toda a área afetada.

• Pode ser associada ao uso prévio ou simultâneo de tretinoína, com 
aumento da eficácia.



• O tratamento deve ser continuado até ocorrer eritema, ulceração, 
crostas e necrose.

• Taxas de cura (imediatas) maiores que 90% são esperadas, se o 
paciente emprega adequadamente o produto. 

• A recorrência, após 12 meses, é alta, podendo chegar a 75%.  











Diclofenaco de sódio 3,0%

• Empregado isoladamente, resulta em desaparecimento de 30 a 50% 
das lesões após 90 dias.  

• Apresenta efeito residual e a melhora, após 12 meses do término do 
curso de diclofenaco, é superior a 90%.



Bula do Solaraze®



Não há um consenso, mas temos uma sugestão

• Diclofenaco 90 dias 2x/dia...5 FU por partes 2 a 4 semanas 2x/dia... 
curetagem e eletrocoagulação...ATA ou crio.

• Imiquimode baixa taxa de cura e altas taxas de recidiva com a 
limitação do custo.

• Retinoides e FPS na manutenção.



Dermatite atópica

Critérios para diagnóstico de Hanifin e Rajka (1980)

Maiores (são necessários 3 ou mais):

1 - Prurido

2 - Morfologia e distribuição típicas

acometimento das superfícies extensoras dos membros e da face nos lactentes 
(menor que 2 anos)

acometimento da face e superfícies flexoras nas crianças maiores de 2 anos

liquenificação flexural nos membros, região cervical, mãos, pés e face

OBS.: Poupa virilhas e axilas

3 – Dermatite Crônica e recidivante

4 – HP e HF de atopia (asma, rinite ou dermatite)          



Critérios para diagnóstico de Hanifin e Rajka 
(1980)
Menores (são necessários 3 para equivaler a 1 maior):

1 - Xerose

2 - Ictiose, hiperlinearidade palmar, queratose pilar        

3 - Reação imediata do tipo I (testes epicutâneos)

4  - IgE sérica elevada 

5 - Início precoce de quadro compatível com DA

6 - Tendência às infecções cutâneas (S. aureus,  Herpes simples, molusco contagioso) ou imunidade 
celular reduzida 

7 - Dermatites inespecíficas de mãos e pés

8 - Eczema mamilar

9 – Queilite

10 - Conjuntivite recorrente



Critérios para diagnóstico de Hanifin e Rajka 
(1980)
11 - Prega infra-orbitária de Dennie – Morgan

12 - Ceratocone    

13 - Catarata subcapsular/anterior

14 – Escurecimento periorbitário

15 - Eritema ou palidez facial

16 – Pitiríase alba

17 – Pregas anteriores cervicais

18 - Sudorese acompanhada de prurido

19 – Intolerância à lã e lipídeos solventes

20 – Acentuação dos sulcos perifoliculares

21 – Intolerância alimentar

22 – Influência do ambiente ou dos fatores emocionais

23 – Dermografismo branco ou palidez retardada    



Dermatology - LEG: dermatitis, atopic  - eczema (dermatitis, atopic)

http://162.129.70.33/images/Atopic_Dermatitis_1_070403.jpg


Dermatology - FACE: pityriasis alba  - dermatitis, atopic

http://162.129.70.33/images/Pityriasis_Alba_1_070208.jpg


Dermatite atópica

• Tratamento: Cuidados gerais

• Informar aos pais ou ao doente sobre a doença e sua evolução.

• Não há cura, tentar sempre o controle.

• Informar sobre tendência à melhora.

• Amamentar os 6 meses iniciais?

• Ingerir probióticos (lactobacilos) durante a gravidez e lactação?



Amamentação só retardaria o início do quadro clinico?



Probiatop®

• Flavia Addor: 56 crianças de 6 meses a 12 anos (Acidophilus, 
rhamnosus, paracasei e bifidobacterium lactis) sachê de 1g com 1 
bilhão de UFC por 90 dias.

• Melhora significativa do SCORAD (Scoring Atopic Dermatitis).

• Sem alteração em outros fatores do tratamento.





Dermatite atópica

Banho

• Água morna e banhos rápidos (CADÊ O ESTUDO???). 

• Usar sabonetes suaves. 

• Preconiza-se o uso de sabonetes com pH ácido ou neutro, porque 
não interferem na microflora cutânea e são menos irritantes.

• Corticóides são melhor absorvidos após o banho.

• Emolientes após o banho.





Lado com e lado sem sabão? Sem 
diferença!!!!





• Água, 

• Glicerina (atrai e retém água), 

• Cloreto de Distearildimônio (tensoativo 
para dar estabilidade ao filme formado), 

• Petrolato (vaselina), 

• Álcool Cetílico (álcool graxo), 

• Palmitato de Isopropilo (éster que repele 
a água), 

• Dimeticona (barreira), 

• Álcool Benzílico (álcool graxo que 
estabiliza emulsões), 

• Fragrância, 

• Aveia Coloidal (forma filme), 

• Dióxido de Titânio (pigmento), 

• Acetato de Tocoferol (vitamina E), 

• Cloreto de Sódio.



• Agua, Glicerina, Álcool Cetearil/PEG-20 Estearato, 
Etilhexil Isononanoato, Dimeticona, Palmitato de 
Isopropilo, Ácido Esteárico, Ciclometicona, 
Fenoxietanol, Trietanolamina, PEG-12 Dimeticona, 
Gliceril Laurato, Metilparabeno / Propilparabeno / 
Butilparabeno / Etilparabeno / Isobutilparabeno, 
Acrilatos / C10 -30 Alkyl Acrylate Crosspolymer, 
Fragrância, Cetearyl Alcohol, Chamomilla recutita , 
Tocopferil Acetato, BHT, Tetrasodium EDTA.

• Parabenos: conservantes que protegem 
produtos contra o crescimento de fungos e 
bactérias.



Uso correto do hidratante pode reduzir eczema em 

até 89% 

Cork et al. Br J Dermatol 2013 Six Sign Atopic Dermatitis severity score 

s
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51 crianças de zero a 14 anos



51 pacientes

• Comparison of parent knowledge, therapy utilisation and severity of atopic eczema before and after 
explanation and demonstration of topical therapies by a specialist dermatology nurse.

• AIM OF THE STUDY: To determine the effect of education and demonstration of topical therapies by 
specialist dermatology nurses on therapy utilization and severity of atopic eczema. METHODS: Fifty-one 
children with atopic eczema attending a pediatric dermatology clinic were followed for up to 1 year. At each 
visit the parent's knowledge about atopic eczema and its treatment and therapy utilization was recorded. 
The severity of the eczema was recorded using the Six Area, Six Sign Atopic Dermatitis severity score 
(SASSAD) and parental assessment of itch, sleep disturbance and irritability. At the first visit a specialist 
dermatology nurse explained and demonstrated how to use all of the topical treatments. This education 
was repeated at subsequent visits depending on the knowledge of the parent. RESULTS: At baseline less 
than 5% of parents had received/recalled receiving any explanation of the causes of eczema or 
demonstration of how to apply topical treatments. The eczema was poorly controlled in all children (mean 
SASSAD 42.9). Of the children, 24% were not being treated with any emollient cream/ointment; the mean 
use was 54 g weekly. Of the children, 25% were being inappropriately treated with potent or very potent 
topical steroids. Following repeated education and demonstration of topical therapies by a specialist 
dermatology nurse, there was an 89% reduction in the severity of the eczema. The main change in therapy 
utilization was an 800% increase in the use of emollients (to 426 g weekly of emollient cream/ointment) and 
no overall increase in the use of topical steroids, accounting for potency and quantity used. CONCLUSIONS: 
This study reinforces the importance of specialist dermatology nurses in the management of atopic eczema. 
It also confirms the opinion of patients, patient support groups, dermatologists and best practice guidelines 
that the most important intervention in the management of atopic eczema is to spend time to listen and 
explain its causes and demonstrate how to apply topical therapies.



Cetaphil Creme Hidratante

✔pH similar ao da pele

✔Exclusividade: poliglicerilmetacrilato

✔Ideal para áreas muito ressecadas (joelhos, cotovelos e pés)

✔Óleo de amêndoas doces: proporciona ácidos graxos (lipídios) 
similares aos da pele

✔Hipoalergênico

✔Livre de uréia



Cetaphil Advanced

Pantenol 

• Precursor do ácido pantotênico (vit B5) 

Emoliente, melhora a aparência de pele seca e 
danificada

Umectante 

• Co-fator na biossíntese dos lipídeos 
intercelulares

• Regenerador cutâneo - ação cicatricial por 
estímulo dos fibroblastos e reepitalização da 
epiderme

• Efeito antiinflamatório  e calmante 

Outros ingredientes do Cetaphil Advanced :

Glicerina (umectante) aumenta eficácia do 
pantenol 

óleo de macadâmia ( oclusivo),  

Vitamina E.  - antioxidante fisiológico 
predominante na barreira cutânea. Protege as 
duplas camadas lipídicas. 



Cetaphil Advanced• Pantenol – Efeito anti-inflamatório 

Fonte:Draelos DZ. Cosmecêuticos.1ª Ed 
2015

Pantenol aumentou a resistência da pele contra irritação pelo 

surfactante

LSS- lauril sulfato de 
Na



Composição:
• água purificada, glicerina,

poliisobutenohidrogenado, álcool 
cetearílico, óleo de macadâmia, acetato de 
tocoferol, dimeticone, álcool benzílico, 
hidróxido de sódio, ácido sórbico, D-
pantenol, estearoxitrimetilsilano/álcool 
estearílico, farnesol, carbomer. 

• Apresentação:
• Pump 473ml

Cetaphil Loção Hidratante



Dermatite atópica

Corte da unha

• Duas vezes por semana nas crianças.

• Luvas de algodão atenuam escoriações.

• O ato de coçar parece contribuir para o desenvolvimento da 
dermatite por aumentar as respostas imunológicas através da 
liberação de citocinas decorrentes do trauma dos ceratinócitos.



Dermatite atópica

Alimentos

• Papel controverso.

• Há estudos que apontam melhora com dieta de eliminação de ovos, 
leite de vaca e derivados.



Ovo e alergia mediada por IgE: faça testes 
provocativos, desafios alimentares



Dermatite atópica

• Tratamento tópico: 

• Corticóides.

• A preferência é pelos corticóides de baixa e média potência, tais 
como hidrocortisona, desonida, prednicarbato e mometasona. 





Dermatite atópica

• Pimecrolimus (Elidel®): inibe as citocinas. Casos leves. Menos efeitos 
colaterais que os corticóides (3 meses).

• Tacrolimus (Protopic®): inibe a ativação dos linfócitos T. Casos 
moderados.

• 2 a 15 anos: 0,03%

• 16 anos: 0,1%





Dermatite atópica

• Tratamentos sistêmicos

• Antibióticos: cefalosporina, eritromicina ou dicloxacilina.

• Corticoides?

• Inibidores da JAK e biológicos







IL-31 (nemolizumabe)

• Anti-histamínicos: para controle do prurido (?). 

• Hidroxizina, cetirizina, clorfeniramina ( são sedativos). 

• Bilastina, terfenadina, astemizol ou loratadina não são sedativos.



• Imunomoduladores: talidomida,
eficaz mas não pode ser utilizada
nas mulheres em idade fértil.

• Interferon gama, em casos
graves, mas é oneroso.

• Ig endovenosa.

• Fototerapia: PUVA, UVB narrow
band

• Sedativos, psicoterapia.

• Imunossupressores:
ciclosporina, metotrexate,
azatioprina.















Corticoide sistêmico???

http://mail.terra.com.br/86.1trr/mime.php?file=DSC02560.JPG&name=DSC02560.JPG




• Prognóstico:

• A porcentagem de crianças com DA que persistem com a enfermidade após início da 
puberdade oscila de 40 a 60%.

• A população de maior risco para a persistência do quadro apresenta: 

- DA disseminada em idade precoce

- Asma e rinite concomitante (presentes em 40 a 60% dos pacientes com DA)

- HF de DA

- Topografia das lesões cutâneas: pacientes com lesões cérvico-faciais 



1. Educar paciente e familiares 2. Melhorar a barreira cutânea: uso de emolientes 

conselhos ambientais 3. Evitar fatores exacerbantes 4. Tratar as complicações 5. 

Providenciar apoio psicológico

Dermatite atópica leve à moderada: inibidores tópicos da calcineurina 

duas vezes ao dia

Sem resposta, 

exacerbação e DA grave

Boa resposta

Terapia com esteróides e antibióticos 

antiestafilocócicos

Sem respostaBoa resposta

Emolientes

Considerar uso de 

inibidores tópicos de 

calcineurina

1. Ataduras úmidas 2. Fototerapia 3. Ciclosporina 4. MMF 

5. Metotrexate 6. Gamaglobulina 7. Azatioprina 8. Suporte 

9. Inibidores da JAK e biológicos 10.Esteroides orais

Consenso 
latino-
americano



Impetigo

• Infecção bacteriana de alta contagiosidade das camadas superficiais 
da pele.

• Impetigo bolhoso;

• Impetigo não bolhoso (ou impetigo contagioso de Tilbury Fox).



Belda: após anos 80, o impetigo não bolhoso é 
estáfilo



• O Staphylococcus aureus e os estreptococos beta-hemolíticos do 
grupo A (Streptococcus pyogenes) são os principais agentes 
etiológicos.

• Apesar de ser considerado uma doença primária da pele, o impetigo 
pode ocorrer por uma infecção secundária em tecido cutâneo 
traumatizado ou doente, o que é referido como dermatite 
impetiginizada.

• Raramente, progride para uma doença sistêmica.

• No entanto, a glomerulonefrite pós-estreptocócica é uma 
complicação rara nos casos infectados pelo S. pyogenes e o uso de 
antibióticos orais não previne o desenvolvimento de complicações 
renais (BELDA!!!).



• Aproximadamente 30% da população geral possui a cavidade nasal 
colonizada por S.aureus e podem sofrem com infecções nasais e 
labiais/perilabiais.

• 20 a 40% dos indivíduos são também colonizados pelo S. aureus no 
períneo e nas axilas, faringe e mãos.

• Fatores que modificam a flora residente e favorecem a colonização 
transitória incluem: aumento da temperatura, presença de umidade, 
doença cutânea, idade e uso prévio de antibiótico.



• O impetigo é uma doença comum e corresponde a 10% das 
consultas em clínicas pediátricas, sendo a infecção bacteriana de 
pele mais comum em crianças. 

• Atinge ambos os sexos e em todas as idades, tendo pico de incidência 
durante os meses de verão e outono.

• Aqueles com menos de 6 anos possuem uma maior incidência do que 
adultos e o subtipo bolhoso é mais frequente em neonatos e 
lactentes.

• A forma não bolhosa é típica da faixa etária de 2 a 5 anos.





• A bactéria não penetra na pele intacta, entretanto, ao 
menor trauma, ela se torna apta a ser colonizada e crianças 
se infectam pelo contato com outras crianças e fômites.

• Pelo seu lado, adultos infectam-se pelo contato com 
crianças, ainda que aparelhos de barbear e outros utensílios 
de higiene pessoal possam desempenhar papel importante 
como fômites.

• Vale a pena lembrar que, na pele íntegra, não há 
fibronectina exposta, onde a bactéria se liga.



Quadro clínico

• Na forma não bolhosa (70% dos casos), a lesão inicial é mácula eritematosa de 2 a 5 
mm que logo se transforma em vesícula ou mesmo pústula de duração efêmera.

• O conteúdo seroso ou sero-purulento forma crosta melicérica pelo dessecamento , 
característica do impetigo.

• É comum o aparecimento de lesões satélites que podem permanecer isoladas ou 
coalescer.

• Dor discreta e prurido ocasional podem acompanhar. O eritema ao redor é mínimo.



• O nariz a boca e as áreas expostas são os locais mais atingidos, sendo as 
palmas das mão e as plantas dos pés poupados.

• Sintomas constitucionais, como dor de garganta e febre, estão usualmente 
ausentes.

• Pode haver linfoadenopatia regional e os nódulos tendem a ser dolorosos.

• A leucocitose está presente em 50% dos casos. 





• No impetigo bolhoso, predominam lesões vésico-bolhosas flácidas.

• O eritema ao redor da lesão é mínimo. Bolhas íntegras são frequentes e, se 
presentes, não apresentam sinal de Nikolsky.

• A evolução é aguda e a ruptura das bolhas deixa uma crosta lisa semelhante à 
película de verniz.

• Considera-se o impetigo bolhoso uma forma localizada de síndrome da pele 
escaldada estafilocócica.



• Formas não bolhosas são aquelas que evoluem para 
glomerulonefrite aguda em 2 a 5% dos indivíduos infectados por 
estreptococos.

• Crianças de 2 a 4 anos são as mais atingidas e entre 18 a 20 dias após 
o impetigo (tempo superior aquele observado após faringite).

• A glomerulonefrite ocorre pela deposição de imunocomplexos na 
região subendotelial do capilar glomerular, que induzem a um 
processo inflamatório na membrana basal.



Para guardar!!!

• ASLO tem sensibilidade de 80-90% nos casos pós-amigdalite.

• Anti-DNAse B  tem sensibilidade de 70% nos casos pós- impetigo.

• Queda de C3 e CH50 é fortemente associada com glomerulonefrite. 



Diagnose

• Na maioria das vezes é clínica. Em casos especiais, pode-se fazer cultura, 
principalmente na suspeita de MRSA  (como na ausência de melhora frente 
aos antibióticos usados) ou presença de glomerulonefrite pós-
estreptocócica.

• A coleta é feita no exsudato que sobrepõe às crostas. Micológico direto é 
útil.

• O BELDA não exclui o exame anatomopatológico para a diagnose. 

• A identificação de carreadores de S.aureus, no caso de impetigo 
recorrente, pode ser feita por cultura de swab nasal, axilar, perineal e 
mesmo da faringe.



Tratamento

• Se não tratada a doença, algumas lesões isoladas podem se resolver, mas 
pode haver recorrência em outros locais.

• Medida essencial é a  limpeza e remoção das crostas com água e sabão ou 
um antisséptico.

• Antibiótico tópico amolece a crosta.

• Fazer a limpeza 3 vezes ao dia para prevenir a formação de crostas, se 
necessário, amolecer as crostas com óleo de amêndoas antes para 
facilitar sua retirada.



• Antibióticos tópicos devem ser empregados 2 a 3 vezes ao dia por 7 a 10 
dias.

• A mupirocina é útil tanto para a doença como para os carreadores 
crônicos. Infelizmente, a resistência crescente e a hipersensibilidade são 
obstáculos ao seu uso. 

• O retapamulin (Altargo®) e o ácido fusídico (Verutex®) possuem excelente 
espectro, baixa resistência e poucos efeitos colaterais.

• A bacitracina, a neomicina e a polimixina possuem eficácia questionável 
(BELDA).

• Alternativas ao tratamento são peróxido de hidrogênio, violeta de 
genciana e viofórmio (clioquinol).



• A terapia sistêmica é indicada para formas extensas, resistentes e 
em imunocomprometidos.

• Empiricamente, cefalosporinas, penicilinas semissintéticas ou 
betalactâmicos com inibidores de betalactamase como a oxacilina, a 
cefalexina e a amoxicilina-clavulanato são recomendados.

• A cefalexina parece ser a droga de escolha para crianças com 
impetigo (BELDA).



• Não há evidências de que a terapia por 10 dias seja superior à 
terapia por 7 dias e a resolução da lesão ocorre em 7 a 10 dias. 

• Caso a cultura revele MRSA, a terapia de primeira linha será com 
vancomicina, linezolida e teicoplanina. São alternativas tetraciclina, 
SMT,  clindamicina ou fluorquinolonas. (BELDA)

• Crianças em tratamento há mais de 24h podem retornar à escola 
sem risco de transmissão (BELDA).



Erisipela

• Erisipela é forma aguda de infecção mais superficial, processo dérmico, 
geralmente nos MMII, causada pelos estreptococos beta-hemolíticos do grupo 
A. Raramente, estafilococos. 

• Em crianças menores de dois anos, o Haemophilus influenzae, tipo B é a 
principal causa de erisipela facial (BELDA).

• Infecção universal que resulta da penetração da bactéria por soluções de 
continuidade na pele (ulcerações, dermatomicoses). Condições locais (como 
edema e estase local) facilitam a infecção, bem como condições gerais como 
diabetes e imunodeficiências.



Quadro clínico

• Instalação e evolução aguda, com sintomas e sinais gerais de 
infecção como febre, mal-estar e adenite satélite (comprometimento 
do linfático).

• Eritema-rubro, edema, dor e aumento da temperatura local. Zona 
afetada apresenta borda nítida, a qual avança com a progressão da 
doença.

• Podem surgir bolhas – erisipela bolhosa.

• Após a regressão, podem surgir surtos repetidos de erisipela, seguida 
de linfedema.





Celulite dos MMII

• Infecção subaguda/crônica profunda acometendo derme e 
hipoderme causada por S. pyogenes e S. Aureus.

• Clinicamente, é caracterizada por edema, eritema, com discreto 
aumento de temperatura e ocorre geralmente em torno de lesões 
ulcerativas da pele, podendo haver supuração. 

• Em geral, há sintomas sistêmicos como aqueles observados na 
erisipela e 25% dos pacientes terão recidivas.



BELDA
• Tanto celulite quanto erisipela predominam no sexo feminino.

• As principais portas de entrada são: intertrigo interdigital, dermatofitose e 
úlcera. O swab interdigital pode revelar o patógeno em 50% dos casos.

• O diagnóstico é clínico, raramente necessitando de diagnose laboratorial.  O 
hemograma demonstra leucocitose e apenas 5% das hemoculturas são 
positivas.

• Em casos resistentes, pode-se proceder o isolamento do agente através de coleta 
de material por aspiração de bolha, aspiração por agulha fina, biópsia de pele, 
mas tem baixa sensibilidade e pode revelar flora comensal.



Tratamento

• Quando a apresentação é típica e não há co-morbidades, o tratamento 
pode ser ambulatorial (BELDA).

• O tratamento dos quadros de erisipela deve ser direcionado para seu 
principal agente etiológico, o estreptococo beta-hemolítico do grupo A. 

• Nesses casos, os antibióticos de escolha são penicilina G, a cefalexina e 
despacilina (400.000 U, por via intramuscular, 2 vezes ao dia), as quais 
podem ser administradas ambulatorialmente por um período de 10 a 14 
dias. 

• A eritromicina pode ser empregada nos alérgicos à penicilina (BELDA).



• O tratamento das celulites não complicadas também é realizado 
empiricamente, sendo o estreptococo do grupo A e  o S. aureus os 
agentes etiológicos mais prevalentes. 

• Recomenda-se cefalosporina de primeira geração, como a cefalexina ou 
penicilinas penicilinase resistente, como a oxacilina endovenosa na dose 
de 1g de 4 em 4h.

• O período mínimo de tratamento é de 10 dias ou até redução significativa 
dos sintomas.

• MRSA raramente causam celulite e a cobertura sistemática é desnecessária 
(BELDA).









Tratamento

• Não há terapêutica específica:

• Destruição local

• Indução de toxicidade

• Por serem autolimitadas, deve-se ter cuidado com a formação de 
cicatrizes

• Não há evidencias de que tratamentos extensivos tragam melhores 
resultados



Terapêuticas destrutivas:

• Crioterapia - remissões 78 a 88%  

- recorrência de 21 a 39%

• ATA (70 a 90%) - pode ser usado na gestação

• Eletrocicurgia

• Curetagem 

• Desbastamento

• Excisão cirúrgica

• Laser 



Verrux® 3 meses: resolve em 2/3

• Verrugas vulgares:

• Aplicações diárias de ac. salicílico (16,5%) /ácido lático (14,5%)/ 
colódio por 12 semanas – regressão em 2/3 dos pacientes.

• Verrugas plantares- múltiplos desbastamentos.

• A associação de várias terapêuticas aumenta a taxa de cura e diminui 
as recorrências.



Terapêutica citotóxica tópica:

• Podofilotoxina- mais eficaz que podofilina (caiu em desuso)

• Podofilotoxina 0,5% - 3 dias seguidos, 2 vezes ao dia, repetidos 
semanalmente 

• Efeitos colaterais: erosões e eritema 

• Contra indicada na gravidez

• Verrugas em meato uretral e uretra- risco de estenose

• Pode-se utilizar 5 FU a 5% 2 x por semana (uso limitado pelo efeito 
inflamatório)



Imunomoduladores tópicos: 

• Imiquimode (12 anos ou mais): tratamento de condiloma. Segunda, 
quarta e sexta por até 16 semanas. Taxa de cura de até 80% e diminui 
recidiva.

• Ativa  secreção de citocinas pelos macrófagos/monócitos : α-interferon, 
interleucina-12 ,TNF –α assim como  células apresentadoras de antígeno.

• Tem ação no próprio vírus.

• Melhor ação nas mucosas (dificuldade em ultrapassar o extrato córneo).

• Uso em pacientes imunossuprimidos em verrugas vulgares resistentes à 
outras terapêuticas.

• Efeitos colaterais: inflamação e erosão.



• Cidofovir é um anti-viral de amplo espectro contra DNA vírus: molusco contagioso, 
HSV, retinite por citomegalovirus em pacientes com AIDS. Tem uso limitado -
toxicidade renal

• Eficaz contra HPV associado à tumores (comprometimento laríngeo e pulmonar). 
Injeções intra-lesionais ou tópico à 1%: condilomas, NIC em pacientes imunossuprimidos 
ou não.

• Imunoterapia:

• Sensibilização com difenciprone- 88% de desaparecimento da lesões

• Injeções com vírus da caxumba, Candida ou Trichophyton 



Herpes Vírus Humano

• DNA de dupla hélice

• Cápsula icosaédrica de 100 a 110 nm

• Patogênese: infecção, latência e reativação

• Os 8 subtipos são divididos em 3 categorias: 

• alfa: HSV-1, HSV-2, varicela-zoster vírus

• beta: citomegalovirus humano, herpes vírus humano tipos 6, 7 

• gama: Epstein-Barr  vírus e 8.









Nervo pudendo (S2, S3 e S4)







80% dos eritemas multiformes recorrentes

• O vírus pode ser detectado nas áreas onde há o eritema multiforme 
(80% dos eritemas multiformes recorrentes são atribuídos ao 
herpes).

• Meningite asséptica é uma rara complicação de primo-infecção 
herpética (1 a 2% dos doentes).

• Encefalite herpética: é a causa mais comum de encefalite viral 
esporádica, fatal nos EUA. Ocorre no caso de alterações de UNC-93B 
e toll like receptor 3. Febre, alteração de comportamento, alteração 
do estado mental e achados neurológicos localizados.



Diagnóstico e patologia

• Método de Tzanck: escarificação de lesões recentes mostra células 
gigantes multinucleadas.

• Imunofluorescência direta – mais utilizado atualmente maior 
sensibilidade que o método de Tzanck e distingue HSV de VZV.

• Cultura : 2 a 5 dias .

• Encefalite: líquor, exames de imagem, EEG. PCR- diagnóstico no 
líquor.





Western-blot é “gold standard”

• Prevalência e Incidência: western-blot é “gold standard” (99% de especificidade e 
sensibilidade para os HSV).

• Sorologias específicas para HSV-1 e-2 aguardam liberação da FDA.

• Anatomopatológico: células com citoplasma balonizado, núcleo sofre 
degeneração e a cromatina fica à margem com corpúsculos de inclusão 
intranuclear. 

• Células gigantes multinucleadas são formadas pela fusão de queratinócitos .



Creme para tratar?



Belda







Eczema herpético IV? Terapia supressiva (6 ou mais 
episódios por ano)

• Obs.: o efeito supressivo se inicia após 5 dias de início 
da dose preconizada



Tratamento de 1 dia do herpes??? Belda.



Resistência ao aciclovir para HSV em pacientes imunocomprometidos:

• Foscarnet (não depende da fosforilação) 40mg/kg ev de 8/8 2 a 3 semanas ou 
até as lesões cicatrizarem 

• Cidofovir: 1% creme 1x ao dia por 2 a 3 semanas

• A terapia supressiva diminui 95% a transmissão do herpes, sendo assim 
recomendada se o parceiro for soronegativo independente do número de 
crises.

• Resiquimod 0,01% -modificador da reposta imune, tem sido estudado 
para tratamento do herpes genital recorrente, diminuindo o número de 
recorrências.



Lupi, Omar. Anais brasileiro de dermatologia
Terapia de supressão anti-herpética:

Aciclovir 

600mg/dia

Sem L-lisina 45 dias

Aciclovir 

400mg/dia

L-lisina 

125mg/dia

45 dias

Aciclovir 

200mg/dia

L-lisina 

250mg/dia

30 dias

Aciclovir 

200mg em dias 
alternados

L-lisina 

500mg/dia

30 dias





Zoster

• Diagnóstico e Patologia:

• História

• Exame físico

• Teste Tzanck ( não diferencia do HSV)

• Imunofluorescência direta (diferencia do HSV)

• Biópsia semelhante ao HSV- imuno-histoquímica faz a diferenciação

• Cultura : muito específica, pouco sensível e demora 1 semana

• Sorologia: aumenta os títulos na fase aguda 

• PCR: mais sensível 



• Vacina herpes-zóster recombinante (VZR) 

• Em outubro de 2017, foi aprovada nos Estados Unidos uma nova vacina para HZ, 
a Shingrix© (GSK). 

• Trata-se de uma vacina inativada, constituída da glicoproteína E recombinante 
— um antígeno importante do vírus varicela-zóster, em combinação com o 
adjuvante AS01. 

• Está indicada para pessoas com imunocomprometimento a partir de 18 anos de 
idade e adultos com 50 anos ou mais. A vacina chegou ao Brasil em junho de 
2022, por enquanto apenas em serviços privados de imunização. 



Ao neuro ou anestésio!!!

Tratamento neuralgia pós herpética (mais de 3 meses após quadro agudo): 

• analgésicos, EMLA, patches de lidocaína, capsaicina tópica, narcóticos, 
bloqueios nervosos, biofeedback, antidepressivos tricíclicos (baixas doses) , 
gabapentina (3600mg/dia) e pregabalina

• valaciclovir associado à gabapentina na fase aguda ???

• vacina para herpes zoster- decréscimo de 67% na neuralgia pós 
herpética.



Belda: aciclovir na varicela!!!





Urticária

• A urticária apresenta-se com diversas formas clínicas e causas distintas. 

• Constitui uma das dermatoses mais frequentes: 15% a 20% da população têm 
pelo menos um episódio agudo da doença em sua vida (até 6 semanas de 
duração).

• Representa um a 2% dos atendimentos nas especialidades de Dermatologia e 
Alergologia.

• Entre os doentes com urticária crônica (mais de 6 semanas de duração), 50% 
continuarão a apresentar a doença um ano após a visita inicial ao médico. 

• Vinte por cento continuarão a experimentar episódios da doença por mais de 20 
anos.



Dermatology - ELBOW: urticaria  - hive

http://dermimages.med.jhmi.edu/images/Urticaria_2_030602.jpg


• Pacientes de urticária aguda atendidos no departamento de dermatologia (n = 72) e em 
um consultório de dermatologia rural (n = 37) durante 1 ano. 

• Após uma história e exame físico padronizados, os pacientes foram randomizados para 
tratamento com loratadina (10 mg/dia por 3 dias) ou prednisolona (1 mg/kg/dia por 3 
dias).

• Todos os pacientes foram acompanhados até a remissão completa. A maioria dos 
pacientes sofria de doença moderada (42%) a grave (40%). Possíveis fatores 
desencadeantes foram identificados em menos de 50% dos casos. As infecções 
associadas do trato respiratório superior foram as mais comumente encontradas 
(39,5%), seguidas de medicamentos possivelmente eliciadores, principalmente 
analgésicos (9,2%) e suspeita de intolerância alimentar (0,9%). O curso da doença foi 
autolimitado em todos os casos, o episódio mais longo durou 3 semanas.





British Society for Allergy
and Clinical Immunology



Inibidor da imunoglobulina E (Xolair®)

• O omalizumabe é um anticorpo monoclonal humanizado anti-IgE, ligando-se ao domínio C3 da cadeia 
pesada da IgE e impedindo a ligação ao receptor de alta afinidade no mastócito (Fc RI). 

• A medicação se liga à IgE livre, promovendo uma diminuição da expressão dos receptores de IgE na 
superfície das células, prevenindo a desgranulação mastocitária.

• Recebeu aprovação em 2014, com indicação para o tratamento da urticária crônica espontânea a partir 
dos 12 anos de idade.

• Bula no Brasil: 6 anos.

• Para urticária, apenas aos 12 anos.
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