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Resumo

Introducao:

A tinha do couro cabeludo, ou tinea capitis, € uma infecao do couro cabeludo por fungos
dermatdfitos, dos géneros Trichophyton e Microsporum, que afeta principalmente criangas e jovens.
Habitualmente é transmitida por contato direto: Homem-Homem, através animais infetados ou
objetos contaminados. Estao descritos dois tipos de parasitismo do cabelo: endotrix e ectotrix.

Existem multiplas apresentacdes clinicas: dermatose nao inflamatdria, descamativa,
idéntica a dermatite seborreica, ou como doenga inflamatéria, com areas de alopecia, eritematosas
e com descamacao. No entanto, em casos mais graves, pode evoluir para a formagao de placas e
nédulos, abcessos e supuragao designada por quérion de Celso que eventualmente podera
culminar em alopecia cicatricial. A linfadenopatia cervical é um achado comum nestes doentes.

A tinea capitis ocorre principalmente em criangas em idades pré-escolar e escolar, sendo
frequentemente associada a diversas condi¢des e estilos de vida, emigracao e condi¢des climaticas.
ApOs a puberdade, a incidéncia da tinea capitis € inferior devido a producao de androgénios e ao
aumento dos acidos gordos saturados, fungicidas e fungistaticos.

O diagndstico ¢ efetuado com base na clinica e exame micoldgico direto, e confirmado
pelo exame cultural. Este torna-se relevante para contextualizar, quer do ponto de vista etioldgico
quer epidemiolégico, a infecao em questdo. O exame com lampada de Wood e dermatoscopia
sao ferramentas importantes, na sustentacao do diagnostico. O diagndstico diferencial faz-se
principalmente com psoriase, dermatite seborreica e alopecia areata que se podem apresentar
com eritema e descamagao ou queda de cabelo, e afetar isoladamente o couro cabeludo.

O tratamento de elei¢ao ¢ a terapéutica antifingica oral que permite obter uma resposta
completa, com cura clinica e micoldgica. As opgles terapéuticas farmacoldgicas incluem
griseofulvina, terbinafina, fluconazol e itraconazol. Existem também algumas medidas
complementares benéficas como champos antifingicos, utilizadas tanto pelo doente como pelos
membros do seu agregado familiar, com o principal objetivo de reduzir a propagacao da infecao e
o estado de portador assintomatico. O acompanhamento clinico é necessario e imprescindivel
para garantir um tratamento adequado. Sinais como eritema persistente, areas de descamagao ou
exsudagdo levantam a suspeita de recidiva ou de faléncia terapéutica cujas causas mais frequentes
incluem adesao a terapéutica inconsistente ou inadequada. Apds o tratamento, deve ser sempre
efetuada cultura micoldgica, para se confirmar a erradicacao da infegao, e por conseguinte a cura.

Apesar de se tratar de uma “velha” doenca, a sua persisténcia em grande escala tem-se
mantido, por um lado devido ao incremento das migragoes e por outro devido a adogao, cada vez
mais comum, de animais domésticos que partilham o mesmo espago domiciliario. Por este motivo,

mantem-se uma problematica atual, com pertinéncia diagndstica e cujo tratamento adequado e



atempado ¢ essencial.

Objetivo:
Atualizar o conhecimento em relagdo a tinea capitis. Abordar o seu diagndstico e
classificagao assim como os regimes terapéuticos dispiniveis. Identificar o seu impacto em familias,

criangas e adultos, incluindo portadores assintomaticos, e sobretudo na escola.

Metodologia:

A metodologia aplicada consistiu na pesquisa da literatura baseada na MEDLINE, tendo
sido consultados artigos cientificos originais e metanalises, preferencialmente, bem como de
revisao bibliografica, através da base de dados eletrénica PubMed e Cochrane Library.

Foram adicionados outros artigos utilizando a opgao “Similar articles”. A recuperagdo manual de
artigos relevantes da lista de referéncias bibliograficas de artigos originais foi também realizada.

Com base no titulo foram inicialmente selecionados |06 artigos em lingua inglesa, |5
artigos em lingua portuguesa e | artigo em lingua espanhola, que se enquadravam no ambito desta
revisao, publicados desde o ano 2000 até 2021 Os artigos foram selecionados de acordo com o
resumo e leitura do artigo integral. Foram revistos a etiopatogenia, manifestagcdes clinicas,

abordagem diagnéstica e terapéutica.

Conclusdo:

A tinea capitis € a dermatomicose mais comum nas criangas e representa um problema de
salde publica em varias partes do mundo. Neste sentido, nao sé existe evidéncia de incidéncia
crescente da doenga, como a apresentagao clinica, por vezes subtil e pouco especifica da tinea
capitis, pode mascarar a sua verdadeira incidéncia e pode dificultar um adequado diagnostico. O
seu controlo é possivel com a compreensao atual da patogenia e da suscetibilidade do hospedeiro.
Além disso, a utilizagao de grandes cursos terapeuticos de griseofulvina, levou a necessidade de
alternativas que fossem seguras, eficazes e principalmente de menor duragao de tratamento.

O itraconazol, o fluconazol e a terbinafina possuem propriedades farmacocinéticas e
farmacodinamicas desejaveis tornando-os excelentes candidatos para o tratamento de |? linha.

Relativamente ao tratamento dirigido especificamente a diferentes agentes etioldgicos,
pensa-se que as infe¢coes por M. canis respondam melhor ao itraconazol, mas ainda nao foram
relatados estudos adequadamente controlados necessarios para confirmar esta especulacao. Por
outro lado, a seguranga e eficacia favorecem atualmente a terbinafina para o tratamento de
infecoes por T. tonsurans.

Assim, urge a necessidade de estudos mais pormenorizados e dirigidos a populagoes

especificas de modo a garantir uma utilizagao mais racional e baseada na evidéncia destes farmacos.



Palavras-Chave: Tinea capitis; Dermatofitos; micologia, terapéutica tdpica, terapéutica

sistémica, pediatria, criancas.



Abstract

Introduction:

Tinea capitis, or scalp ringworm, is an infection of the scalp caused by dermatophytic fungi,

of the genera Trichophyton and Microsporum, which mainly affects children and young people. It is
usually transmitted by direct contact: Man-Man, through infected animals or contaminated objects.
Two types of hair parasitism are described: endothrix and ectothrix.
There are multiple clinical presentations: non-inflammatory, scaly dermatosis, identical to seborrheic
dermatitis, or as an inflammatory disease, with areas of alopecia, erythematous and scaling. However,
in more severe cases, it can progress to a more alarming situation with the formation of plaques and
nodules, abscesses and suppuration called Celso's kerion, which may eventually lead to scarring
alopecia. Cervical lymphadenopathy is a common finding in these patients.

Tinea capitis occurs mainly in children of preschool and school age, and is often associated

with diverse conditions and lifestyles, emigration and climatic conditions. After puberty, the incidence
of tinea capitis is lower due to the production of androgens and the increase in saturated fatty acids,
fungicides and fungistatics.
The diagnosis is based on clinical findings and direct mycological eximination, and confirmed with
culture. This becomes relevant to contextualize the infection in question, both from an etiological
and epidemiological point of view. Wood's lamp examination and dermoscopy are important tools,
to support the diagnosis. The differential diagnosis is mainly made with psoriasis, seborrheic
dermatitis and alopecia areata, which may present with erythema and scaling or hair loss, and may
affect the scalp alone.

Currently, the treatment of choice is oral antifungal therapy, which allows a complete
response, with clinical and mycological cure. Pharmacological therapeutic options include
griseofulvin, terbinafine, fluconazole and itraconazole. There are also some beneficial complementary
measures, such as antifungal shampoos, used by both the patient and their family members, with the
main goal of reducing the spread of the infection and the asymptomatic carrier state. Clinical follow-
up is necessary and essential to ensure adequate treatment. Signs such as persistent erythema, areas
of scaling or exudation raise the suspicion of relapse or therapeutic failure whose causes include
inconsistent/inadequate treatment adherence or reinfection. After treatment, mycological culture
should always be performed to confirm the eradication of the infection, and thus the cure.

Despite being an “old” disease, its persistence on a large scale has continued, on the one
hand due to the increase in migration and on the other due to the increasingly common adoption of
domestic animals that share the same home as the owners. For this reason, it remains a current

problem, with diagnostic relevance and whose adequate and timely treatment is essential.



Objective:
To update knowledge regarding Tinea Capitis. Address its diagnosis and classification as well
as available therapeutic regimens. Identify its impact on families, children, adults, including

asymptomatic carriers, and on specific social settings especially, school.

Methodology:

The methodology consisted of a literature search based on MEDLINE. We consulted original
scientific articles and meta-analyses, preferably, as well as a bibliographic review, through the
electronic database PubMed and Cochrane Library.

Other articles were added using the “Similar articles” option. Manual retrieval of relevant articles
from the bibliographic reference list of original articles was also performed.

Based on the title, 106 articles in English, |5 articles in Portuguese and | article in Spanish were initially
selected, which fell within the scope of this review, published from 2000 to 2021. Articles were
selected according to the abstract and the reading of the full article.

The etiopathogenesis, clinical manifestations, diagnostic and therapeutic approach were reviewed.

Conclusion:

Tinea capitis is the most common dermatomycosis in children and represents a public health
problem in many parts of the world. In this sense, not only is there evidence of an increasing incidence
of the disease, but also its clinical presentation, sometimes subtle and not very specific, can mask its
true incidence and can make an adequate diagnosis difficult. Taking control is possible with the
current understanding of the pathogenesis and the mechanisms of susceptibility of the host. In
addition, the use of large therapeutic courses of griseofulvin has led to the need for alternatives that
are safe, effective and, above all, that have shorter treatment courses.

Itraconazole, fluconazole and terbinafine have desirable pharmacokinetic and
pharmacodynamic properties making them excellent candidates for first-line treatment.

Regarding treatment specifically directed at different etiologic agents, M. canis infections are
thought to respond better to itraconazole, but adequately controlled studies needed to confirm this
speculation have not yet been reported. On the other hand, safety and effectiveness currently favor
terbinafine for the treatment of T. tonsurans infections.

Thus, there is an urgent need for more detailed studies aimed at specific populations to ensure a

more rational and evidence-based use of these drugs.

Keywords: Tinea capitis; Dermatophytes; mycology, topical therapy, systemic therapy, pediatrics,

children.
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|. Introducao

A tinha do couro cabeludo ou tinea capitis € uma infegdo do couro cabeludo por fungos
filamentosos dermatéfitos, podendo ser nao inflamatoria, com descamagao, semelhante a dermatite
seborreica, ou inflamatdria, com areas de pseudoalopecia e eritema. Pode progredir para um quadro
mais severo com formagao de placas e nddulos, abcessos, supuragao (designada por Querion de
Celso) e culminar em alopecia cicatricial '3, Habitualmente é transmitida por contato direto, através
de humano/animal infetados assim como objetos contaminados. Os principais géneros implicados
sdo Trichophyton (T.) e Microsporum (M.) *.

A tinea capitis representa uma preocupagao no ambito da satde publica em todo o mundo.
Ocorre principalmente em criancas em idades pré-escolar e escolar, sendo frequentemente
associada a diversas condi¢Ges e estilos de vida, a fendmenos emigratérios e as condigoes
climaticas. Apds a puberdade, a incidéncia da tinea capitis diminui, devido a producao de
androgénios e de acidos gordos saturados fungicidas e fungistaticos >

Atualmente, existem opgdes terapéuticas farmacoldgicas que permitem o seu tratamento,
sendo a terapéutica antifingica oral o tratamento de eleigdo por permitir obter curas clinica e

micoldgica completas.

.1 Resenha histérica

O conceito de uma doencga inflamatodria aguda do couro cabeludo, com drenagem
purulenta, é atribuido a Celsus, cuja origem remonta ao ano 30 A.C. em Roma, dai o nome Celsus
Kerion (Querion de Celso) *.

Em meados do século XVI, o termo tinea era utilizado para descrever todas as doengas
do couro cabeludo. No final do século XVIII e inicio do século XIX, William e Bateman, fundadores
da dermatologia inglesa moderna, atribuiram uma nova nomenclatura para as tineas renomeando-
as de porrigo, e subclassificaram-nas em seis categorias: P. lupinosa, P. scutulata (micose do couro
cabeludo), P. larxalis (eczema impetiginous), P. furfurans (pityriasis capitis), P. decalvans (alopecia
areata) e P. favosa (impetigo contagioso) *47.

Ainda nesta altura, Alibert utilizou o termo “favus” para descrever o aspeto purulento de
algumas infegoes do couro cabeludo. No ano de 1830, foram descritos varios fungos como agentes
etiologicos de infegoes da barba e do couro cabeludo, primeiro por Remak Schoenlein, e,
posteriormente por Gruby, tendo sido este Ultimo quem descreveu os principais tipos de invasao
capilar conhecidos na atualidade. Desta forma, em 1845, Remak designou o agente responsavel
pelo favus, como Achorion schoenleinii, o qual, mais tarde, se passou a chamar T. schoenleinii. Em

meados de 1853, Charles Robin descreveu varios tipos de dermatofitoses no seu livro “Histoire

naturelle des végétaux parasites” ®.



Sabouraud, em 1894, estabeleceu a classificagio dos dermatofitos: Trichophyton,
Microsporum, Epidermophyton e Achorion. E de salientar que este cientista desenvolveu um meio de
cultura, que recebeu o seu nome, ainda utilizado atualmente. Mais tarde, em 1934, Emmons utilizou
a morfologia dos esporos e outras estruturas para definir o atual sistema taxonémico dos
dermatofitos, subdividido em Trichophyton, Microsporum e Epidermophyton, simplificando assim a
classificacdo de Sabouraud *’.

Apesar dos desenvolvimentos cientificos, os tratamentos para a tinea capitis eram dificeis
de aplicar, sendo muitas vezes dolorosos e largamente infrutiferos 6. Em meados do século XVII,
em Lyon (Franga), Guy de Chauliac discutiu a utilizagdo da epilagdo do cabelo com recurso a
elementos mecanicos . Posteriormente, no século XIX, também em Franca, foi aplicado uma
espécie de chapéu denominado “la calotte”, que consistia num método adesivo de gesso resinoso,
colocado sobre todo o couro cabeludo, removido apds dois a trés dias de atuagao resultando na
remogdo traumitica dos cabelos doentes e saudaveis ©. Ainda neste século, a epilagio do couro
cabeludo em doentes com tinea do couro cabeludo era realizada com a ponta dos dedos e,
posteriormente, com pingas, tendo-se verificado, no entanto, a contaminagao acidental das unhas
6.

Em 1897, Freund sugeriu a utilizagdo de raios-X para o tratamento da tinea capitis, mas a
sua utilizagdo em exagero originava alopecia cicatrizial, e mais tarde demonstrou-se relagio com
aumento da incidéncia de tumores cutineos e do sistema nervoso central >'°. Em alguns paises,
foram utilizadas as propriedades depilatérias do acetato de talio, mas efeitos adversos como
hepatite e neuropatia periférica levaram ao seu abandono . Durante a Segunda Guerra Mundial,
varios compostos de acidos gordos, incluindo preparacoes de acido propidnico, oleato de cobre
e associagoes de acido undecilanico salicilanilida foram utilizados com diferentes graus de sucesso
Il

O primeiro grande avango no tratamento eficaz da tinea capitis ocorreu apenas em 1958,
quando Gentles descreveu a griseofulvina como eficaz no tratamento de roedores infetados

experimentalmente com fungos '*'3

. Nesta altura, verificou-se a eficacia e seguranca da sua
administra¢do, em criangas, em doses adequadas ’.

Na segunda metade do século XX, com o elevado aumento de infe¢Ses fungicas graves,
inclusive sistémicas, tornou-se imperativo a investigacdo de novas opcdes terapéuticas. Deste
modo, e ja no final do século XX, década de 90, foram introduzidos o itraconazol e o fluconazol,

pertencentes a classe dos azbis, bem como a terbinafina, da classe das alilaminas ’.



2. Epidemiologia

Embora, durante décadas, a tinea capitis tenha sido considerada um dos grandes
problemas de salde publica mundial, no presente afeta principalmente paises em desenvolvimento
e a sua prevaléncia é préxima dos 20% .

Esta infecdo tem maior impacto em criangas entre os trés e sete anos de idade,
representando a mais comum de todas as micoses superficiais neste grupo etario. Em contraste,

é muito menos prevalente em adultos °

, possivelmente devido ao aumento da agao fungistatica
dos triglicerideos no sebo produzido apds a puberdade’ por agao dos androgénios. Ainda assim,
diversos estudos mostram que, nesta faixa etaria, tem vindo a tornar-se mais frequente e esta
geralmente associada a comorbilidades e/ou doencas como artrite reumatoide, sindrome de
imunodeficiéncia adquirida (SIDA) ou outros estados imunossupressores por doenga ou iatrogenia
'. Também ocorre com maior prevaléncia em mulheres com distdrbios hormonais '.

A sua ocorréncia em recem-nascidos é bastante rara. Mas, quando observadas lesdes de
caracter inflamatério no couro cabeludo, devera ser equacionado o diagnéstico de tinea capitis '°.

Quanto a distribuicdo por género, ha maior predisposicao no masculino do que no
feminino, possivelmente porque o cabelo curto facilita a exposicio dos esporos e,
consequentemente, aumenta a transmissao. Estas diferengas estio também dependentes do
agente etioldgico, sendo que, quando o agente etiolégico é M. audouinii, a proporgao de rapazes
infetados relativamente as raparigas é de 5:1, sendo que com o M. canis parece ser ainda mais
elevada, enquanto que pelo género Trichophyton parece afetar igualmente ambos os géneros *'7.

Outros fatores que aumentam a sua incidéncia sao o baixo perfil socioeconémico, habitos
de higiene inadequados, baixa escolaridade, agregados familiares numerosos, contato prolongado
com animais domesticos (como gatos e caes), agua contaminada de piscinas e reservatorios *'”.

Um dos fatores geograficos mais importantes para o desenvolvimento da tinea capitis € o
clima. Assim sendo, paises com temperatura e humidade elevadas, como no continente Africano,
América Central e do Sul, Asia ou Oceania, registam maiores incidéncias. Pelo contrario, a Russia,
apesar de ser o pais do mundo com a maior extensao territorial (sobretudo em areas articas), tem
clima mais frio e menor densidade populacional, apresentando uma menor incidéncia desta
patologia '8,

Nos ultimos anos, a frequéncia de casos de tinea capitis confirmados micologicamente tem
variado n3o sé a nivel global, mas também dentro dos préprios continentes .

Na Europa, a prevaléncia varia entre 0.04% e 69%, sendo que no Sul e Centro-Leste, o
M. canis é endémico, seguido por T. mentagrophytes e T. violaceum; na zona Ocidental, constatou-

se que o M. canis esta a ser substituido por T. violaceum, M. audouinii e T. mentagrophytes; no Norte

da Europa, o M. canis é o principal agente seguido por T. tonsurans, T. violaceum e T. soudanense.

3



Neste continente, a Franca e a Suica foram os paises com maior proporg¢io de casos .

Em Africa, a prevaléncia oscila entre 0.4% e 87.8%, atendendo a distribui¢ao heterogénea
dos agentes etioldgicos neste continente. Em geral, os agentes mais frequentes sao o M. canis e T.
violaceum. Em paises da Africa Subsariana, é raro encontrar infegio por M. canis, predominando
dermatofitos antropofilicos como M. audouinii, T. soudanense, T. tonsurans e M. langeronii. Os paises
com maior prevaléncia de casos foram o Egito, Libia, Marrocos, Uganda e Quénia .

Na Asia, a prevaléncia varia entre 0% e 91.2%, os agentes etioldgicos mais comuns sao
zoofilicos, como M. canis, T. verrucosum e T. mentagrophytes. No entanto, em alguns paises, como
india, Nepal, Paquistio e Turquia, os principais agentes sao antropofilicos, sendo T. violaceum o
mais frequente, seguido por M. audouinii, T. tonsurans e T. schoenleinii. A incidéncia de T. schoenleinii
diminuiu apds a Segunda Guerra Mundial, sendo encontrado apenas em alguns focos endémicos
no noroeste da India. A Arabia Saudita e a China sio os paises com maior prevaléncia 7.

No continente Americano, a prevaléncia oscila entre 0.2% e 74%. Os agentes etioldgicos
mais commumente identificados, em ordem decrescente, foram M. canis, T. tonsurans, T.
mentagrophytes, M. gypseum, T. rubrum, M. audouinii, T. verrucosum, T. soudanense, T. violaceum, T.
schoenleinii, M. nanum e T. concentricum. Observou-se que T. tonsurans € um agente emergente,
sendo apenas antecedido do M. canis como agente de tinea capitis, o que pode ser explicado pelo
aumento da imigragdo e pelas caracteristicas antropofilicas do fungo, favorecendo a sua
transmissao devido a mudangas no estilo de vida. Além disso, o controlo de animais domésticos
ajudou a limitar a presenca de espécies zoofilicas em algumas regides. Os Estados Unidos da
América, México e Argentina foram os paises mais afetados .

Na Oceania, a prevaléncia ronda os 2,9% e 86,4%. Historicamente, espécies de
Trichophyton (principalmente T. tonsurans e T. soudanense) tém sido relatadas como agentes
principais em individuos caucasianos e M. canis em aborigenes, na Australia. No entanto, é de
ressalvar que ha relatos recentes do isolamento de T. tonsurans num recém-nascido aborigene
australiano internado numa Unidade de Cuidados Intensivos Neonatais, parecendo ser indicador
de mudancas. Na Oceania, os principais agentes causais da tinea capitis modificaram desde 2000.
Entre 1996 e 1998, M. canis foi o dermatdfito mais frequente seguido por T. tonsurans e T.
violaceum, mas, atualmente, ha uma elevada prevaléncia por T. soudanense, T. violaceum, M.
audouinii, T. verrucosum, T. tonsurans, T. mentagrophytes e M. gypseum. A Nova Zelandia é o pais
com maior prevaléncia de tinea capitis neste continente '’.

Todos estes achados demonstram que, a nivel global, M. canis é o agente zoofilico mais
frequente, enquanto dentro dos agentes antropofilicos se destacam T. violaceum e T. tonsurans.
Estas disparidades nas prevaléncias justificam-se pela grande variagao de tinea capitis de uma cidade
para outra, e dentro do préprio pais, para além das diferengas socioeconémicas e fatores

ambientais .



O movimento populacional gerado por conflitos sociopoliticos, econdmicos ou ambientais
estdo na origem da disseminagdo de fungos e o aparecimento de espécies em locais onde eram
incomuns. Por exemplo, no continente americano, especula-se que o surgimento de T. tonsurans
esteja ligado ao aumento dramatico da comunidade caribenha. A partir de 1990, um ndmero
consideravel de refugiados africanos migrou para a Europa, Asia e Oceania. Na Asia, em Israel,
verificou-se a substituicdo de M. canis por T. violaceum e M. audouinii, entre 2006 e 2012, associada
ao aumento de migrantes africanos. Na populagao nativa europeia (Itlia, Irlanda e Finlandia), M.
canis foi o principal agente causal, enquanto nos imigrantes de origem africana o agente foi T.
violaceum, T. tonsurans, M. ferrugineum, T. soudanese e T. verrucosum. No caso da Oceania,
observou-se que a maioria eram imigrantes africanos e arabes. E expectavel que vérios agentes
microbianos e diferentes patologias possam atingir refugiados, pois estes pertencem a varias etnias
e deslocam-se de diferentes continentes .

Em Portugal, embora ndo existam estudos recentes, a literatura reporta que na area
metropolitana de Lisboa, os microorganismos mais prevalentes sio o M. audouinii e o T.
soudanense, enquanto na regiao do Norte e Centro verifica-se uma maior ocorréncia de infe¢des
por M. canis °. Estes dados sdo também corroborados por um estudo realizado no Hospital de
Braga, entre 1999 e 2009, no qual M. canis foi a espécie mais frequentemente isolada na tinha
couro cabeludo com 67,1%, achados também suportados por estudos, entre Janeiro 2014 a
Dezembro 2016, na populagdo pediatrica dos Hospitais de Santo Anténio e de Sdo Jodo (Porto)
' No Hospital dos Capuchos, em Lisboa, num estudo efetuado entre 2008 e 2012, o M. audouinii
e o T. soudanense foram as espécies mais frequentemente isoladas, afetando principalmente
individuos de etnia negra (80,1% e 53,8%, respetivamente), enquanto que o M. canis foi mais
comum em caucasianos (76,9%) "°. O Instituto Nacional de Saiide Doutor Ricardo Jorge (INSA)
procedeu a uma andlise retrospetiva dos casos de tinea capitis entre 2004 e 2013, na regido de
Lisboa e Vale do Tejo, concluindo que o M. audouinii foi o agente mais prevalente, seguido do T.
soudanense. A elevada percentagem de M. audouinii, tal como referido previamente, pode ser
justicada pelo elevado nimero de criangas de etnia negra em Lisboa, agregados familiares
numerosos, além do estado de portador assintomatico, a ser discutida posteriormente, como
facilitador da propagagao desta infegao. O facto do M. canis ser o principal agente em criangas
caucasianas justifica-se por ser um dermatéfito zoofilico, cujo reservatério sao os animais
domésticos, como cdes ou gatos, que estao cada vez mais presentes nas grandes cidades 9,

Conclui-se, portanto, que as diferengas epidemioldgicas regionais em Portugal, tal como
noutros paises, sejam explicadas por fatores como a imigragao e endemias regionais, além do

contacto com animais infetados.



3. Etiologia

Os dermatdfitos sao fungos filamentosos queratinofilicos que invadem o estrato cérneo
da pele e outros tecidos queratinizados, como pelo, cabelo e unhas, dando origem as
dermatomicoses. Classificam-se, de acordo com o seu habitat, em antropofilicos, quando bem-
adaptados ao homem, com pouca ou nenhuma reagao inflamatoria (e podem estar associados ao
estado de portador assintomatico); zoofilicos, com predilecao por animais e, quando parasitam o
Homem, geram uma reagao inflamatéria de moderada intensidade; e geofilicos, provenientes do
solo, podendo causar infe¢cdes em seres humanos e outros animais . Os agentes da tinea capitis
enquadram-se, geralmente, nas duas primeiras categorias, diferindo clinicamente 47,

Esta classificagao permite-nos orientar a vigilancia epidemioldgica. Assim, se for isolado
um agente antropofilico na cultura, deve ser realizado exame micoldgico a todos os membros da
familia ou contactos préximos mesmo na auséncia de sintomatologia clinica. Adicionalmente, no
caso de criangas dos 2 aos 7 anos, deve-se incluir colegas de escola, uma vez que as criangas sao
mais suscetiveis e constituem maior risco de transmissio 2'.

Embora os dermatdfitos geofilicos ocorram em todo o mundo, os agentes antropofilicos
e alguns zoofilicos tém uma distribuicdo geografica mais limitada, sendo os animais domésticos
como gato, cies e coelhos infetados, os principais portadores de dermatéfitos zoofilicos '.
Contudo, os organismos predominantes mudam sob a influéncia de varios fatores: area geogréfica,
movimentos populacionais, mudanga de habitos e disponibilidade de instalages médicas, sendo,
muitas vezes, complexo determinar a prevaléncia precisa de um determinado dermatdéfito. Por
outro lado, os agentes etioldgicos da tinea do couro cabeludo n3o estdo identificados em muitas
regides do mundo '*%.

Embora a maioria das espécies de dermatdfitos sejam capazes de originar quadros de tinea
capitis, algumas (como as do género Epidermophyton) ndo tém esse potencial.

A tinea capitis surge através do contacto direto com um individuo ou animal infetado ou
objeto contaminado, nomeadamente pentes, escovas ou chapéus. O contacto com portadores
assintomaticos é uma importante forma adicional de transmissdo, aumentando assim as
recorréncias .

Quando o dermatéfito entra em contacto com o estrato corneo, o estabelecimento da
infecao é mediado por diversos fatores, tais como, as glicoproteinas, componentes das paredes
celulares do dermatdfito, que promovem a aderéncia dos fungos ao estrato cérneo bem como a
producao de enzimas proteoliticas, como a queratinase, que permite a invasao dos tecidos
contendo citoqueratina, como é o caso da pele, do cabelo e unhas. A infecdo progride do estrato
corneo, estendendo-se abaixo do foliculo e posteriormente para o cabelo. Na propagagao dos

dermatdfitos, podem ser formados biofilmes, isto €, comunidades de células fUngicas rodeadas por
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matriz extracelular, com implicagdes negativas na resposta a terapeutica por aumento da
resisténcia aos antifingicos?#.

O tipo de parasitismo da haste capilar pode ser: endotrix, ectotrix e tipo favico (ou favus).
No parasitismo endotrix, os artroconidios (esporos flngicos) sao encontrados dentro da haste
capilar, podendo observar-se no exame microscépico direto *. Os agentes mais comuns sio T.
tonsurans, T. violaceum e T. soudanense. No parasitismo ectotrix, os artroconidios envolvem
principalmente a cuticula da haste capilar, sendo que os agentes mais frequentemente associados
incluem T. verrucosum, M. canis, M. audouinii, T. mentagrophytes, M. nanum e M. gypseum. O favus

tem um tipo de parasitismo Unico no qual as hifas desenvolvem tlneis e espagos aéreos dentro da

haste capilar, e cujo agente é T. schoenleinii *.



4. Diagnostico

O diagndstico de tinea capitis deve ser equacionado em criangas com alopecia e
descamagdo do couro cabeludo. De facto, em todos os tipos, a queda parcial do cabelo com algum
grau de inflamagdo € a caracteristica mais evidente e constitui uma importante orientagao clinica
para o diagnodstico. Em adultos, atendendo a menor incidéncia desta patologia, devem ser
considerados outros fatores, como imunossupressao, que possam predispor ao desenvolvimento
desta patologia '*.

Em todo o caso, o diagndstico clinico deve ser sempre confirmado por uma histéria clinica
dirigida, exame fisico, dermatoscopia, técnica com lampada de Wood, exame micoldgico direto e

cultura ',

4.1 Diagnéstico clinico

O aspeto clinico da tinea capitis é variavel uma vez que se considera dependente de varios
fatores, como o tipo de invasao capilar pelos diversos agentes patogénicos, a quantidade de
indculo, o agente etioldgico, o estado imunolégico e respetiva resposta inflamatéria do
hospedeiro.

Para além do estado de portador assintomatico, as tinhas classificam-se clinicamente do
seguinte modo: tinhas tonsurantes tricofiticas e microsporicas, tinha favosa e Querion de Celso
#23, As tinhas tonsurantes (de “tonsura” cortar, partir) tricofiticas (Figura n.° 1), cujo nome deriva
da associagdo ao género Trichophyton enquanto agente etioldgico, caracteriza-se por pequenas
areas, multiplas de alopécia monomorficas, com “cotos negros” devido aos cabelos partidos na
emergéncia do couro cabeludo. As tinhas tonsurantes microspéricas (Figura n.° 2 e Figura n.°
3), geralmente causadas por Microsporum spp., caracterizam-se por areas de alopécia com
dimensdes variaveis, que tém tendéncia a confluirem numa Unica e grande, com superficie
descamativa. As tinhas favosas (Figura n.® 4) caracterizam-se pela presenga da chamada escutula
favica, bem delimitada, em forma de favo, que se pode associar a descamagao ou a supuragao. Se
o agente causal for de origem zoofilica ou geofilica, ocorre resposta inflamatéria de magnitude
variavel, que, no limite, pode manifestar-se com a formagao de placas e nddulos, abcessos e
supuracao (Querion de Celso) (Figura n.° 5) =,

Assim, ao exame fisico, a presenca de alopecia, prurido, inflamacao folicular, adenopatia
pré-auricular e cervical posterior que podem ou ndo ocorrer, sao dados que sugerem tinea capitis
7. A presenca de lesdes compativeis com infe¢io fingica no corpo obriga a realizagdo de exame
cuidadoso do couro cabeludo, com recurso a lampada de Wood e ao dermatoscdpico, de modo

a excluir infecio por tinea capitis ou estado de portador ’.



Relativamente a técnica com a lampada de Wood (com comprimentos de onda de 320 e
400 nm) é uma ferramenta acessivel, de baixo custo e pratica que exige uma sala escurecida. A sua
grande importancia reside no facto de fornecer orientagSes para o diagndstico clinico. No entanto,
a sua eficacia depende de alguns fatores, como a capacidade do observador, o tipo de parasitismo
(ectotrix ou endotrix), bem como da qualidade da amostra, podendo levar a 5-15% de falsos
negativos **. Assim, a luz de Wood pode ser util na identificacdo de tinea capitis ectotrix e favus.
InfecgGes ectotrix secundarias a M. canis, M. ferrugineum e, ocasionalmente, M. gybseum exibem
fluorescéncia verde-amarela ». Ja nas infecdes do tipo favico (por T. schoenleinii) observa-se
fluorescéncia azul fraca 2. No caso de infecio por T. tonsurans ndo se observa fluorescéncia por
ser do tipo endotrix.

A realizagdo de dermatoscopia é uma feramenta diagndstica fundamental. Achados
dermatoscopicos habituais incluem cabelos quebrados e cotos negros. Estes poderio ser
posteriormente removidos com uma pinga na area de descamagao raspada, para posterior analise

micolégica laboratorial #%’.

4.2 Diagnéstico laboratorial

O exame microscopico direto e o isolamento do agente através de cultura sao os métodos
preferencialmente utilizados para o diagndstico definitivo, além de permitir a identificagdo do
agente etioldgico e assim, a avaliagao epidemioldgica.

O material para exame micoldgico é colhido através da utilizagdo de uma Iamina de vidro,

lamina cirdrgica, escova de dentes esterilizada descartavel, zaragatoa ou gaze himida sobre uma
area onde estdo presentes cabelos quebrados (cotos) e escamas 2.
No caso da crianga é importante conhecer alguns métodos nao traumaticos. Desta forma, numa
abordagem inicial eficaz, é essencial esfregar a area afetada com uma gaze humedecida com uma
solucdo salina estéril ou através da escova de dentes, num movimento circular sobre areas com
eritema, descamagao e/ou alopecia. Os resultados da eficacia foram semelhantes, em ambas as
situacdes .

O exame microscoépico direto, método rapido para confirmar a presenga de dermatdfitos,
¢ realizado com recurso a solucao de hidréxido de potassio (KOH) 10% a 20% numa lamina de
vidro, sob lamela, com o material colhido. Os artroconidios (esporos flngicos) sao observados
dentro da haste do cabelo, nos casos de parasitismo endotrix, e predominantemente fora da haste
do cabelo, no parasitismo ectotrix. As preparagoes de KOH de infegoes favicas exibem hifas e
espacos de ar dentro de hastes de cabelo. No entanto, em alguns casos, o exame micoldgico
direto é negativo em doentes com tinea capitis, originando falsos negativos **.

Para a identificacdo do agente patogénico é necessario analisar um conjunto de



caracteristicas microscopicas da cultura fingica. A precisao na identificagdo do agente patogénico
pode permitir a adaptagao do tratamento farmacoldgico as diferentes suscetibilidades e
resisténcias dos diversos dermatdfitos *. Os resultados da cultura podem nio estar disponiveis
por varias semanas, e havendo suspeita clinica de tinea capitis, o tratamento €, geralmente, iniciado
empiricamente. Podem ocorrer resultados falsos negativos por colheitas mal realizadas, por ser
um método dependente do operador, principalmente no Querion de Celso devido a marcada
resposta inflamatéria e em doentes sob tratamento antifingico *.

Para além dos métodos de colheita descritos anteriormente, a cultura pode ser realizada
a partir de bidpsia cutanea, sendo um procedimento raramente necessario e utilizado.

Esporadicamente, fungos nao-dermatdfitos e leveduras, incluindo Alternaria spp, Aspergillus
spp, Fusarium spp, Scopulariopsis spp ou Candida spp. sao isolados em doentes com suspeita de
tinea capitis *'. Em individuos imucompetentes podera, deste modo, ser dificil determinar se estes
microorganismos saproéfitas contaminaram a amostra ou se sio realmente patogéneos. Em
imunocomprometidos, estes fungos podem ser efectivamente patdgeneos importantes, caso o
diagnéstico de tinea capitis ndo seja claro (por exemplo, se houver suspeita de outras causas de
descamacgao do couro cabeludo, como sebopsoriase ou dermatite seborreica), pelo que é util
repetir a cultura para comprovar a presenca de fungo nao-dermatéfito. A auséncia do mesmo

organismo na cultura subsequente, sugere contaminagio da amostra *'.

4.3 Portador assintomatico
Um portador assintomatico é um individuo sem sintomas ou sinais clinicos de tinea capitis,
mas cujas culturas sdo positivas para dermatdfitos 8, constituindo um reservatério significativo **2.
As altas taxas de transmissao assintomatica sao devidas essencialmente a espécies
antropofilicas, nomeadamente T. tonsurans, T. violaceum e M. audouinii. Nos individuos
assintomaticos, estes agentes induzem, nao obstante ligeiras variacdes entre as espécies, uma
dermatite seborreica-like, com resposta inflamatéria ligeira ou ausente. E esta auséncia de resposta

3. Por outro lado, organismos

por parte do hospedeiro que impede a sua detegdo clinica
zoofilicos, tais como M. canis ou T. mentagrophytes, causam uma resposta inflamatoria sintomatica
rapida e, por esse motivo, é pouco provavel que conduzam a condi¢ao de portador assintomatico.

A prevaléncia de portadores assintomaticos varia consideravelmente mas, geralmente,
correlaciona-se positivamente com a incidéncia de tinea capitis na comunidade. No caso de
Espanha, onde a tinea capitis tem sido relativamente rara, a prevaléncia de portadores, num estudo

com criancas nao selecionadas, foi de 0.2% ‘. Em contraste, na Peninsula do Cabo da Africa do

Sul, onde a tinea capitis por T. violaceum é endémica, as taxas de portador atingem cerca de 49%
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4.4 Diagnéstico diferencial

O diagndstico diferencial varia conforme a manifestagao clinica da tinea capitis. Assim, um
exame fisico dirigido e um exame micoldgico direto com KOH a 10-20 % tornam-se essenciais
para distinguirmos a tinea capitis de outras patologias com manifestagdes clinicas semelhantes. O
diagnéstico diferencial de tinea capitis ndo inflamatoria inclui dermatite seborreica, psoriase, falsa
tinha amiantacea, alopecia areata, tricotilomania, sifilis, [pus eritematoso e histiocitose de células
de Langerhans ***". Nos casos mais inflamatérios, devem ser distinguidas das situagdes que se
manifestam com vesiculas e pUstulas no couro cabeludo, como foliculite decalvante e dermatite
pustulosa erosiva do couro cabeludo; relativamente a alopecia cicatricial os diagnosticos

diferenciais mais comuns incluem lGpus eritematoso cronico, liquen plano pilaris, pseudopelada de

Brocq e radiodermite *.



5. Terapéutica

Os tratamentos envolvem a utilizacdo de diversos farmacos, cujo mecanismo de agao,
aplicagcdo, duragdo do tratamento e eficacia diferem entre si.

Critérios como tolerabilidade, seguranga, eficacia, disponibilidade de formulacao liquida,
custo, historia clinica, microscopia direta e cultura e rentabilidade/custo sao alguns dos fatores a
considerar *.

Neste sentido, é fundamental compreender as caracteristicas alusivas a terapéutica com

griseofulvina, itraconazol, fluconazol e terbinafina, bem como a terapéutica tépica.

5.1 Terapéutica sistémica
5.1.1 Griseofulvina
Introduzida em 1958, é um metabolito fungistatico de Penicillium griseofulvum que interfere

4041 mecanismo de

com as proteinas associadas aos microtubulos, necessarios a divisao celular
acao unico. Atua entdo interferindo na polimerizagao dos microtibulos dos dermatdfitos durante
a mitose, originando anomalias na divisdo celular, resultante da perturbacao do transporte
intracelular associado aos microtibulos, sendo visiveis altera¢cbes no crescimento das hifas,
incluindo espessamento da parede por acumulagao de glicanos *'.

A absorcao da griseofulvina esta altamente dependente do tipo de refei¢ao ingerida, sendo
que uma dieta rica em lipidos facilita a sua absorcdao. As preparagdes micronizadas e ultra-
micronizadas do farmaco apresentam melhor absorcdo do que a preparagao original,
especialmente quando dispersas num veiculo de polietilenoglicol. Com a formulagao micronizada,
o pico de concentragdao sérica ocorre aproximadamente 4h apds ingestao oral, sendo a
biodisponibilidade global altamente variavel, entre 27-72% da dose oral *. O seu transporte para
a pele é realizado através do suor, sendo que a concentragao de griseofulvina na pele é sensivel a
taxa de producao de suor écrino. Quando atinge o estrato cérneo, 4 a 8h apds a sua ingestao, a
ligagdo reversivel a proteinas e a solubilidade lipidica resultam na sua concentragdo na camada
cornea .

Atualmente, nos Estados Unidos da América, a recomendagdo terapéutica de griseofulvina
micronizada é de 20 a 25 mg/kg/dia durante 6 a |12 semanas **; contudo, no caso da férmula
ultramicronizada, a posologia é 10 a |15 mg/kg/dia, durante 6 a |2 semanas.

Uma vez suspensa, ¢ eliminada principalmente pelas fezes e através da pele por
mecanismos de sudacio reduzindo-se francamente entre 48h a 72h *.

A principal desvantagem € a longa duragao do tratamento (no minimo, 6 a |2 semanas),

que pode traduzir-se em baixa adesdo.



Este antifingico estd a ser progressivamente substituido por outros farmacos associados

a um periodo de tratamento mais curto *.

Efeitos secundarios e reacoes adversas
Os efeitos secundarios associados a griseofulvina sdo pouco frequentes. Apesar de bem tolerada,
produz alguns efeitos adversos, nomeadamente dor gastrointestinal, cefaleia e erupgao cutanea.
Os efeitos adversos mais graves, embora incomuns, incluem hepatotoxicidade, granulocitopenia,
leucopenia e reagdes cutineas graves. Se a terapeutica for prolongada além de oito semanas ou
forem administrados ciclos repetidos de griseofulvina, deve-se proceder a realizagao de testes de
funcio hepética e um hemograma completo ’.

Apesar de alergia ao farmaco ser incomum, a griseofulvina deriva de espécies de
Penicillium, pelo que individuos intolerantes as penicilinas ou penicilamina podem apresentar reagao

alérgica, ainda que raro "%,

5.1.2. Itraconazol

Este medicamento pertence ao grupo dos azbis que inibem a sintese do ergosterol a partir
do lanosterol, bloqueando o centro ativo de uma enzima designada por lanosterol-|,4-demetilase.
O bloqueio desta via enzimatica conduz a auséncia do ergosterol na membrana do fungo,
comprometendo o seu desenvolvimento *'.

Este farmaco é pouco sollvel em agua, pelo que a sua biodisponibilidade é otimizada apds
uma refeicdo rica em lipidos *. Apresenta uma semivida longa, de 2| h, e apés administragdo oral,
os picos de concentragao plasmatica ocorrem cerca de 4 horas depois. A sua absor¢ao parece
estar dependente da dose, uma vez que doses mais elevadas resultam em concentrages
plasméticas desproporcionadamente mais elevadas *.

A dose pediatrica recomendada é de 3 a 5 mg/kg/dia, administrada continuamente
durante 4 a 6 semanas ou por pulsos repetidos que consiste na administragdo de 5 mg/kg/dia
durante uma semana, uma vez por més, durante 2 a 3 meses *’. Quando é utilizada a solu¢io oral,
a dose é reduzida para 3 mg/kg/dia, durante 4 a 6 semanas.

O itraconazol é fortemente queratinofilico e lipofilico, por difusao passiva do sangue para
os queratinécitos aos quais se liga fortemente por incorporagao nas camadas basais, sendo

%, A excrecio do medicamento no sebo e a

excretado através das glandulas sebaceas
incorporagao na camada basal permite que se mantenha na pele durante trés a quatro semanas,
apods a sua suspensao. O itraconazol redistribui-se depois a partir da pele e anexos de volta para
o plasma possuindo um volume de distribuicdo aparente muito elevado de cerca |7 L/kg %, A
maior parte distribui-se pela albumina plasmatica por ligagao as proteinas plasmaticas. Dado que

este agente é muito lipofilico, atinge concentragSes mais elevadas nos tecidos vaginais, na pele e
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unhas. Possui ainda como caracteristica a conversao em mais de trinta metabolitos inativos, mas
farmacocineticamente semelhantes ao composto inicial que sdo, depois, excretados pela urina e
pelas fezes *.

Enquanto farmaco pertencente a classe dos triazdis, o itraconazol afeta o sistema do
citocromo P450, traduzindo-se em interagdes medicamentosas. Estad absolutamente
contraindicado, por exemplo, o seu uso simultaineo com anti-histaminicos orais. Para além disso,
podem ocorrer interagdes significativas com carbamazepina, sinvastatina, midazolam, acido

valpréico, entre outros ***°,

Efeitos secundarios e reacoes adversas

E um medicamento relativamente seguro, em que os efeitos secundarios ocorrem em
cerca de 7% a 12% dos doentes e dependem da duragdao da terapéutica, sendo as nauseas e
vOmitos os mais comuns. Para além destes, podem ocorrer cefaleias, dor abdominal, erupgao
cutanea e, ocasionalmente, alteragao nos niveis das enzimas hepaticas ‘e por este motivo esta
desaconselhado em doentes com doenca hepatica ativa ou com histdria clinica de toxicidade
hepatica com antifingicos do mesmo grupo farmacoldgico. Adicionalmente, esta contraindicado
em doentes com evidéncia de disfun¢do ventricular grave *.

O itraconazol tem sido associado a varias patologias, incluindo sarcomas de tecido mole
relacionados com doses que ultrapassaram aquelas utilizadas normalmente. Adicionalmente,
demonstrou-se que a ciclodextrina, excipiente da solugdo de itraconazol, estd associada a

adenocarcinomas pancredticos, em ratos, em doses semelhantes a da exposicao humana *.

5.1.3 Fluconazol

O fluconazol é outro composto triazol que, ao contrario do itraconazol, é hidrossoltvel,
o que resulta numa excelente biodisponibilidade por via oral, nao estando dependente da ingestao
de alimentos **'.

O pico de concentragao é atingido num intervalo de |-2 horas apds a ingestao oral, sendo
amplamente distribuido nos tecidos e fluidos corporais, incluindo o liquido cefalorraquidiano, onde
pode atingir concentragdes superiores as plasmaticas. Tem uma semivida longa, de 22h a 30h em
adultos, e a estabilizagao da sua concentracao ¢ atingida entre 6 a 10 dias, apds o inicio da
terapeutica “4.

Em geral, o fluconazol parece ser um agente antiflngico eficaz e seguro em criangas, sendo
a dose recomendada de 6 mg/kg/dia, durante 3 a 6 semanas, sendo a dose maxima diaria de 400
mg *2.

O fluconazol sofre pouca metabolizagido hepatica, no entanto, interfere com o citocromo

P450 a semelhanga do itraconazol e a maior parte é excretada inalterada na urina, sendo
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necessario um ajuste na insuficiéncia renal. Parece ter uma eliminagao mais lenta da pele do que

do plasma, e assim, apds a suspensdo mantém a sua atividade cutinea durante 2 a 3 semanas 4%,

Efeitos secundarios e reacoes adversas

Ocorrem em cerca de 6% dos doentes sob medicagao com duragao superior a 7 dias,
mas a maioria das reagoes sao ligeiras e reversiveis apos a sua suspensao. Os efeitos secundarios
sao semelhantes a outros derivados azdis, como o itraconazol, sendo que os mais comuns sao
nduseas e vomitos, erup¢io cutinea e cefaleias *°, mas podem ser também encontradas alteracdes
nos testes de fungao hepatica. Os efeitos adversos graves, mas incomuns, incluem hepatoxicidade,
reagoes cutaneas de hipersensibilidade ao medicamento (incluindo sindrome de Stevens-Johnson)

e anafilaxia *°.

5.1.4 Terbinafina

A terbinafina é uma alilamina com propriedades antifingicas, que inibe a enzima esqualeno
epoxidase, impedindo assim a sintese de ergosterol, um componente essencial das membranas
das células fungicas. Tem propriedades fungicidas para dermatéfitos e fungistaticas para leveduras
4,48,50'

A sua absorcdao nao ¢é alterada pela ingestao alimentar, existindo uma forte ligagao as
proteinas plasmaticas *. Assim, possui uma grande distribuicio linfatica (pela sua associagdo as
quilomicra) sendo que a sua absorgao acaba por resultar em concentragdes relativamente elevadas
na pele e anexos cutaneos “.

A posologia frequentemente utilizada é 62,5 mg/dia em criangas com peso entre 10 a
20kg, 125 mg/dia entre 20 a 40kg e 250 mg/dia em criangas com peso superior a 40 kg, durante
4 a 6 semanas %0,

Durante as primeiras duas semanas de terapéutica, as concentragdes no estrato cérneo
aumentam 75 vezes as concentracdes plasmaticas, e quando suspenso, a sua concentragao no
estrato cérneo permanece bem acima da necessaria para inibir o crescimento fungico durante dois
meses, apos a eliminagao do farmaco no plasma. Esta presenca prolongada do farmaco na pele
levou a utilizacdo de cursos curtos de tratamento “*,

E altamente metabolizada ap6s ingest3o, tendo sido identificados mais de 15 metabolitos
inativos. A maioria da metabolizagao ocorre através de N-desmetilagao e oxidagao aromatica, nos
quais, cerca de 80% da dose administrada é excretada na urina (na forma metabolizada) e o
restante através das fezes. Por ndo afetar o mesmo subconjunto de enzimas citocromo P450, as

interacdes medicamentosas sio mais reduzidas **¢C,



Efeitos secundarios e rea¢oes adversas
Os efeitos adversos ocorrem em cerca de 10% dos doentes, sendo os episodios

33, Habitualmente surgem durante a primeira semana, mas

gastrointestinais os mais comuns
diminuem com a continuagdo da terapéutica. Existem registos de alguns casos de erupgao cutanea,
assim como outros efeitos adversos, como elevacao das enzimas hepaticas. Os efeitos adversos
graves, mas incomuns, incluem sindrome de hipersensibilidade ao medicamento, reagdo ao
farmaco com eosinofilia e sintomas sistémicos (sindrome de DRESS) , sindrome de Stevens-

Johnson, reagdao semelhante a doenga do soro, insuficiéncia hepatica fulminante, lGpus induzido

pelo medicamento, pancitopenia, pancreatite, além da fotossensibilidade **.

5.2 Comparacao das caracteristicas farmacoloégicas

Os farmacos abordados estdao disponiveis como cédpsulas, solu¢des orais, suspensoes
liquidas e supositérios (no caso do fluconazol). Este ultimo é aconselhavel nas criangas com
dificuldades na ingestao de capsulas, comprimidos e solu¢des orais, apesar de nao estar disponivel
em Portugal. Para além disso, em Portugal, a solugao de itraconazol sé esta disponivel em farmacia
hospitalar e a griseofulvina tem que ser manipulada.

Uma revisao de Cochrane em 2016, concluiu que a utilizagdo de qualquer um destes
farmacos em criangas com tinea capitis por Trichophyton tém resultados similares >>. Nas infe¢des
por Microsporum, a griseofulvina continua a ser o tratamento de elei¢do, apresentando uma eficacia
superior a da terbinafina, mas uma eficacia de tratamento semelhante a do fluconazol e itraconazol
56,57'

Contudo, os agentes antiflngicos do grupo dos azdis, como o itraconazol e fluconazol,
bem como a terbinafina, tém grande afinidade para os tecidos queratinizados, pelo que
permanecem na queratina do cabelo, mesmo apds a sua suspensao terapéutica, o que significa que
os periodos de terapéutica podem ser mais curtos que os de griseofulvina.

Assim, os dados da utilizagdo da terbinafina, itraconazol e fluconazol sdao promissores e
sugerem que estes agentes tém uma eficacia semelhante a da griseofulvina, reduzindo o tempo de

duracao da terapeutica.

5.3 Terapéutica tépica

A sua utilizagdo isolada n3o ¢ eficaz no tratamento da tinea capitis, sendo, portanto,
defendido por diversos autores a utilizagdo concomitante da terapéutica topica e sistémica para a
resolucao da infecao e redugao do risco de reinfecao.

Deste modo, antifingicos tépicos, como o sulfureto de selénio 2,5%, iodopovidona,
miconazol, cetoconazol 2% ou ciclopirox 1%, podem ser aplicados duas a trés vezes por semana

durante cinco a dez minutos, concomitantemente com a terapéutica oral ou, pelo menos, ao longo
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de duas semanas 2. Alguns autores recomendam a continuagdo do tratamento topico até que

ocorra a cura clinica e micoldgica 2.

5.4. Medidas Gerais

Alicercado no modo de transmissao presumido, as medidas higiénicas profilaticas como
limpeza de roupas, desinfecao do meio ambiente e objetos que possam conter fungos, tais como
a escova do cabelo, almofadas, lengdis, tesouras e chapéus, com antissépticos (clorexidina a 2%,

ou com lixivia, por exemplo) sdo fundamentais *®.

5.5 Portador assintomatico

Atualmente, ainda ndo existe muita evidéncia no tratamento e progndstico dos portadores
assintomaticos.

E imprevisivel a evolugio natural de um portador assintomético, j4 que em diversos
estudos realizados foram obtidos uma variedade muito significativa de resultados: 2% a 37%
desenvolveram tinea capitis em quatro meses, entre 37% a 86% evoluiram para cura micoldgica
em seis meses, e 25% a 36% permaneceram portadores durante pelo menos seis meses. Ainda
que uma grande maioria tenha obtido cura micoldgica sem qualquer tratamento, é importante
avaliar o risco de contagio em individuos suscetiveis, diferengas entre as espécies de dermatofitos
e também a disseminagio do proéprio fungo na populagio *.

A quantidade de artroconidios pode ser considerada importante, ainda que nao haja
propriamente estudos que o demonstrem *°. Contudo, Willliams et al falou sobre a hipétese de
que portadores assintomaticos com baixas contagens possam ser colonizados regularmente, por
exposicdo repetida, a fontes de contaminacado . Pelo contrério, portadores com altas contagens
de artroconidios tendem a permanecer mais tempo como portadores persistentes,
desempenhando um papel importante como vetores para o desenvolvimento de tinea do couro
cabeludo .

O tratamento antiflngico de portadores é importante para assegurar uma redugao do
numero de casos que progrediriam para infecao ou serviriam como reservatdrio e transmissores.
A erradicagdo deve ser idealmente facil e segura, devido a auséncia de sintomas ou sinais de infecao
59'

Foram realizados estudos sobre o resultado de tratamentos antiflingicos tdpicos em
portadores assintomaticos, tendo-se demonstrado que cetoconazol, iodopovidona e o miconazol
estavam associados a baixo risco de efeitos adversos (por se tratarem de agentes tdpicos),
mostrando alguma eficacia na erradicacao, sendo que a iodopovidona se associou a taxa de cura.
As principais desvantagens destes tratamentos, embora escassas, estdo principalmente

relacionadas com a falta de adesao, por se tratar de uma condicao assintomatica, o elevado custo
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e, sobretudo, o facto de ser pouco funcional, pois é recomendado a permanéncia do produto de
pelo menos 5 minutos no couro cabeludo *°.

O uso de terapéutica sistémica é mais simples, contudo o risco de efeitos adversos é maior
2039 Assim, podemos concluir que, atendendo aos efeitos adversos comuns, os tratamentos
topicos sdao preferiveis ao tratamento sistémico em pacientes com baixa contagem de
artroconidios. Em pacientes com elevadas contagens ou persisténcia do estado de portador, o
tratamento oral devera ser direcionado as espécies envolvidas, como por exemplo, griseofulvina
para Microsporum spp., terbinafina para Trichophyton spp, e eventualmente, se necessario,
associados a terapéutica topica .

Outros aspetos que podem influenciar a escolha do tratamento sio: disponibilidade e

custo do medicamento, adesao ao tratamento, motivagdo do paciente ou cuidador e

compreensio da sua condigdo *°.



6. Reintegracdo social durante tratamento da tinea capitis

Os efeitos da tinea capitis em criancas podem ser dramaticos, dado que o prurido no
couro cabeludo e a alopecia podem torna-las alvo de ridicularizagao e intimidagao, por vezes cruel,
por parte de outras criangas. Isto pode conduzir ao ostracismo social e a sentimentos de
inadequacio e baixa autoestima ’. As referidas circunstincias, frequentemente dificeis de lidar
tanto por parte de adultos, como por parte das criangas, podem conduzir a um estado de
vulnerabilidade que pode atingir maiores proporg¢des e constituir uma experiéncia devastadora.
Uma intervencao deliberadamente desenvolvida no sentido de apoiar e de acalmar pode ser de
enorme beneficio emocional para estes jovens pacientes ’.

A sua reintegracao, em fase de tratamento, no sistema escolar difere de pais para pais.
Como exemplo historio, em 1973, em Filadélfia (EUA), o sistema escolar, preocupado com este
problema de salude publica, decidiu que qualquer crianga com tinea capitis ndo seria autorizada a
voltar a escola até que o cabelo tivesse voltado a crescer. Para além dessa indicagdo, a enfermeira-
chefe deveria receber dados comprovativos de que uma crianga infetada que recebesse
terapéutica ja ndo era contagiosa ’. Em todo o caso, em 1993, o Comité de Doencas Infeciosas da
Academia Americana de Pediatria afirmou que as criangas que recebem tratamento para a tinea
capitis podem frequentar a escola e, citando, “Ndo é necessdrio cortar o cabelo, rapar a cabega, ou
usar um boné durante o tratamento” ¢,

Ainda assim, muitas questdes de natureza pratica permanecem sem resposta, mas varios
peritos sugerem que, uma vez iniciado o tratamento com agentes orais e topicos, as criangas

2!, Por outro lado, outros peritos

devam ser autorizadas a regressar a escola ou a creche
recomendam a dispensa escolar ou da creche, independentemente do tipo de dermatdfito,
durante aproximadamente duas semanas apds o inicio do tratamento, um periodo considerado
necessario para a reducao significativa da carga contagiosa ©.

Assim, no regresso a escola, a crianga deve evitar a partilha de artigos de utilizagao pessoal
tais como pentes, escovas de cabelo, cachecdis e chapéus, que podem desempenhar um papel
preponderante na transmissao de dermatdfitos. Naturalmente, em todos os casos com tinea
capitis causados por dermatofitos antropofilicos, as autoridades escolares devem ser notificadas.
As recomendagoes dos professores, da comunidade escolar, do pessoal da area da saude sobre a
necessidade de tratamento, bem como a iniciagao de intervengoes e terapéuticas médicas, tornam
a situagdo ainda mais notdria e podem afetar a crianga ao torna-la foco de uma atengao especial
2|.

Em 2007, as diretrizes europeias recomendavam que as criangas fossem excluidas das

creches e escolas até que a carga de esporos nos foliculos fosse baixa. Atualmente, as diretrizes

britanicas aconselham que as criangas que se encontrem sob tratamento sistémico e tépico
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apropriado possam frequentar a escola no imediato. As diretrizes da Sociedade Europeia de
Dermatologia Pediatrica, de 201 1%, recomendam a exclusdo por uma semana para criangas
infetadas com organismos antropofilicos (T. tonsurans, T. violaceum, T. soudanense, M. audouinii);

noutros casos, recomendam uma abordagem idéntica a das diretrizes britanicas.
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1. Prognéstico

A tinea capitis tem um excelente progndstico, ocorrendo resolugdo completa, na grande
maioria de doentes, apés um curso de tratamento adequado %°. Doentes que apresentem infecdes
prolongadas ou graves, tais como, Querion ou favus, desenvolvem um maior risco de alopecia
cicatricial. Ainda assim, verifica-se um crescimento completo do cabelo na maior parte das criangas
e dos adultos .

Podem surgir diversas complicagdes associadas ao desenvolvimento da doenga: tinea
corporis ou infe¢ao fungica noutros locais, infecao bacteriana secundaria (impetigo), reagoes “ide”,
alopecia cicatricial e alteragdes na pigmentagdo da pele ¢'. A reagdo “ide” caracteriza-se pelo
depdsito de imunocomplexos e manifesta-se clinicamente como uma erupgao secundaria,
simétrica, geralmente caracterizada por pequenas papulas foliculares, noutras areas do corpo, tais
como o tronco, podendo ser generalizadas. As reagoes “ide” também podem ocorrer apds o
inicio da terapéutica, sendo confundidas com uma reagdo adversa a medicamentos, e que se
parece relacionar com a absor¢io, através da pele, de particulas fungicas ©'.

Em suma, a importancia de um diagndstico precoce e de um tratamento adequado de
tinea capitis, quer em criangas quer em adultos, nao pode ser subestimada, uma vez que o impacto

psicossocial da alopecia permanente na sua vida afeta substancialmente a sua autoestima.
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8. Discussao e Conclusao

A tinea capitis é a dermatomicose mais comum nas criangas e representa um problema de
salde publica em varias partes do mundo. Neste sentido, n3o sé existe evidéncia de incidéncia
crescente da doenga, como a apresentagao clinica, por vezes subtil e pouco especifica da tinea
capitis, pode mascarar a sua verdadeira incidéncia e pode dificultar um adequado diagnéstico. O
seu controlo é possivel com a compreensao atual da patogenia e da suscetibilidade do hospedeiro.
Além disso, a utilizagao de grandes cursos terapeuticos de griseofulvina, levou a necessidade de
alternativas que fossem seguras, eficazes e principalmente de menor duragao de tratamento.

O itraconazol, o fluconazol e a terbinafina possuem propriedades farmacocinéticas e
farmacodinamicas desejaveis tornando-os excelentes candidatos para o tratamento de |* linha. No
entanto, tém sido realizados poucos estudos aleatdrios, duplamente cegos e controlados com
estes agentes, o que dificulta a sua utilizagdo em larga escala, ainda que os dados disponiveis apoiem
a sua eficacia e seguranca.

Relativamente ao tratamento dirigido especificamente a diferentes agentes etioldgicos,
pensa-se que as infe¢coes por M. canis respondam melhor ao itraconazol, mas ainda nao foram
relatados estudos adequadamente controlados necessarios para o confirmar. Por outro lado, a
seguranca e eficacia favorecem atualmente a terbinafina para o tratamento de infe¢des por T.
tonsurans.

Assim, urge a necessidade de estudos mais pormenorizados e dirigidos a populagoes

especificas de modo a garantir uma utilizagao mais racional e baseada na evidéncia destes farmacos.
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10. Anexos

Figura n.° | — Tinha tonsurante tricofitica
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Figura n.° 2 — Tinha tonsurante microspdrica
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Figura n.° 3 — Tinha tonsurante microspdrica
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Figura n.° 4 — Tinha favosa
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Figura n.® 5 — Querion de Celso
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