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Resumo: A eritrodermia esfoliativa é um quadro sindrémico incomum, de etiologia desconhecida
em 12% dos casos, caracterizado por eritema e descamagéo difuso da pele. Entre as principais
etiologias estdo as doencas dermatoldgicas primarias, doencas sistémicas, reacdo a medicamentos
e neoplasias. O presente artigo objetiva demonstrar a importancia de uma minuciosa anamnese,
aspectos clinicos e etiopatogénicos da EE, assim como seu diagndstico e tratamento.

Introducdo e Etiopatogenia

A eritrodermia esfoliativa (EE) é um quadro sindrémico definido por erupcéo
eritematodescamativa com acometimento acima de 80% da superficie corporal. No entanto, ndo
representa uma entidade em si, ja que é uma apresentacio clinica comum a varias doencas. E
potencialmente grave, devido a associa¢do com disturbios hidroeletroliticos, cardiovasculares e a
colonizag&o bacteriana, sobretudo nos casos de instalacéo subita e recente. E mais frequente em
adultos do sexo masculino com predominio acima dos 40 anos.

Entre as etiologias mais frequentes estdo as doencas dermatoldgicas primarias (psoriase e
eczemas, em especial o atdpico), pénfigo foliaceo, reacdes medicamentosas (sulfas, alopurinol,
betalactamicos e dipirona), doencas sistémicas e neoplasias em especial linfoma cutaneo de
células T. Em aproximadamente 12% dos pacientes ndo é encontrada uma etiologia especifica.

No que se refere aos lactentes e neonatos, ictioses, imunodeficiéncias, dermatites, pitiriase
rubra pilar e consequéncia a infecgdes como a sindrome da pele escaldada estafilococica
representam as principais causas.

Caracteristicas clinicas

ManifestacGes cutaneas

Clinicamente é definida pela presenca de eritema e descamacédo envolvendo mais de 80% da
superficie corpdrea. O eritema antecede a descamacao, que pode variar de acordo com sua doenga
de base, sendo mais intensa na psoriase, que € a principal causa. Com a cronicidade do processo
pode ocorrer distrofia ungueal e alopecia. H4 edema em grau variado e prurido intenso. Na fase
mais aguda, as escamas sao geralmente grandes e crostosas, enquanto que na fase cronica tendem
a ser menores e secas. Apesar das multiplas causas de eritrodermia, o prurido é a manifestacdo
mais frequente, sendo observado em 90% dos pacientes. A colonizagdo pelo Staphylococcus
aureus € comum, podendo levar a infeccdo secundaria.

ManifestacGes sistémicas

Edema dos pés ou pré-tibial é observado em aproximadamente 50% dos pacientes. Pode
ocorrer distdrbio hidroeletrolitico e de termorregulacdo como hipo/hipertermia, além de anemia,
tanto por deficiéncia de ferro como por doenca cronica. Taquicardia afeta 40% dos pacientes com
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risco de faléncia cardiaca principalmente em idosos. Febre, linfadenopatia, hepatoesplenomegalia
e edema sdo os achados clinicos mais encontrados.

Achados especificos das doencas de base

*Psoriase
Eritema intenso e esfoliacdo difusa com escamas argénticas, placas em areas extensoras,
descamacdo acentuada no couro cabeludo e acometimento ungueal como manchas em Gleo,
pitting e onicolise. Frequentemente poupa a face, e artrite inflamatoria assimétrica pode ser
observada

* Dermatite atdpica
Embora ocorra em qualquer idade, a eritrodermia atdpica se desenvolve mais frequentemente

em pacientes com historia de dermatite atopica grave. O prurido é intenso, escoriaces e
liquenificacdo sdo comumente observadas, além de histéria familiar positiva.

* Eczema de contato
Temporalidade imediata entre aplicagdo da substancia e surgimen-
to das lesdes; melhora do quadro com descontinuidade do uso. Areas de dobras poupadas s&o
sugestivas dessa etiologia.

* Farmacodermia
O numero de farmacos que podem causar EE é surpreendente. A EE medicamentosa tem uma
duragdo mais curta e geralmente solucionada em 2-6 semanas apds a retirada do farmaco
responsavel. A temporalidade entre inicio da medicacao e surgimento dos sintomas é bem clara,
assim como a melhora do quadro apds a suspensdo da droga. Os medicamentos mais implicados
sdo: sulfonamidas e seus derivados (hidroclorotiazida, furosemida) alopurinol, antibi6ticos
betalactdmicos, anticonvulsivantes (carbamazepina, fenitoina), sais de ouro, AINEs e dipirona.

* Linfomas cuténeos
Micose fungoide forma eritrodérmica: acomete mais adultos com idade média de 55 anos
com historia de longa data de quadros intermitentes de EE. Clinicamente apresenta-se com placas
eritemato-descamativas entremeadas com ilhotas de pele s&, que podem evoluir com nédulos
violaceos, ulceracgdo e infiltracdo da face. Além de poiquilodermia e adenomegalias.

* Sindrome de Sézary
E descrita como uma possivel variante leucémica da micose fungoide. Clinicamente
apresenta-se com prurido intenso e descamacdo generalizada, distrofia ungueal, ceratose
palmoplantar, adenomegalias e >10% de células de Sézary no sangue periférico.

* Dermatoses bolhosas
Pénfigo foliaceo (PF) é a dermatose bolhosa que mais comumente evolui para eritrodermia.
Tem como lesdo caracteristica a bolha superficial que facilmente se rompe, deixando areas de
crostas e erosdo local. Geralmente inicia-se pela cabeca e evolui no sentido crénio-caudal.
Caracteristicamente poupa mucosa oral e regides palmoplantares. Em ndmero razoavel de
pacientes, caso ndo tratada, ocorre evolugédo para EE.

« Eritrodermia idiopatica
Em cerca de 12% dos pacientes eritrodérmicos ndo é possivel encontrar uma doenca de base.
Isso ocorre principalmente em homens idosos com EE associada a prurido recorrente. A presenga

65



de linfadenopatia e edema periférico sdo mais comumente encontrados neste tipo de eritrodermia
guando comparados a outras etiologias.

Nessa situacdo, é necessario o acompanhamento clinico e histologico rigoroso do paciente,
pela possibilidade de haver consumo de drogas omitidas ou lenta progressdo espontanea para
linfoma cuténeo.

Diagnostico diferencial

A EE € a expressdo clinica para uma variedade de doengas, e a identificagdo da etiologia de
base pode representar um dos mais complexos desafios da dermatologia. A anamnese é o
elemento mais importante para o diagnostico. Eventualmente o exame histopatologico torna
possivel a identificacdo da etiologia.

Conduta e Tratamento

Manejo da doenca de base com avaliagdo nutricional, correcdo dos fluidos e do balanco
eletrolitico, prevengdo de hipotermia e tratamento de infec¢Bes secundarias. Anti-histaminicos
orais sedantes podem ajudar a controlar o prurido intenso. Corticoides sistémicos como a
prednisona na dose de 0,5 a 1 mg/dia é extremamente efetivo. O uso de hidratantes pode ser muito
atil, assim como banhos ou compressas, dependendo da situacdo clinica.

Caso clinico

Identificagdo: paciente de sexo masculino, 59 anos, casado, natural e residente no Rio de
Janeiro.

QP: “corpo vermelho e coceira”.

HDA: paciente procurou 0 nosso Instituto de Dermatologia em maio de 2016 devido a um
quadro de eritema e descamacao difusos da pele, prurido intenso, febre ndo aferida e astenia.
Referia inicio do quadro ha cerca de 48 horas, com piora progressiva dos sintomas. Relatava uso
frequente de dipirona em caso de dores musculares.

HPP: hipertenso e diabético em uso continuo de losartana, atenolol e sinvastatina ha mais de
5 anos, em acompanhamento com o clinico geral. Negava infec¢des recentes, alergias, psoriase,
cirurgias ou internagdes, prévias. Negava tabagismo e etilismo.

Ao exame fisico: placas eritematosas, algo confluentes, entremeadas com ilhas de pele sé,
com descamacdo fina e prurido importante, localizado principalmente no tronco, membros
superiores, nadegas e membros inferiores; poupado face e mucosas.

Procurou dermatologista que fez o diagndstico de EE. Foi iniciado prednisona 60mg/dia,
anti-histaminico e hidratacdo cutanea. Foi realizado o desmame da prednisona e orientado a
evitar o uso de medicacgdes contendo dipirona. Houve regressao progressiva das lesdes e do
prurido, em vigéncia do tratamento proposto, permanecendo apenas hipercromia pos-
inflamatoria.

Discusséo

A definicdo de droga causadora pode ser dificil, pois frequentemente o paciente esta em uso
concomitante de varios farmacos. A cronologia do surgimento da erupcao, a histdria de quadro
anterior e a frequéncia do quadro em relacdo a droga utilizada séo critérios importantes. Varias
erupcles cutaneas de etiologia medicamentosa podem se apresentar de forma morbiliforme,
liquenoide ou urticariforme e podem, frequentemente, progredir para EE. A presenca de prurido
ndo colabora para designar a possivel causa, enquanto a linfonodomegalia que, embora presente
na farmacodermia e na psoriase é mais presente quando associada a malignidades

Conclusao
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A EE de causa medicamentosa vem crescendo de forma exponencial nos ultimos anos, seja
pelo fécil acesso a farmacos, pela pratica da automedicacdo ou por excesso de medicamentos
prescritos. A anamnese é, de longe, o principal elemento no esclarecimento etiolégico da doenca
de base. A correlagéo clinico-histopatoldgica na EE é de valor limitado. Exames laboratoriais
contribuem raramente na elucidacdo da etiologia. Com finalidade de aumentar a acuracia do
diagnostico é indicado a realizacdo de multiplas bidpsias simultaneas ou ndo de pele, sobretudo
nos casos sem etiologia definida.
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