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No presente estudo tentou-se estabelecer, através de uma ampla revisdo dos
dados clinicos e espécimes anatomopatologicos, o diagnostico etiolégico das dermatites
granulomatosas sem etiologia definida, diagnosticadas no departamento de Anatomia
Patologica do Hospital das Clinicas da Unicamp, Campinas, Brasil, no periodo de 1988 a
1993. Esses casos, que haviam sido prévia e exaustivamente estudados na histopatologia,
foram revisados no presente estudo, inicialmente em laminas arquivadas e coradas pelo HE,
Ziehl Neelsen e Grocott, e, posteriormente, foram padronizados cortes seriados, com
aprofundamento do bloco de parafina para realizagdo de coloragbes especiais e
imunoistoquimica com anticorpos policlonais. Esse ultimo exame foi realizado no
Departamento de Patologia do Hospital das Clinicas (divisio de dermatologia) da
Faculdade de Medicina da USP, S3o Paulo, Brasil. Um total de 41 pacientes foram
avaliados e divididos em seis doengas: 19 pacientes com diagnéstico clinico de LTA, 10
pacientes com esporotricose, dois pacientes com Tbc, trés pacientes com hanseniase
tuberculdide, dois pacientes com sifilis secundéria e cinco pacientes com diagnostico de
paracoccidioidomicose. No exame imunohistoquimico, observou-se 26,3% de positividade,
com o achado de amastigotas em cinco casos de LTA, ndo sendo encontrados parasitas em
nenhum dos fragmentos no exame histologico. Quanto ao resultado histologico,
observou-se 14 (34,14%) com padrdo B e 27 (65,85%) com padrdo C. O tempo de duragdo
das lesdes de foi de 4,9 meses no padrdo B e 7,5 meses no C. A celularidade da reagado
inflamatéria granulomatosa mostrou-se predominantemente constituida por linfocitos,
histidcitos, plasmocitos, células epitelidides e células gigantes. Os critérios morfologicos
classicos de relevancia da LTA em relacdo as outras doengas estudadas foram a
plasmocitose (p = 0,0013) e o padrédo histologico C (p = 0,009). Concluimos que apesar da
contribui¢do da combina¢do de métodos diagnoésticos, o que dard o diagnéstico final nas
dermatites granulomatosas infecciosas sem etiologia definida € o conjunto dos dados

clinicos e a resposta ao teste terapéutico.

Resumo
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1.1. CONSIDERACOES GERAIS

A reposta inflamatéria cronica ocorre devido a persisténcia do agente injuriante
no sitio da inflamac#o, levando a uma resposta que se prolonga por meses, Ou MESMO anos,
no homem, e por espago de tempo compardvel nas espécies que tém vida mais curta
(BARRETO et al. 1984).

Qualquer que tenha sido a causa, o resultado final da manutengdo do agente
agressor por periodo maior no foco inflamat6rio acarretara uma modificagdo do padrio da
resposta, que podera assumir aspectos diferentes e que podem ser divididos em dois grupos

principais: inflamagdes cronicas inespecificas e inflamagdes cronicas granulomatosas.

No primeiro grupo, a reagdo € caracterizada por fibrose mais ou menos
acentuada, proliferagio de vasos sangiiineos e acumulo de macréfagos, linfocitos e
plasmécitos, e, dependendo do agente, poderemos encontrar neutrofilos e/ou eosinéfilos.
O segundo grupo se distingue do primeiro basicamente pela disposi¢@o de seus elementos
em focos isolados, formando nédulos, nos tecidos (BARRETO et al., 1984).

A reacio inflamatéria granulomatosa pode ocorrer em qualquer parte do corpo,
sendo definida como um tipo especial de inflamagdo cronica caracterizada por cole¢des
focais de células do sistema fagocitico mononuclear, que sdo os macrofagos, células
epitelidides e células gigantes multinucleadas (EPSTEIN, 1991; WILLIAMS &
WILLIAMS, 1983; HIRSH & JOHNSON, 1984a). Em adicdo, observamos, usualmente,
linfocitos, plasmécitos e fibroblastos. Esses agregados celulares formam lesdes focais bem
demarcadas, com tamanho que varia desde microscopico até cerca de dois milimetros de

didmetro ou mais.

Devido ao aspecto macroscopico dos focos inflamatorios, formando nodulos,
algumas vezes bem volumosos, semelhantes a neoplasias, VIRCHOW', em 1877,

denominou-os de granulomas infecciosos.

1 VIRCHOW (1887) apud BARRETO et al. — Patologia. Processos gerais. 2 ed., Niteroi, Universidade
Federal Fluminense, 1984. 180p.

Introducdo
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ROSENTHAL (1980) e UNANUE (1980) definiram que a forma¢do do
granuloma estd relacionada mais a imunidade mediada por células do que 4 imunidade
humoral, e que os macréfagos tém complexa interagdo com os linfocitos nas diferentes
fases da resposta imune. A reagdo de hipersensibilidade do tipo IV, variedade retardada, ou
reacdo mediada por cé€lulas, € um padrdo de resposta imunologica a uma variedade de
agentes microbiologicos intracelulares, particularmente o Mycobacterium tuberculosis,
alguns virus, fungos, protozoarios e parasitas, sendo o mecanismo de defesa de elei¢do do
organismo contra uma variedade de patdgenos intracelulares (APPLETON et al., 1993).
Agentes muito diversos podem causar reagdes granulomatosas semelhantes.
Outros estimulos, associados a doengas neoplasicas, autoimunes, alérgicas, toxicas, e até de
causa desconhecida, podem despertar a reagdo granulomatosa na pele (WILLIAMS &
WILLIAMS, 1983).

O aspecto global dos granulomas € muito varidvel e ndo-caracteristico quanto a
etiologia. Essencialmente, costumam apresentar-se de trés maneiras (BARRETO
et al.,1984):

Granuloma difuso: sem organizagdo espacial nitida (contém células
misturadas).

Granuloma nodular: as células sdo agrupadas em actimulos arredondados.

Granuloma folicular: as células se dispdem em camadas concéntricas, em torno

de um foco de necrose ou corpo estranho. No centro, localizam-se as células gigantes e as

epitelidides, e, na periferia, as mononucleares.

O termo sistema fagocitico mononuclear, previamente conhecido como sistema
reticuloendotelial (RES), foi proposto por VAN FURTH et al. (1972), para um grupo de
células mononucleares fagociticas e seus precursores, que se originam na medula dssea e

estdo distribuidas pelo corpo com morfologia e fun¢éo variadas.

Na medula dssea, a célula mae se diferencia em monoblasto, transformando-se
em monocito na corrente sangiiinea. Nos tecidos ele é chamado de macrofago, célula com

capacidade fagocitica e produtora de grande nimero de substincias biologicamente ativas.
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1.2. MACROFAGOS

Quando ativados, os macrofagos sofrem alteragdes estruturais importantes
(MACKANESS, 1962) e podem se transformar em células epiteliéides, ou se juntar,

formando as células gigantes multinucleadas.

A ativagio do macrofago ocorre, basicamente, por dois mecanismos:
(NICHOLS & BAINTON, 1975):

1. Mecanismo imunolégico: pela producdo de linfocinas secretadas pelos
linfocitos T sensibilizados (FUJITA er al., 1993), particularmente o

interferon-gama (IFN-y).

2. Mecanismos nio imunoldgicos: envolvendo endotoxinas bacterianas, outros

mediadores quimicos e proteinas da matriz extracelular, como a fibronectina.

Os macrofagos diferenciados estdo distribuidos no tecido conectivo ou
agrupados em 6rgdos, como o figado (células de Kupffer), bago, nddulos linfaticos, pulmao
(macréfagos alveolares) e sistema nervoso central (microglia). Na microscopia Gptica,
coram-se pelos corantes Hematoxilina & Eosina, apresentam forma redonda, oval ou
alongada, e um citoplasma que varia de eosindfilo e finamente granular a claro e
vesiculoso. O nicleo possui membrana de aspecto levemente pregueado, cromatina

excéntrica e nucléolo unico.

Na microscopia eletrdnica, a membrana celular € irregular, e as organelas
citoplasmaticas, que variam de acordo com a atividade funcional da célula, incluem reticulo
endoplasmatico liso e rugoso, mitocondria, complexo de Golgi, microtibulos,
microfilamentos, lisossomos primarios e secundarios e corpusculos residuais. Na auséncia

de material fagocitado, o aspecto ultraestrutural ndo permite a identificagao.

Os macrofagos possuem habilidade para a ingestdo de variadas substancias
através dos vactolos associados 4 membrana celular. Tal processo € denominado de
endocitose, € é uma propriedade distinta, mas ndo unica, dos macréfagos. O processo ¢

iniciado pela interagdo entre a particula que sera fagocitada e o receptor de superficie do
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macréfago. Dois mecanismos estdo envolvidos: pinocitose e fagocitose. No primeiro as
particulas sdo proteinas soliveis, fluidos, imuno-complexos, hormoénios e outras
macromoléculas. No segundo, sdo grandes particulas (SUGA, DANNENBERG,
HIGUCHLI, 1980; FISHMAN & WEINBERG, 1979).

Os macrofagos desempenham varias fungSes na resposta imunolégica
(WEISS & LOBUGLIO, 1982). Inicialmente, sdo responsaveis pela apresenta¢do do
antigeno as células T imunocompetentes (UNANUE, 1980; ROSENTHAL, 1980).
Esse processo ¢ fundamental na indugo da imunidade mediada por célula. Os linfocitos T
auxiliares (“helper”) ndo sdo capazes de reconhecer antigenos livres. Eles s6 reconhecem
antigenos associados aos produtos ou antigenos do complexo de histocompatibilidade
principal, denominados antigenos de histocompatibilidade (HLA). Os antigenos HLA sdo
divididos em classes I e II. Os de classe I sdo encontrados em praticamente todas as células
nucleadas do organismo, enquanto que os de classe II sdo restritos a algumas células como,
por exemplo, o macréfago. Os linfocitos T auxiliares somente sdo ativados em contato com
os antigenos de classe II. O bacilo de Koch, por exemplo, ndo contém antigenos de
histocompatibilidade; assim, seu contato com o linfocito ndo € suficiente para a sua
ativagdo. Para que isto ocorra, é preciso que ele seja apresentado pelo macréfago, que ao
fagocitar o bacilo, expde na sua superficie os componentes antigénicos do mesmo

juntamente com os antigenos de classe II ai presentes.

Os macrofagos também produzem uma grande variedade de polipeptideos
chamados citoquinas, embora muitas outras células também o fagam (VAN FURTH, 1972).

1.3. CELULAS EPITELIOIDES

Tipo celular predominante da reagdo granulomatosa é o macréfago ativado, que
se transforma em célula epitelidide. Nos espécimes histolégicos corados pela Hematoxilina
& Eosina e examinados ao microscopio dptico, essas células possuem aparéncia semelhante
a das c€lulas epiteliais, independentes do agente causador da resposta granulomatosa.
O citoplasma € amplo, mal delimitado, eosinéfilo e, freqiientemente, de aspecto vacuolado.
O nuicleo € grande e oval, com cromatina margeando a membrana nuclear, e apresenta,

usualmente, nucléolo proeminente (ADAMS, 1983).
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Na microscopia eletrdnica, as células epitelidides podem ser classificadas em
tipos I, II ¢ III, de acordo com o seu aspecto citoplasmatico (WILLIANS & WILLIANS,
1983), como demonstrado a seguir:

Tipo I: no citoplasma das células observam-se corpusculos lisossomais densos,
fagolisossomos e agrupamentos de reticulo endoplasmético rugoso (RER), indicando as

fungdes fagocitica e secretoria dessas células.

Tipo II: as células apresentam sinais de grande atividade secretoria, com RER
maior, freqiientemente dilatado, contendo material denso relacionado a sintese de proteina
para a exportagdo. Possuem complexo de Golgi bem desenvolvido e ndo sdo observados as

vesiculas fagociticas ou corpos lisossomais.

Tipo III: no citoplasma abundante dessas células, sdo observados vesiculas de
tamanhos variados, que tendem a coalescer e se juntar a outras estruturas citoplasmaticas,
como as mitocondrias. Ndo foi evidenciada fagocitose nessas células e elas n2o aparentam

ser apoptoticas, pois suas estruturas nucleares permanecem intactas.

1.4. CELULAS GIGANTES MULTINUCLEADAS

Freqgiientemente, as c€lulas epitelidides se fundem para formar as células
gigantes multinucleadas, que podem se localizar na periferia ou no centro do granuloma
(MURCH et al., 1982).

Estas células apresentam citoplasma amplo e, tradicionalmente, sdo divididas,
morfologicamente, em dois grandes grupos, descritos a seguir: 1. célula gigante tipo
Langhans: possui varios nucleos pequenos, em torno de vinte, distribuidos no centro ou na

periferia da célula e 2. célula gigante tipo corpo estranho: possui uma quantidade menor de

nticleos, em relagdo a primeira, dispostos desordenadamente, embora ndo seja tao clara essa
divisdo. Ambas podem ser encontradas numa mesma lesdo e formas transicionais também
foram descritas por GORDON & COHN (1973).
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Na literatura encontramos trés hip6teses sugeridas para a formagdo de células

gigantes inflamatdrias:

1. Fusdo dos macrofagos, relacionada a fendmenos imunologicos e estimulada
por linfocinas (GALINDO, LAZDINS, CASTILLO, 1974; PARKS & WEISER, 1975).
Esta hipdtese foi questionada por CHAMBERS (1978) que, estudando as células gigantes
multinucleadas, observou a fusdo de macrofagos, in vitro, na auséncia dos fatores

imunologicos.

2. A fusdo ocorreria entre macréfagos jovens e maduros, devida as alteracoes
cromossomicas dos macroéfagos mais antigos, com modificagdes em sua superficie, e
reconhecimento dessas alteragdes pelos macrofagos jovens, com posterior fusdo dessas
c€lulas (MARIANO & SPECTOR, 1974). Estudos posteriores de CHAMBERS (1977) nio
demonstraram a relagéo entre a produgdo de células gigantes multinucleadas e alteragdes na

superficie dos macrofagos.

3. A fusdo ocorreria quando houvesse a fagocitose (endocitose) de uma
particula, simultineamente, por varios macrofagos (CHAMBERS, 1978). Essa idéia foi
considerada circunstancial por PAPADIMITRIOU, ROBERTSON, WALTERS (1975),

devido ao baixo potencial fagocitico das células gigantes.

Estudos ultraestruturais de células gigantes multinucleadas, cuja formagdo foi
induzida por materiais estranhos, demonstraram algumas evidéncias que apoiam a teoria da
endocitose simultdnea, pois essas células freqiientemente possuem materiais ingeridos, ou
produtos de sua degradagdo, com corpos residuais e figuras mielinicas (PAPADIMITRIOU
& ARCHER, 1974; CAIN & KRAUS, 1980).

Estudos ultraestruturais, particularmente em granulomas epitelidides, oferecem
subsidios de que essas células tém importante papel na biosintese e secre¢do de substincias

com baixa capacidade fagocitica, similar & fungdo das células mononucleares epitelidides.
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1.5. COMPLICACOES DAS INFLAMACOES GRANULOMATOSAS

A reagdo inflamatdria granulomatosa freqiientemente resulta em dano tecidual
durante a fase de atividade, e fibrose durante o processo de cura. A necrose tecidual € uma
complicagdo freqiiente de alguns granulomas e ocorre, especialmente, no centro da les@o,
devido a continua morte celular, com elimina¢do de seu contetido téxico. A necrose pode
ser caseosa, ocorrendo, classicamente, na tuberculose, ou pode se apresentar como
microabscessos contendo numerosos polimorfonucleares (RIDLEY, MARIANAYAGAM,
SPECTOR, 1982).

A fibrose é uma complicagdo comum e importante da inflamagédo
granulomatosa e, freqilentemente, responsavel por danos teciduais permanentes, mesmo
depois da eliminagdo do agente causal (BOWERS er al, 1980; NARAYANAN,
BADENOCH, TURK, 1981).

1.6. CLASSIFICACAO GERAL DAS DERMATITES GRANULOMATOSAS

Este ¢ um tema controverso, pois, muitas vezes, a classificagdo € baseada em
parametros clinicos e estruturais vagos. A classificagdo das dermatites granulomatosas pode
ser mais bem definida e clara, baseando-se em dados morfolégicos mais s6lidos que
valorizem os aspectos que possam trazer alguma diferenca entre os padrdes de resposta, nas
varias entidades nosologicas. As trés células de maior importidncia nesse processo,
macréfagos, células epitelidides e células gigantes multinucleadas (HIRSH & JOHNSON,
1984a), devem ser estudadas. Posteriormente, outros achados como a presenca de
microabscessos, a exuberancia do tecido de granulaco, a presenga de necrose, alteragdes
das paredes vasculares, presenga de histiocitos dispostos radialmente em relagdo ao centro

da lesdio (paligada), e hiperplasia epitelial, entre outros, devem ser considerados.

HIRSH & JOHNSON (1984a, 1984b, 1984c, 1984d), propuseram uma
classificagdo baseada no quadro histolégico, porém sua aplicabilidade ndo € facil, como

demonstrado a seguir:
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= granulomas predominantemente de mononucleares;

= granulomas de células mistas; granulomas em pali¢ada;
= granulomas com predominancia de histidcitos;

= granulomas de células de Langerhans;

Considerando a grande importdncia das células epitelidides, que sdo
predominantes nas reagdes granulomatosas, os granulomas podem ser classificados de
modo genérico em epitelidides e ndo epitelidides, e, dentro dos epitelidides, destacam-se
dois modelos classicos de reagdo granulomatosa que sdo: tuberculdide e sarcéideo.
O tuberculéide € caracterizado por foco de células epitelidides envolvidas por fibroblastos,
linfécitos, histiéeitos e ocasionais células gigantes de Langhans. Sdo subdivididos em
case0sos ou ndo caseosos, levando-se em consideragdo a presen¢a ou ndo da necrose
caseosa no centro do granuloma. O granuloma sarc6ideo ndo apresenta necrose caseosa € €
constituido por um agregado de células epitelidides, em meio a uma varidvel quantidade de
gigantdcitos, e, na periferia, escassos linfocitos e histideitos. Os granulomas antigos sao
envolvidos por grande quantidade de fibroblastos ou, eventualmente, por tecido colageno

hialinizado.

1.7. CLASSIFICACAO BASEADA EM CRITERIOS MORFOLOGICOS
1.7.1. Dermatites granulomatosas nio epitelidides
e Macrofagicas

e De corpo estranho: sd3o produzidas a partir de substidncias inertes
imunologicamente e estranhas ao hospedeiro (WILLIAMS & WILLIAMS, 1983), sendo

ricas em gigantocitos.
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1.7.2. Dermatites granulomatosas epiteliéides
e Supurativas
e Em palicada
e Com vasculite
e Predominantemente exsudativas
e Predominantemente proliferativas

e Predominantemente sarcéideos

1.8. DOENCAS GRANULOMATOSAS INFECCIOSAS
1.8.1. Leishmaniose Tegumentar Americana (LTA)

A LTA encontra-se, segundo a Organiza¢do Mundial de Satde (OMS), entre as
seis doengas infectoparasitarias de maior importancia (BRASIL, 1994), sendo crénica, ndo
contagiosa, também conhecida como tlcera de Bauru (LINDENBERG, 1909),
leishmaniose mucocutinea e ferida brava, entre outras. Caracteriza-se pelo
comprometimento da pele, mucosa e cartilagem. O agente etiolégico € um protozoario do

género Leishmania, pertencente a familia dos tripanossomas.

Entre as principais espécies de leishmania temos a donovani, major, aethiopica,
mexicana, braziliensis, guyanensis, peruviana e tropica. As espécies predominantes no
Brasil s3o a L. braziliensis, responsaveis pelas lesdes cutaneomucosas, € a L. guyanensis,
mais freqiiente em areas da regiio amazdnica, produzindo lesGes cutineas e,

ocasionalmente, lesdes mucosas.

As leishmanias apresentam-se de duas formas distintas: mével e flagelada,
chamada de promastigota e encontrada no vetor e em cultura, € imével, intracelular, ndo
flagelada, encontrada no homem e animais infectados denominada de amastigota.
Essa tltima € encontrada dentro de histidcitos, possui um nucleo com cariossoma central e

um blefaroplasto que representa o aparelho flagelario (MAGALHAES et al., 1986).
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A transmissdo da LTA ¢é feita por mosquitos dos géneros lutzomya e
Psychodopygus, que se contaminam ao sugarem animais infectados (FURTADO, 1980;
SAMPAIO, 1985; WANDERLEY, 1994; TALHARI et al., 1995).

Na Amazlnia, os reservatérios principais s3o alguns mamiferos selvagens,
como a pregui¢a real, o tamandud, o gamba e roedores selvagens. A infec¢io animal é,
habitualmente, inaparente, sendo encontrados parasitas na pele e nas visceras. O principal
vetor na Amazdnia € o Lutzomya umbratilis. Em éreas litordneas endémicas do Espirito
Santo, Rio de Janeiro, Sdo Paulo, vales de grandes rios do interior de Sdo Paulo e Parani, o
vetor encontrado € o Lutzomya intermedia, presente em abrigos de animais domésticos e ao

redor das habitagdes.

Em Minas Gerais e na Bahia, o Lutzomya whitmani é encontrado nas

proximidades das casas, plantagdes de bananeira e em areas de florestas.

O periodo de incubagdo da doenca no homem &, em média, de um més,
podendo variar de duas semanas a doze meses (MARZOCHI, 1989, MAGALHAES et al.,
1986; BARRAL, et al. 1983; BITTENCOURT & BARRAL, 1991).

O aspecto clinico da LTA ¢é caracterizado por ulcera de bordas elevadas,
infiltradas, de cor eritematoviolacea, denominada de tlcera em “moldura”, sendo que na
forma disseminada as lesoes sdo numerosas (CARVALHO et al., 1994). O fundo da mesma
¢ formado por granulagdes vermelhas e quase sempre recoberto por secre¢do serosa, ou,

raramente, seropurulenta.

Na fase inicial, € freqiiente a linfangite e ou adenopatia satélite (RIDLEY &
RIDLEY, 1983). Podem ser encontradas pequenas papulas na periferia das lesdes
primarias, denominadas de leishmanides.

Quanto ao aspecto clinico-imunopatolégico, a LTA pode ser classificada em
formas polares [leishmaniose cutdnea (LC), cutdneo-mucosa (LCM), cutaneo-difusa
(LCD)] (BITTENCOURT & FREITAS, 1983) e dimorfa (LD), que é intermedidria entre as
formas polares (BARRAL et al., 1994).
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A LCM e a LC constituem o polo hiperérgico e normoérgico, respectivamente,
da LTA. Apresentam resposta imune mediada por células (BITTENCOURT &
ANDRADE, 1967), e, 4 histologia, as amastigotas quase sempre estdo ausentes ou em
pequena quantidade, vendo-se com frequéncia reagdo granulomatosa (BARRAL et al.,
1997). Ao contrario, na LCD a resposta imunecelular nio ¢ muito eficiente, observando-se
a histologia grande quantidade de amastigotas dentro de macréfagos vacuolados
(BITTENCOURT & BARRAL, 1991; BARRAL e al., 1997).

O quadro histopatolégico da LTA cronica ¢ representado por inflamagdo
inespecifica (SOTTO, 1986; SOTTO et al., 1989), por vezes com granulomas epiteliéides
(BITTENCOURT & BARRAL, 1995). A primeira reagéo, frente a presenga do parasita nos
tecidos, consiste em um infiltrado fugaz de polimorfonucleares neutréfilos, em seguida
substituido pelo infiltrado histiolinfoplasmocitario caracteristico (RIDLEY & RIDLEY,
1983). A especificidade do exame histopatologico depende da demonstragdo do agente
etiolégico, e, em geral, sdo em pequeno numero e dificil de ser achado, seja na pele, seja na
mucosa (RIDLEY et al., 1980; FURTADO, 1980; SOTTO, 1986; MAGALHAES et al.,
1986; BITTENCOURT & BARRAL, 1991). A quantidade de parasitas no tecido €
inversamente proporcional ao tempo de evolugdo da lesdo cutanea, sendo raro apds um ano
(LINDENBERG, 1909; MONTENEGRO, 1924; RIDLEY er al, 1980; MAGALHAES
et al., 1986).

No quadro I observamos os padrdes histopatologicos da LC e LCM, descritos
por BITTENCOURT & BARRAL (1991).

Quadro 1: Padrdes histolégicos da leishmaniose cutdnea (LC) e cutaneo-mucosa (LCM).

Padrao Caracteristica Principal

A Exsudato inflamatério de plasmocitos, linfocitos e macréfagos, na auséncia de células
epitelidides e gigantes (Fig. 1).

B Exudato inflamatério histiolinfoplasmocitario associado a células gigantes e/ou células
epitelidides (Fig. 2).

C Granulomas bem circunscritos, com células gigantes e epiteliides, associados ou néo aos dois
padrdes anteriores A ¢ B (Fig. 3).
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A resposta de hipersensibilidade celular é demonstrada na LTA através da
reacdo imunolégica intradérmica de Montenegro (MONTENEGRO, 1924), devido a sua
alta sensibilidade, sendo positiva em mais de 90% dos casos de LTA, com &rea de
indurag@o igual ou superior a Smm (TALHARI e al., 1995; BITTENCOURT & BARRAL,
1995). Permanece positiva apds o tratamento ou cicatrizacdo espontinea da lesdo,
tornando-se negativa nos individuos fraco-reatores e nos precocemente tratados
(FURTADO, 1980: CUBA et al., 1980; LLANOS-CUENTAS, 1984).

1.8.2. Esporotricose (ESP)

E uma micose profunda causada por uma tnica espécie de fungo, o Sporotrix
schenckii, sendo a mais freqiiente das micoses subcutdneas (ALMEIDA er al, 1955,
BELLIBONI, 1960), com maior prevaléncia global e distribuigdo cosmopolita
(CASTRO & SALEBIAN, 1989). Sua importancia e prevaléncia sdo varidveis de pais para
pais e de regido para regiio, sendo mais comum em zonas temperadas e tropicais
(LONDERO, FISHMAN, RAMOS, 1963; CASTRO er al., 1980; LONDERO & RAMOS,
1980, 1989).

Nos Estados Unidos, a maioria dos casos encontra-se na bacia dos rios
Mississipi e Missouri. Foi encontrada em quase todos os paises da Europa, predominando
na Franca. Na Africa, o principal foco encontra-se no Transval, onde foi relatado o maior
nimero de casos em uma Unica area. No México é endémica em algumas regides, e, na
América do Sul, foi observada na Colombia, Argentina, Uruguai e Brasil. Atualmente,
parece estar circunscrita ao continente Americano (zona centro-sul) e Japdo
(CAMPBELL, 1995).
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No Brasil, o primeiro caso foi observado por TERRA & RABELO? em 1912.
Nesse mesmo ano, MENDES & LUZ? (1912) registraram a doenga na Bahia, e, BORGES
da COSTA* e MAGALHAES?® (1912), em Minas Gerais.

Em 1914, OLIVEIRA® relatou um foco no Rio Grande do Sul; em 1916,

CRUZ’ e LOBO? observaram um caso no Acre € em Pernambuco, respectivamente
(ALMEIDA et al., 1955).

Mais recentemente, a doenga tem-se tornado comum nas Ameéricas Central e do
Sul (CONTI-DIAZ, 1989), com maior prevaléncia no Brasil, passando a moderados os
casos dos EUA, Africa do Sul e Japdo, praticamente desaparecendo na Europa (BOPP &
BERNARDI, 1965; ORTIZ, RIVERA, GOMEZ, 1981; DONADEL ez al., 1993).

O fungo ¢ adquirido pelo contato com o solo (ARAM, 1986), onde ele vive em
associacdo com restos vegetais. Por isso, sua ocorréncia depende da relagdo hospedeiro—
solo e das modificagdes ambientais provocadas pelo homem. Usualmente, o Sp. Schenckii
alcanga o organismo do homem por pequeno traumatismo com rompimento da integridade
da epiderme. Em estudos realizados por ORTIZ, RIVERA, GOMES (1981) e CASTRO &
SALEBIAN (1989), a inalagdo, aspiragdo ou ingestdo de fungos foram também

considerados como via de contagio.
Classicamente, a ESP pode ser classificada, quanto aos aspectos clinicos, em:
e Esporotricose cutinea: cutaneo-linfatica, cutanea fixa, cutinea disseminada.

e Esporotricose extracutanea: pulmonar priméria, sistémica.

2 TERRA & RABELO (1912) apud ALMEIDA et al. — Dados estatisticos sobre a esporotricose: andlise de
344 casos. An. Bras. Dermatol. Sifil., 30:9-12, 1955.

3 MENDES & LUZ (1912) apud ALMEIDA et al. — Dados estatisticos sobre a esporotricose: anélise de 344
casos. An. Bras. Dermatol. Sifil., 30:9-12, 1955.

* BORGES DA COSTA (1912) apud ALMEIDA et al. — Dados estatisticos sobre a esporotricose: analise de
344 casos. An. Bras. Dermatol. Sifil., 30:9-12, 1955.

S MAGALHAES (1912) apud ALMEIDA et al. — Dados estatisticos sobre a esporotricose: analise de 344
casos. An. Bras. Dermatol. Sifil., 30:9-12, 1955.

¢ OLIVEIRA (1914) apud ALMEIDA et al. — Dados estatisticos sobre a esporotricose: andlise de 344 casos.
An. Bras. Dermatol. Sifil., 30:9-12, 1955.

7 CRUZ (1916) apud ALMEIDA et al. — Dados estatisticos sobre a esporotricose: analise de 344 casos.
An. Bras. Dermatol. Sifil., 30:9-12, 1955.

® LOBO (1916) apud ALMEIDA et al. — Dados estatisticos sobre a esporotricose: andlise de 344 casos.
An. Bras. Dermatol. Sifil., 30:9-12, 1955.
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