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RESUMO 

 

INTRODUÇÃO: As doenças infecciosas de apresentação vegetante-verrucosa que 

compõem a sigla PLECT são frequentes e têm epidemiologia que se modifica ao longo 

do tempo. O estudo destas doenças tem ganhado importância em função do aumento 

do número de pessoas imunossuprimidas, uso excessivo de antibióticos e antifúngicos 

e aumento do número de viagens internacionais. No entanto, apesar de extensamente 

didático, atualmente o acrônimo PLECT é pouco conhecido em outros países e há 

apenas escasso material bibliográfico disponível para estudo acerca do tema. É 

necessário aprimorar o estudo e promover atualização sobre o tema para que sejam 

realizados mais diagnósticos, abordagem mais adequada e se reduza a 

morbimortalidade dessas doenças. OBJETIVO: realizar revisão de literatura e na 

experiência do serviço de dermatologia e micologia da FCM/ Hospital das Clínicas da 

Unicamp e produzir material de estudo atualizado e voltado para as necessidades 

atuais dos profissionais a respeito das doenças infecciosas de apresentação 

vegetante-verrucosa prevalentes no Brasil, constituindo o acrônimo PLLECCTH, ou 

PLECT modificado. METODOLOGIA: revisão narrativa da literatura sobre o tema, 

coleta e organização dos casos do serviço e por fim, elaboração de manual prático 

acerca do acrônimo, além de publicação de artigo. DISCUSSÃO: O acrônimo 

PLLECCTH inclui as doenças infecciosas de apresentação vegetante-verrucosa, às 

quais a epidemiologia tem se modificado nos últimos anos e cursam com alta 

morbimortalidade. O termo facilita a memorização destas doenças, bem como o 

manual prático facilita a condução, com diagnóstico e tratamento adequados. 

CONCLUSÃO: o trabalho busca reforçar a importância do estudo das doenças 

infecciosas de acometimento cutâneo vegetante-verrucoso e disseminação do 

acrônimo PLLECCTH.  
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ABSTRACT 

INTRODUCTION: Verrucous-presenting infectious diseases with a vegetative form are 

the acronym PLECT and their epidemiology often changes over time. Importance of 

the study of these diseases is increasing due to higher numbers of international travels, 

prolonged use of antibiotics and antifungals, and the increase in the number 

immunosuppressed people. However, despite being extensively used in Brazil, 

currently the acronym PLECT isn’t known in other countries and there is very little 

bibliographic material available for study on the subject. It is necessary to improve the 

study and promote an update on the acronym PLECT so that more diagnoses are 

made, carrying out an adequate approach, therefore reducing morbidity and mortality 

of these diseases. OBJECTIVE: to carry out a review of the literature and the 

experience of the dermatology and mycology service at FCM/ Hospital das Clínicas at 

Unicamp and to produce updated study material aimed at the current needs of 

professionals regarding infectious diseases of vegetative-verrucous presentation 

prevalent in Brazil, constituting the acronym PLLECCTH, or modified PLECT. 

METHODOLOGY: narrative review of the literature on the subject, collection and 

organization of service cases and, finally, development of a practical manual about the 

acronym, in addition to publication of an article. DISCUSSION: The acronym 

PLLECCTH includes infectious diseases with vegetative-verrucous presentation, 

whose epidemiology has changed in recent years and present high morbidity and 

mortality. The term facilitates the memorization of these diseases, as well as the 

practical manual facilitates the conduction, with adequate diagnosis and treatment. 

CONCLUSION: the paper seeks to reinforce the importance of studying infectious 

diseases involving vegetative-verrucous skin and dissemination of the acronym 

PLLECCTH. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

O acrônimo PLECT, amplamente conhecido e aplicado no Brasil, reúne doenças 

infecciosas altamente prevalentes no país (1). Consiste em uma forma de facilitar a 

elaboração de diagnósticos diferenciais de lesões cutâneas vegetantes-verrucosas, 

permitindo a condução clínica adequada (1). O conceito propedêutico dermatológico 

destas lesões sólidas, são as que apresentam aspecto em couve-flor e muitas vezes 

com superfície verrucosa, no entanto tal mnemônico não é mundialmente conhecido 

e há escassa literatura a respeito. Na base de dados do Pubmed e Scielo, por 

exemplo, há apenas um artigo publicado acerca do tema, de autoria brasileira, e que 

retrata o pioderma gangrenoso, uma doença não infecciosa, como um diagnóstico 

diferencial do acrônimo (1). 

As doenças abordadas pelo acrônimo PLECT, muitas vezes denominada de 

síndrome vegetante – verrucosa, são respectivamente paracoccidioidomicose, 

leishmaniose, esporotricose, cromoblastomicose e tuberculose cutânea, as quais são 

micoses profundas, protozoonose e micobacteriose (1). Assim como as micoses que 

compõem o PLECT clássico, a lobomicose, criptococose e histoplasmose também 

têm ganhado importância pela crescente incidência e como possuem apresentação 

verrucosa, foram incluídos nesse estudo, compondo o PLECT modificado, ou 

PLLECCTH (2,3). 

As micoses subcutâneas (lobomicose, esporotricose e cromoblastomicose) e 

sistêmicas (paracoccidioidomicose, criptococose e histoplasmose) são infecções 

causadas por fungos, os quais são seres vivos com DNA delimitado por dupla 

membrana envolvente (eucariontes), aeróbicos, de nutrição heterotrófica por 

absorção e armazenamento de glicogênio (4,5). As infecções são, em grande maioria, 

originadas por fontes exógenas e são adquiridas através de inalação, ingesta ou 

implantação traumática (4,5). Alguns fungos são conhecidos por causarem infecções 

limitadas à pele, enquanto outros causam infecções em outros órgãos (4,5). Estima-

se que os óbitos causados por fungos são mais frequentes do que as mortes causadas 

por malária, câncer de mama e próstata e são semelhantes aos da tuberculose e HIV 

e que mais de 1 milhão de pessoas morram ao ano por infecções fúngicas (6).   
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As micoses têm se mostrado cada vez mais importantes em função da crescente 

incidência de pacientes com imunossupressão por tratamento de diversas doenças, 

AIDS (síndrome da imunodeficiência adquirida), câncer, transplantes, nutrição 

parenteral, uso excessivo de antibióticos e corticoesteroides, além do aumento do 

número de viagens nacionais e internacionais, que facilitam a disseminação dos 

microorganismos em nível mundial (7).   

Além disso, terapias imunobiológicas têm ganhado espaço no arsenal terapêutico 

de inúmeras doenças tanto na Dermatologia para tratamento de psoríase, hidradenite 

supurativa, dermatite atópica, entre outras doenças, quanto nas demais 

especialidades, e muitos desses medicamentos são associados a maior risco de 

infecções fúngicas invasivas, como por exemplo, os inibidores de fator de necrose 

tumoral alfa (anti-TNF alfa) (7).  

Nos últimos anos novos patógenos surgiram, enquanto outros que estavam 

praticamente erradicados emergiram e fungos antes considerados inócuos passaram 

a serem causadores de doença (3,8). Os Centros de Prevenção e Controle de 

Doenças dos Estados Unidos das Américas (EUA) estimam que cerca de 1.5 milhões 

de fungos existam e que cerca de 600 são reconhecidos como patogênicos (3,8). 

Atualmente, qualquer fungo capaz de crescer na temperatura do receptor (37 graus) 

e sobreviver em um estado de baixa redução oxidativa deve ser considerado como 

potencial patógeno (3,8). 

Além disso, fungos resistentes a terapias habituais tem se tornado um problema 

de saúde pública (9). O arsenal terapêutico, apesar de ainda muito limitado, 

apresentou ganho recente de novas drogas, que, no entanto, ainda demandam estudo 

para que sejam consolidadas (10). A cromoblastomicose e lobomicose, por exemplo, 

são infecções fúngicas subcutâneas que, apesar de possuírem um impacto 

econômico importante por causar morbidade e absenteísmo, ainda não apresentam 

tratamento medicamentoso eficaz (11–16).   

Com relação à protozoonose do acrônimo, a leishmaniose tegumentar americana 

(LTA) apresenta grande importância pois acomete entre 0,7 e 1 milhão de pessoas 

anualmente e estima-se que 350 milhões vivam em áreas de risco (17–19). Cerca de 

90% dos casos ocorrem em 6 países, sendo o Brasil um deles (20). Atualmente, 

apesar de ser uma doença de alta incidência e que gera deformidades, não há 

consenso a respeito do tratamento, o que dificulta o manejo (20–22). Em função de 
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todos estes fatores, a Leishmaniose é considerada uma das seis doenças prioritárias 

para o desenvolvimento de novos tratamentos pela Organização Mundial de Saúde 

(OMS) (17,23).  

Por outro lado, a tuberculose cutânea, uma micobacteriose, é uma forma de 

tuberculose que acomete apenas 1-2% dos casos de doença extrapulmonar, mas que 

mimetiza inúmeras doenças, sendo assim importante o seu conhecimento, seu 

diagnóstico e tratamentos precoces (24). Ademais, assim como as infecções fúngicas, 

as formas extrapulmonares possuem tendência de aumento de sua frequência em 

função da crescente taxa de pacientes imunossuprimidos, sendo necessário estudo 

(25). 

Pela extensa importância das doenças que compõem o acrônimo PLECT 

modificado ou PLLECCTH e da escassez de fontes para estudo, faz-se necessário o 

desenvolvimento de bibliografia atualizada. Desse modo, o objetivo deste trabalho é 

desenvolver um manual prático atualizado para estudo, condizente na recente 

epidemiologia, que facilite o diagnóstico correto destas doenças e assim, reduza 

morbimortalidade dos pacientes portadores da síndrome vegetante-verrucosa.    

 

2. OBJETIVOS 

1. Objetivo Geral 

O objetivo deste trabalho é realizar uma revisão da literatura disponível e elaborar 

manual prático para estudo a respeito das doenças que compõem o acrônimo 

PLLECCTH. 

2. Objetivos específicos: 

a) Realizar revisão narrativa sobre os temas que compõem o PLLECCTH, 

englobando atualizações diagnósticas e terapêuticas; 

b) Realizar levantamento de casos ilustrativos do serviço de dermatologia e 

micologia do serviço; 

c) Elaborar manual prático baseado em casos reais, com métodos de diagnóstico 

e guia terapêutico, para formação dos residentes em dermatologia e para 

auxiliar o médico clínico geral e dermatologista na sua prática diária.  
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3. MÉTODOS 

1. Revisão da literatura 

Foi realizada revisão bibliográfica narrativa sobre as doenças infecciosas 

caracterizadas como pertencentes ao acrônimo PLECT modificado ou PLLECCTH, 

sua epidemiologia na atualidade, agentes, formas clínicas existentes, métodos 

diagnósticos e tratamentos disponíveis. Os artigos foram buscados na base de dados 

do Pubmed, Scielo, Lilacs e foram incluídos artigos de revisão sistemática, revisão 

narrativa, metanálise, relatos de caso, artigos originais e guias práticos publicados 

entre 2000 e 2021 a respeito de cada doença, publicados em português, espanhol e 

inglês. Além disso, foram incluídos manuais e guias terapêuticos do ministério da 

saúde do Brasil e livros-texto acerca do tema, sendo avaliados no total 77 referências.   

2. Busca de casos ilustrativos 

Foi realizada a busca dos casos de PLLECCTH no arquivo de imagens da 

Dermatologia e no banco de exames da micologia, histopatologia e parasitologia do 

Hospital de Clínicas da Unicamp, tendo como critérios de inclusão ser paciente e ter 

sido atendido no Ambulatório de Dermatologia entre os anos de 2000 e 2021. Foram 

excluídos do estudo os pacientes que não desejaram participar, os atendidos antes 

do ano de 2000 ou após 2021. Os pacientes incluídos na pesquisa compõem 

exemplos de doenças do acrônimo PLLECCTH, ressaltando a apresentação clínica e 

demonstração do agente à microscopia e cultura. A compilação do material e 

organização de casos clínicos atendidos no Serviço de Dermatologia do Hospital de 

Clínicas da Unicamp constitui a parte final, sendo que informações sobre evolução 

dos casos foram buscadas nos prontuários dos pacientes.  

3. Elaboração do produto do mestrado profissional 

Foi elaborado manual prático baseado na revisão da literatura, ordenado de acordo 

com a inicial das doenças que compõem o acrônimo PLLECCTH e estruturado da 

seguinte forma para cada uma das doenças abordadas:  

A) Caso Clínico 

Antecedendo a revisão bibliográfica de cada doença estudada há um clínico 

ilustrativo de apresentação cutânea vegetante-verrucosa atendido no serviço de 

Dermatologia do Hospital de Clínicas da Unicamp, no qual consta o quadro clínico, 

epidemiologia, diagnóstico e tratamento realizado.  
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B) Corpo do Texto 

Após breve explanação a respeito do caso ilustrativo, no corpo do texto é 

discorrida a epidemiologia, etiologia, quadros clínicos possíveis (não apenas a forma 

vegetante-verrucosa), diagnóstico e tratamento da doença em questão, associados a 

imagens clínicas e de métodos diagnósticos do serviço condizentes com o tema. 

 

4. RESULTADOS 

 

1. PLLECCTH: Manual Prático 

 

a) Paracoccidioidomicose 

Autores: Carolina Quitete Barreto, Nathalia Lopes Iori, Isabela Vilela Brum, Andréa 

Eloy, Mariana Valbon Beleli, Patrícia Andréia R. Ferreira, Bruna F. Padilha de 

Menezes, Elemir Macedo de Souza, Letícia Maria Cintra 

 

Caso Clínico  

Paciente do sexo masculino, 18 anos, previamente hígido, referia surgimento 

há 2 meses de pápulas eritematosas e pruriginosas nos membros superiores e face. 

Trabalhava com carga e descarga de alimentos, ficando grande parte do tempo em 

contato com galpões de depósitos contendo fezes de pombo e poeira. Procurou por 

atendimento médico, sendo prescritas 3 doses de penicilina benzatina intramuscular 

e 7 dias de cefalexina oral, além de hidroxizine, loratadina e dipirona. Não apresentou 

qualquer melhora das lesões e procurou pelo Pronto Socorro do Hospital de Clínicas 

da Unicamp, sendo encaminhado à Dermatologia. Negava outros sintomas 

sistêmicos. Ao exame físico, foram observadas múltiplas pápulas eritematosas, 

túmidas, algumas umbilicadas, molusco-símile, outras verrucosas na face e tronco. 

Palpados linfonodos em cadeia cervical bilaterais, de aproximadamente 2cm, visíveis 

a olho nu sob a pele. Aventadas as hipóteses de paracoccidioidomicose (forma juvenil) 

e criptococose, além das outras doenças que compreendem o acrônimo PLLECCTH. 

Optada pela solicitação de exames laboratoriais, sorologias e biópsia de duas lesões 

no abdome e lábio superior, com envio dos fragmentos para estudo histopatológico e 

culturas. À histopatologia, foi flagrada dermatite crônica granulomatosa com 
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frequentes estruturas fúngicas leveduriformes de diâmetros variado, associada a 

hiperplasia epidérmica. A pesquisa direta de fungos foi positiva e a sorologia para 

paracoccidioidomicose no sangue apresentou anticorpos totais reagentes 1/64. O 

paciente foi tratado com itraconazol 200mg/dia, com regressão das lesões cutâneas 

após 3 meses.  

 

 

Figuras 1,2 e 3. As figuras acima demonstram pápulas eritematosas, algumas de centro 

umbilicado, outras verrucosas na face e membros superiores. 
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Figura 4. H&E (x100): Hiperplasia da epiderme, denso exsudato inflamatório na derme, com 

substituição de todos os anexos, com abscesso (seta preta), gigantócitos (setas amarelas), 

vários deles com leveduras no seu citoplasma (setas vermelhas). Cortesia da dra. Maria 

Letícia Cintra/ FCM/ Unicamp.  

 

Figura 5. H&E (x400): apontada pelas setas pretas, a cápsula da levedura exibe projeções 

correspondentes a cromídios que se exteriorizam (criptoesporulação). Cortesia da dra. Maria 

Letícia Cintra/ FCM/ Unicamp. 
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 Figura 6. Grocott (x1000): as setas amarelas apontam a esporulação. Cortesia da dra. Maria 

Letícia Cintra/ FCM/ Unicamp. 

 

Introdução 

A paracoccidioidomicose constitui uma infecção fúngica sistêmica de alta 

prevalência no Brasil e, apesar de ainda ser muito negligenciada, é uma frequente 

causa de mortes no país (26,27). Atualmente, está em 8o lugar no ranking de 

mortalidade por doenças infecciosas crônicas, o que mostra a importância no estudo 

da doença (26).  

 

Epidemiologia 

A paracoccidioidomicose constitui a 2ª micose endêmica mais prevalente na 

América Latina e o Brasil é responsável pela maior parte dos casos, cerca de 80% 

(26). No país, não há dados precisos a respeito da epidemiologia pois não consiste 

em uma doença de notificação compulsória nacional, porém estima-se a incidência de 

1-3,7 novos casos ao ano a cada 10.000 habitantes (26).  

A doença é endêmica no Sudeste, Sul e Centro-Oeste do país e hiperendêmica 

na região da Amazônia (26,28).  Com relação à mortalidade, entre os anos de 1996 e 

2006 foram registradas 0,9 a 1,0 mortes / 1.000.000 habitantes / ano no Brasil (28). 

Além disso, 1,4 a 1,5% dos portadores de AIDS apresentam paracoccidioidomicose, 

geralmente disseminada, dessa forma, com alta taxa de mortalidade (28).  
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A doença predomina entre os 30 e 60 anos de idade, em adultos do sexo 

masculino (3-10 homens: 1 mulher), o que pode se dever à maior exposição laboral 

dos homens em zonas rurais e à presença do estrogênio como fator protetor para as 

mulheres (26,29). No Brasil, o estudo de Martinez estimou que entre 50-80% dos 

doentes apresenta contato prolongado com a zona rural (28).  

Deste modo, a paracoccidioidomicose é uma doença de importância tanto 

médica, quanto financeira, visto que gera um grande impacto aos serviços de saúde 

e é importante causa de absenteísmo no trabalho, podendo ser considerada também 

uma patologia ocupacional (5). 

 

Etiologia 

A doença é causada por dois agentes, o Paracoccidioides brasiliensis, mais 

prevalente no Brasil e nos outros países, e o recém-descoberto Paracoccidioides lutzii 

(26,30). Tratam-se de fungos dimórficos, isto é, a 37ºC apresentam-se na fase de 

levedura e a 28ºC, na fase de micélio, que habitam o solo de regiões úmidas e 

infectam o homem através da inalação de propágulos na forma de micélio (26,30).  

A maioria das pessoas infectadas não desenvolve a paracoccidioidomicose e, 

nestes casos, geralmente há predomínio da resposta Th1, na qual são formados 

granulomas que contém a replicação do fungo (29,31).  Nos casos em que há maior 

gravidade da doença, costuma-se flagrar o padrão Th2 de resposta imune, a qual 

estimula a produção de anticorpos específicos, que não são capazes de deter a 

progressão da doença (31). 

Os agentes podem permanecer latentes no trato respiratório e nos linfonodos 

mediastinais por até 60 anos e a manifestação da doença depende de diversos 

fatores, entre eles a imunidade do hospedeiro, o estado nutricional, a carga fúngica 

inalada e a virulência do microrganismo (31).   

Quadro Clínico 

A paracoccidioidomicose apresenta duas formas clínicas:  infecção e a doença 

propriamente dita, que é subdividida em aguda, subaguda e crônica (27).  
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A infecção é um estágio predominantemente assintomático, que pode durar 

décadas, em que o agente permanece latente no trato respiratório (27). Dependendo 

do estado imunológico do paciente, em uma pequena parcela de pacientes pode-se 

desenvolver uma pneumonia aguda ou crônica, que se assemelha à infecção da 

tuberculose (26,27). 

No que diz respeito à paracoccidioidomicose aguda/subaguda ou forma juvenil, 

ela é responsável por cerca de 5-25% dos casos e comumente afeta crianças e jovens 

até 35 anos, sem predileção por sexo, o que justifica o nome da forma clínica (26). 

Nesta forma, há envolvimento do sistema mononuclear fagocítico e, por conta da 

supressão da resposta imune celular, trata-se da forma mais grave da doença (26). 

Os sintomas duram entre semanas e poucos meses e habitualmente são febre, perda 

ponderal e linfonodomegalia, principalmente de cadeias cervicais, axilares e inguinais, 

de aspecto inicialmente endurecido, que pode evoluir para supuração (29,30). Outras 

cadeias podem ser afetadas, incluindo até mesmo linfonodos profundos (29). Além 

disso, é comum a presença de anemia e nesta fase pode ocorrer acometimento de 

medula óssea e hepatoesplenomegalia (29). É prevalente também a icterícia, que 

decorre da obstrução do trato biliar por um linfonodo ingurgitado, além do 

acometimento de ossos, adrenais e trato digestivo (29). 

Com relação ao quadro cutâneo, as lesões comumente são descritas como 

nódulos ou pápulas eritemato-violáceas, que podem ocorrer por todo o tegumento, 

como visto no caso apresentado, e podem supurar (32). As lesões mucosas mais raras 

e podem tanto simular amigdalites crônicas, quanto surgir na forma de lesões ulcero-

vegetativas e verrucosas (32). Na cavidade oral, pode ocorrer a chamada estomatite 

moriforme, que se trata de ulcerações superficiais no palato, que podem se estender 

para gengiva e língua, de bordas irregulares (26,29).  

Na forma crônica ou adulta, estima-se a prevalência entre 74 e 96% dos casos 

e os sintomas respiratórios são exuberantes em cerca de 90% deles, incluindo 

dispneia e tosse produtiva, além de perda ponderal importante (26). Podem também 

surgir massas peri-hilares, linfonodo e hepatoesplenomegalia, lesões osteolíticas, 

envolvimento adrenal e, menos comumente em Sistema Nervoso Central (27,32). 

Como fatores de risco importantes para o desenvolvimento da forma crônica, tem-se 

o tabagismo e o etilismo como predisponentes (31). As lesões cutâneas podem se 

apresentar de diversas formas, o que dificulta o diagnóstico (26). A seguir serão 
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demonstrados casos clínicos de paracoccidioidomicose crônica atendidos no serviço 

de Dermatologia da Unicamp.  

A imagem abaixo pertence a trabalhador rural de 73 anos, tabagista, que referia 

lesão escrotal verrucosa há 2 anos de crescimento progressivo e dor intensa, 

associado a sintomatologia respiratória. Ao exame físico, apresentava lesão ulcerada 

de fundo granuloso e bordas verrucosas em transição de bolsa escrotal e região 

inguinal direita. Foram aventadas as hipóteses de doenças do acrônimo PLLECCTH, 

além de doenças sexualmente transmissíveis (DSTs) e carcinoma espinocelular. 

Prosseguiu-se à biópsia, cujo anatomopatológico flagrou dermatite crônica associada 

a microabscessos intraepidérmicos, hiperplasia pseudoepiteliomatosa e estruturas 

fúngicas de tamanhos variados, algumas com criptoesporulação múltipla, sendo 

realizado o diagnóstico de paracocccidioidomicose, na forma crônica. Fez uso 

de Itraconazol por 12 meses, com resolução completa. 

 

Figura 7. Úlcera de fundo granuloso e bordas verrucosas em transição de bolsa escrotal e 

região inguinal direita. 

Outro caso do serviço trata-se de paciente do sexo masculino, de 25 anos, com 

queixa de surgimento de lesões papulosas hipercrômicas que coalesceram, formando 

placas e se disseminaram por todo o tegumento, sem outros sintomas associados e 

com sensibilidade térmica e tátil preservadas. Apresentava de antecedente pessoal o 

tabagismo e a drogadição. 
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Figura 8. Placas sarcoídeas na face e tronco, de coloração violácea. 

Além das lesões cutâneas, apresentava linfonodomegalia cervical, axilar, 

epitroclear e inguinal de até 2cm de diâmetro, de consistência fibroelástica. Possuía 

também sorologias para P. brasiliensis, HIV, sífilis e hepatites B e C negativas. 

Durante a investigação, foi submetido a tomografia de tórax e abdome, que flagrou 

diversos linfonodos calcificados e aumentados de tamanho e à biópsia cutânea, cujo 

anatomo-patológico foi compatível com a forma sarcoídea da Paracoccidioidomicose, 

um tipo de forma crônica da doença, em que há poucas e indolentes lesões em função 

do equilíbrio entre o fungo e o sistema imune do hospedeiro e na qual a resposta 

imune Th1 organiza um granuloma tuberculoide (33–37). Nestes casos, a sorologia 

pode ser negativa, como no caso em questão, ou de baixos títulos (33–37). Com a 

evolução do caso, pode ocorrer a perda da resposta imune, com o aparecimento tardio 

dos sintomas sistêmicos (33–37). 
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Figuras 9 e 10. H&E (x100; x400 respectivamente): À esquerda, granulomas com áreas de 

necrose central e vários gigantócitos. À direita, levedura senescente, de paredes com 

contornos irregulares no interior de gigantócito. Cortesia da dra. Maria Letícia Cintra/ FCM/ 

Unicamp. 

O paciente foi tratado com Itraconazol 400mg/dia, com regressão total das 

lesões. 

 

Figura 11. Imagens demonstrando lesões cicatriciais após tratamento de 

paracoccidioidomicose. 

Por fim, é demonstrado abaixo caso clínico de paciente do sexo feminino, de 

42 anos, que referia lesões semelhantes a picadas de inseto na região temporal direita 

há 5 anos, com progressão para a fronte e região malar. Havia sido tratada com 

medicações imunossupressoras, tendo como base a hipótese diagnóstica de lupus 



22 
 

 

eritematoso cutâneo crônico, sem melhora. Ao exame físico, apresentava placas 

eritematosas túmidas em região frontal, temporal e malar bilateral.  

 

Figuras 12, 13 e 14. Placas sarcoídeas na fronte, região temporal e malar bilateral. 

Aventadas as hipóteses de sarcoidose e PLLECCTH e realizada biópsia com 

exame anatomo-patológico que flagrou granulomas sarcoídeos confluentes, com 

eosinófilos e visualizada uma única levedura de 20 micrômetros. A pesquisa de fungos 

foi positiva para Paracoccidioides sp.   

 

Figuras 15 e 16. H&E (x400); Grocott (x400): granulomas sarcoídeos, com única levedura, 

sem brotamento identificado. Cortesia da dra. Maria Letícia Cintra/ FCM/ Unicamp. 

A investigação sistêmica foi negativa e a paciente não apresentava sintomas 

respiratórios. Foi firmado o diagnóstico de paracoccidioidomicose (forma crônica) e a 

paciente foi tratada com itraconazol, com melhora progressiva das lesões.  
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Diagnóstico 

O diagnóstico é obtido através da visualização do fungo ou de elementos 

fúngicos em espécimes clínicas (escarro, raspado da lesão cutânea, biópsia de órgão 

acometido e aspirado de linfonodo) por diferentes métodos, entre eles a microscopia 

direta, cultura, histologia e ensaios imunológicos e moleculares (26).  

a) Microscopia Direta 

O diagnóstico pode ser feito através do achado da levedura em brotamento 

multipolar, com dupla membrana (aspecto de roda-de-leme) pelo exame micológico 

direto com KOH/Lugol a 10% de material biológico (expectoração, secreção, entre 

outros) (26). O escarro é positivo em 60-70% dos pacientes com a forma crônica e 

sintomas respiratórios (5).  

 

Figura 17. Microscopia direta demonstrando levedura de dupla membrana, com figuras de 

brotamento. Cortesia da dra. Angélica Schreiber/ FCM/ Unicamp.   

b) Cultura 

O meio de cultura habitualmente usado é o de Ágar Sabouraud e os fungos 

levam entre 3-4 semanas, até 2 meses para se desenvolverem, o que limita tal método 

diagnóstico (32). Além disso, são fungos dimórficos, portanto crescem tanto a 25 ºC, 

adquirindo aspecto de “pipoca estourada” (coloração brancacenta, com centro 

enrugado), quanto a 37 ºC, apresentando forma cerebriforme (32). 
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Figura 18. Cultura em aspecto de “pipoca estourada”. Cortesia da dra. Angélica Schreiber/ 

FCM/ Unicamp. 

c) Histologia 

À histologia, são vistos granulomas tuberculoides com criptoesporulação 

múltipla em roda de leme, principalmente na coloração de Grocott, mas também no 

PAS (31,32). Além disso, pode ser encontrado um processo inflamatório 

granulomatoso, cujo centro pode conter células fúngicas (31). 

 

Figura 19. Grocott (x400): criptoesporulação múltipla em roda de leme e variação do diâmetro 

das leveduras. Cortesia da dra. Maria Letícia Cintra/ FCM/ Unicamp. 
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Figura 20. Grocott (x400): a levedura, no interior da cápsula, está emitindo alguns 

cronídios/esporos. Cortesia da dra. Maria Letícia Cintra/ FCM/ Unicamp. 

d) Métodos Imunológicos e Moleculares 

Os métodos imunológicos consistem na análise de anticorpos específicos 

através de diversos meios (teste de imunodifusão em gel, fixação de complemento, 

contraimunoeletroforese) e de detecção de antígenos (5,31). Com relação aos 

métodos moleculares, o PCR é usado para o diagnóstico (31). Ambos os métodos são 

importantes, visto que, como no primeiro caso, podem ser a única forma de detecção 

do microorganismo, no entanto não são validados. 

Tratamento 

A paracoccidioidomicose, diferente de outros fungos causadores de doença, 

apresenta boa resposta ao tratamento sistêmico. Podem ser empregadas 

sulfonamidas, como sulfametoxazol-trimetoprim, na dose de 800/160mg (8/8 ou 12/12 

horas), por 18- 24 meses a depender da cura clínica e micológica (no caso de 

crianças:  sulfametoxazol 40 a 50mg/kg, trimetoprim 8 a 10mg/kg VO 12/12 h). No 

entanto, a melhor opção terapêutica consiste no uso dos derivados azólicos 

(5,26,29,31). 

Segundo o Consenso Brasileiro de Paracoccidioidomicoses de 2017, o 

itraconazol, medicação mais usada, deve ser administrado na dose de 200mg/dia por 

9-18 meses (no caso de crianças com <30kg e mais de 5anos: 5 a 10mg/kg/dia) (26). 

Outras opções são o fluconazol (200-400mg/dia), o voriconazol 800mg/dia e a 

anfotericina B (desoxicolato de 0,5-0,7mg/kg/ dia; lipossomal/lipídica de 3-5mg/kg/ dia) 
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(26). Em casos graves, deve-se iniciar o tratamento com anfotericina B e, após 

estabilização da doença, trocar medicação por itraconazol (26). 

Os testes sorológicos podem ser realizados a cada 6 meses para, além da 

melhora clínica, servirem de parâmetro para cura, sendo esperada redução para 

títulos baixos ou negativação completa em até 24 meses (26).  

 

Resumo: paracoccidioidomicose 

Epidemiologia 30-60 anos 
3-10 homens: 1 mulher 
Hiperendêmica na Amazônia 
 
 

Etiologia Paracoccidioides brasiliensis 
Paracoccidioides lutzii  
Solo de regiões úmidas 
Inalação de propágulos 
 

Quadro Clínico  • Infecção (assintomática; pneumonia)  
• Aguda/ subaguda/ juvenil: sistema mononuclear 

fagocítico, nódulos ou pápulas eritemato-violáceas, 
estomatite moriforme 

• Crônica: sintomas respiratórios, apresentações 
cutâneas mimetizadoras  

 

Diagnóstico Microscopia direta: levedura em aspecto de roda-de-leme 
Cultura (fungo dimórfico): 25 ºC - "pipoca estourada"; 37 
ºC - cerebriforme 
Histologia: granulomas tuberculoides, criptoesporulação 
múltipla em roda de leme 
PCR 
 

Tratamento Itraconazol (adultos- 200mg/dia; crianças com <30kg e mais de 

5anos: 5 a 10mg/kg/dia; duração: 9-18 meses) 

 

Sulfametoxazol + Trimetoprim (adultos- 800/160mg de 8/8 ou 

12/12 horas; crianças-  sulfametoxazol 40 a 50mg/kg, trimetoprim 8 a 

10mg/kg VO 12/12 h; duração: 18- 24 meses) 
 

Casos graves- Anfotericina B (desoxicolato de 0,5-0,7mg/kg/ 

dia; lipossomal/lipídica de 3-5mg/kg/ dia) 
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b) Leishmaniose Tegumentar Americana (LTA) 

 

Caso Clínico  

Paciente do sexo masculino de 31 anos, natural e procedente do Estado de 

São Paulo, biólogo, relatava surgimento de lesões eritematosas nos membros 

inferiores semelhantes a picadas de inseto, sem prurido ou dor local, mas com 

crescimento progressivo há 3 meses. Há 1 mês havia evoluído com ulceração e saída 

de secreção das lesões, edema local e dor. Ao exame físico, apresentava múltiplas 

placas queratóticas nos membros inferiores, com halo hipercrômico, algumas 

ulceradas, de fundo limpo e bordas bem delimitadas. Foi aventada a hipótese de 

Leishmaniose Tegumentar e realizada biópsia. Ao exame anatomo-patológico notou-

se dermatite crônica granulomatosa dermo-hipodérmica com 

hiperplasia pseudoepiteliomatosa, microabscessos intraepiteliais, granulomas 

malformados, tuberculoides e centrados por áreas extensas de necrose coagulativa. 

A pesquisa de fungos e de bacilos álcool ácido resistentes (BAAR) pelas colorações 

de PAS, Grocott e Fite-Faraco, resultou negativa, no entanto o PCR da biópsia para 

Leishmania foi positivo, confirmando o diagnóstico. O paciente foi tratado 

com Glucantime por 21 dias, com melhora importante das lesões.   

 

Figuras 21 e 22. Placas queratóticas de halo hipercrômico nos membros inferiores, algumas 

ulceradas, com fundo limpo e bordas bem delimitadas. 
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Introdução  

A Leishmaniose Tegumentar Americana (LTA) é uma doença historicamente 

negligenciada, mas que últimos anos tem ganhado importância em função de sua 

potencial morbimortalidade (21,23). Estima-se que hoje cerca de 350 milhões de 

pessoas vivam em zonas endêmicas, com alto risco de infecção pela doença e, por 

isso, ela é considerada uma das 6 doenças infecciosas de importância para a 

Organização Mundial de Saúde (OMS) (18,21). É causada por protozoário do 

gênero Leishmania e possui duas apresentações clínicas: tegumentar e visceral (23). 

Neste trabalho será abordada a forma tegumentar da doença.   

  

Epidemiologia  

A protozoonose é prevalente em regiões tropicais e subtropicais do globo e 

gera 2 milhões de casos novos anualmente dos quais 90% ocorrem no Afeganistão, 

Brasil, Irã, Peru, Arábia Saudita e Síria (18,20,38). 

Nos últimos anos, houve um aumento na incidência em função da crescente 

urbanização, com exposição da população a ambientes selvagens nos quais 

a Leishmania habita (39). No Brasil, em 2019 foram registrados 16135 casos de 

Leishmaniose, uma explosão de casos em comparação com 2018, no qual foram 

notificados apenas 693 de acordo com o Sistema de Informação de Agravos de 

Notificação (SINAN). 

  

Etiologia  

Aproximadamente 15 espécies de Leishmania são responsáveis pela 

Leishmaniose Tegumentar (38). O Brasil apresenta a maior variedade de espécies, 

principalmente na região amazônica (38). No país, a L. (V.) braziliensis corresponde 

a 80% dos casos, seguida pela L. (L.) amazonensis (20%) e L. (V.) guyanensis 

(21,39).   
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A infecção decorre da picada da fêmea do flebotomíneo ou mosquito-palha 

infectada pela Leishmania (23).  O vetor inocula a forma promastigota do parasita na 

derme do homem através da picada e eliminação da saliva contaminada (23). Este 

processo gera ativação e infiltração de neutrófilos no tecido, que tornam o ambiente 

extracelular inóspito aos promastigotas. Os macrófagos então os fagocitam, o que 

culmina na conversão à forma amastigota (23,40), a qual possui mecanismos de 

defesa que permite sobrevivência e multiplicação, perpetuando a infecção (40). 

Na maioria dos casos de Leishmaniose Tegumentar, ocorre resolução 

espontânea da doença em função da predominância da resposta imune celular 

tipo I (40). 

 

Quadro Clínico  

A Leishmaniose Tegumentar é dividida em formas cutânea (localizada e 

disseminada) e mucosa e ocasiona lesões extremamente estigmatizantes (17,40). A 

doença é considerada uma grande imitadora, pois pode ser confundida com diversas 

doenças, como 

paracoccidioidomicose, micobacterioses, cromoblastomicose, histoplasmose, 

sífilis, esporotricose, carcinomas basocelular e espinocelular, 

hanseníase virchowiana, lobomicose, sarcoidose, queratoacantoma, carcinoma de 

células de Merkel, Sarcoma de Kaposi e linfoma (17,41). 

A apresentação clínica varia de acordo com a resposta imune do hospedeiro e 

também da espécie de Leishmania (40). Entre as espécies mais prevalentes no Brasil, 

a Leishamnia (V). braziliensis gera, na maioria dos casos, a forma cutânea - mucosa, 

na qual há predomínio da imunidade celular. A Leishmania (L). amazonensis está 

relacionada à forma cutânea, em que há também predomínio da imunidade celular, e 

à forma cutânea difusa, na qual há predomínio da resposta imune humoral (40). Por 

fim, a Leishmania (L). guyanensis gera habitualmente a forma cutânea. As formas 

clínicas serão abordadas a seguir (40).  
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1. Forma Cutânea  

Após a picada do flebotomínio, há o surgimento de pápula no local, que evolui 

para formação de nodulação e a seguir lesão nódulo-ulcerada, sem dor associada 

(17,19).  Nesta fase, as lesões crescem lentamente e podem apresentar-se como 

formações vegetantes-verrucosas, queratóticas e infiltradas e, quando restritas ao 

sítio da picada, são enquadradas na forma localizada (17,40). A maioria dos casos 

pode apresentar resolução espontânea, com cicatrização após 3 a 18 meses, porém 

em 10% há evolução para a forma crônica da doença, necessitando de terapia 

específica (17,19). Em raros casos, podem ocorrer múltiplas lesões em um único 

paciente função de numerosas picadas ou disseminação hematogênica (17,19). Além 

disso, lesões em cicatrização que apresentam ativação e progressão das bordas são 

enquadradas em um tipo especial de forma cutânea localizada, a recidiva cútis (40). 

 

Figuras 23 e 24. À esquerda, úlcera única de bordas emolduradas e centro granuloso no 

membro inferior, compatível com leishmaniose tegumentar americana localizada. À direita, 

lesão cicatricial após tratamento medicamentoso. 

Por outro lado, em pacientes com imunossupressão, pode ocorrer 

disseminação hematogênica e linfática, gerando a forma disseminada, que se 

caracteriza por múltiplas lesões cutâneas e em até 30% dos casos pode cursar com 

lesões mucosas (17,19,41). Nesses casos, há uma resposta imune celular deficiente, 
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que permite a multiplicação do protozoário de forma 

exponencial, gerando uma parasitemia, que pode culminar até mesmo sintomatologia 

sistêmica (febre, mialgia, cefaleia, emagrecimento, anorexia) (17,19,40).   

 

Figuras 25 e 26. Forma cutânea localizada no membro inferior: úlceras de bordas elevadas e 

centro granuloso grosseiro. 

2. Forma Mucosa  

A forma mucosa é caracterizada por úlceras de fundo limpo e bordas 

emolduradas que frequentemente surgem nos lábios e narinas, associadas com 

congestão nasal e epistaxe, e culminam na destruição do septo nasal, lábios e 

palato (17,19). Pode ocorrer de forma concomitante com as lesões cutâneas na 

forma disseminada, mais prevalente em imunossuprimidos, mas também pode se 

instalar após a resolução das lesões no tegumento (17,41).  

 

Figura 27. Úlcera infiltrando e destruindo assoalho e septo nasal.  
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Diagnóstico  

O diagnóstico da Leishmaniose Tegumentar decorre de critérios clínicos e 

laboratoriais compatíveis com a doença (21,40). Atualmente há uma série de métodos 

diagnósticos disponíveis e cada um deles apresenta peculiaridades que limitam sua 

precisão. Abaixo serão descritos os principais métodos usados: PCR, testes 

sorológicos, exame direto, cultura, anatomo-patológico e Intradermoreação de 

Montenegro.   

1. Polymerase chain reaction (PCR)  

O PCR consiste na amplificação do DNA da Leishmania presente em amostras 

de pele e mucosas e é o método de maior sensibilidade e especificidade em 

comparação com o método sorológico ELISA, Intradermoreação de Montenegro, de 

acordo com metanálise de Heber Paulino Pena et al, que englobou estudos 

disponíveis até 2020 nas bases de dados Pubmed/Google Scholar/Embase (21,40). 

No entanto, possui custo elevado, o que limita seu uso e em pacientes nos quais a 

resposta celular tipo I predomina, pode ser negativo (21). 

2. Testes Sorológicos  

Os testes sorológicos, como o ELISA, Western Blot e IFA (Imunofluorescência 

Indireta), habitualmente apresentam-se em baixos títulos no início da doença e 

possuem alta especificidade em pacientes previamente hígidos (21,39). No entanto, 

apresentam reação cruzada outras doenças, como a doença de Chagas e 

Paracoccidioidomicose (21,39). Deste modo, é um exame adequado para rastreio da 

doença e não para confirmação (21).  

3. Exame direto e cultura  

O Exame direto pode ser realizado através da coleta de material do escarificado 

da borda da lesão, imprint de fragmentos excisados e conteúdo de biópsia aspirativa 

e coloração com Giemsa ou Leishman, com posterior análise ao microscópio, onde é 

flagrada a forma amastigota (39,40). É um exame de baixo custo, cuja positividade 

firma o diagnóstico da doença, no entanto as chances de encontrar as formas 

amastigotas diminuem ao longo do tempo, isto é, lesões antigas podem não 

demonstrar o agente (39). 
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Figuras 28 e 29. Exame direto demonstrando a forma amastigota. Cortesia 

da dra. Angélica Schreiber/ FCM/ Unicamp. 

Por outro lado, a cultura consiste em adicionar o material biológico coletado ao 

meio NNN sólido ou acrescido de meio Schneider e mantê-lo em estufa em 

temperatura entre 26 e 28ºC (39,40). É altamente específico pois sua positividade 

decorre da visualização da forma promastigota da Leishmania, geralmente em até 20 

dias da incubação, no entanto método não está amplamente difundido (39,40).   

 

4. Exame Anatomo -Patológico  

O Exame Anatomo- Patológico de biópsia cutânea ou mucosa corada por 

Hematoxilina & Eosina (HE) apresenta baixa sensibilidade, principalmente em 

pacientes com lesões crônicas, nos quais dificilmente se encontram amastigotas 

(21,39). Os achados comumente encontrados são reações granulomatosas 

inespecíficas ou tuberculoides com infiltrado linfoplasmocitário e possivelmente 

associado a hiperplasia pseudoepiteliomatosa (21,39,40).  
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Figuras 30, 31 e 32. H&E (x100; x400; x1000): À esquerda, denso infiltrado mononuclear e 

hiperplasia da epiderme.  À direita, infiltrado plasmocitário exuberante e na imagem inferior, 

presença de amastigotas fagocitadas. Cortesia da dra. Maria Letícia Cintra/ FCM/ Unicamp. 

5. Intradermoreação de Montenegro  

A Intradermoreação de Montenegro avalia a resposta tardia de 

hipersensibilidade à Leishmania através da inoculação de 0,1ml do antígeno 

Montenegro na derme, com leitura após 48 horas da reação local. Caso 

haja induração local >5mm, o exame é positivo e indica resposta imune celular ao 

parasita (21,39). No entanto, em formas anérgicas pode estar negativo, assim como 

pode haver positividade cruzada com outras doenças (21,40).   
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Tratamento  

1. Antimonial Pentavalente  

O antimonial pentavalente possui duas formulações (antimoniato 

de meglumina e o estibogluconato de sódio), mas apenas a primeira está disponível 

no Brasil (22,38,40). É considerada a droga padrão-ouro até os dias atuais para 

tratamento da LTA, mas possui diversas restrições de uso em função de possível 

toxicidade a múltiplos órgãos (fígado, coração, rim, pâncreas) e resistência (22,38). 

É contraindicado uso em gestantes e não é recomendado em pacientes 

cardiopatas, nefropatas, hepatopatas ou de idade acima de 50 anos. Além disso, 

deve-se evitar uso concomitante com drogas que prolongam o intervalo QT (40).  

O antimoniato de meglumina pode ser administrado via endovenosa de forma 

lenta ou intramuscular, na dose de 10 mg- 20 mg Sb/kg/dia (dose máxima diária de 3 

ampolas), ou intralesional, via subcutânea, com a infiltração de 5ml por sessão e 

intervalo de 15 dias entre aplicações (40). O tempo de tratamento varia entre 10-20 

dias, nas formas localizadas, até 28 dias nas disseminadas. Caso não haja 

cicatrização completa das lesões em até 3 meses, deve-se repetir o 

tratamento, estendendo-o até 30 dias (40). Os pacientes devem ser submetidos à 

avaliação clínica semanal, incluindo registro eletrocardiográfico, devido ao possível 

efeito adverso de distúrbio de repolarização cardíaca, além de avaliação laboratorial 

com hemograma, ureia, creatinina, amilase, lipase, transaminases, gama-GT, 

bilirrubinas e fosfatase alcalina (40). 

2. Anfotericina B  

Estão disponíveis no Brasil o desoxicolato de anfotericina B e a anfotericina 

B lipossomal. Com relação ao desoxicolato de anfotericina B, que é contraindicado 

em pacientes com doença renal por ser medicação nefrotóxica, a dose estipulada é 

de 0,7 a 1,0 mg/kg/dia (dose máxima de 50mg/dia), com dose total de 25 a 40 mg/kg 

via endovenosa lenta (4-6 horas) (40). Deve ser realizada monitorização de eletrólios, 

função renal, hepática e hemograma a cada 3 doses (40).   

No que diz respeito à forma lipossomal, que apresenta menor efeito nefrotóxico 

em comparação com a forma desoxicolato, a dose é de 2 a 5 mg/kg/dia via 

endovenosa lenta (30-60 minutos), com dose total de 25 a 40 mg/kg (40). Seu grande 
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limitante de uso é o custo, que é elevado em comparação com os outros tratamentos 

(38,40). É uma opção adequada para pacientes acima de 50 anos, portadores de 

insuficiência renal, cardíaca ou hepatopatia e gestantes (40).  

3. Pentamidina  

A medicação, assim como o antimonial pentavalente, também apresenta 

relatos de resistência e é contraindicada em portadores de diabetes mellitus ou 

intolerância à glicose, cardiopatas, nefropatas, gestantes, lactantes, crianças menores 

de 1 ano e usuários de medicações que prolongam o intervalo QT (22,40). Devem ser 

administradas 3-10 doses em dias alternados via endovenosa lenta (60-120 minutos) 

ou intramuscular de 3 – 4 mg/kg/dia da medicação. O paciente deve se alimentar antes 

da administração da pentamidina e é necessária monitorização de função renal, 

pancreática, glicemia e eletrocardiográfica (40). 

4. Pentoxifilina  

A pentoxifilina é uma medicação adjuvante, a qual se associa ao antimoniato 

de melglumina para além de melhorar a taxa de cura, reduzir a toxicidade do 

antimoniato (40). A dose empregada é de um comprimido via oral de 400 mg, 3 vezes 

ao dia durante 30 dias (40). Em pacientes com disfunção renal, deve-se adequar 

ao clearance de creatinina e contraindica-se o uso em pacientes com hemorragias e 

gestantes (40).  

5. Miltefosina 

A Miltefosina é uma droga antineoplásica que gera apoptose do parasita 

aprovada para uso contra a leishmaniose tegumentar americana, no entanto devido a 

relatos de resistência, seu uso é limitado (42). Possui como efeitos colaterais 

distúrbios gastrointestinais, hepatotoxicidade e teratogenicidade (42). Postula-se o 

uso de 2,5 mg/kg/dia por via oral por 28 dias (42). 

6. Terapias físicas  

Recentemente foi realizada metanálise com estudos de modelo animal com 

uso de terapia fotodinâmica, que culminou em redução significativa das lesões 

cutâneas, o que pode ser um tratamento promissor (22). Além disso, outras terapias 

físicas como termoterapia, laser de CO2 e crioterapia vêm sendo empregadas, tanto 

de forma isolada, quanto combinadas entre si ou com medicações endovenosas 
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(20,22). No momento não há consenso acerca do uso, no entanto futuramente estas 

terapias devem se consagrar no tratamento da leishmaniose tegumentar americana 

(20).   

 

Resumo: leishmaniose tegumentar americana 

Epidemiologia Regiões tropicais e subtropicais 
Explosão de casos no Brasil em 2019 

Etiologia Leishmania (V). brasiliensis, L. (L). amazonensis e L. (V). 
guyanensis 
Picada do flebotomínio infectado 

Quadro Clínico  • Forma cutânea (L.L.): lesões vegetantes - verrucosas, 
queratóticas e infiltradas  

• Forma mucosa (L.V.): úlceras de fundo limpo e 
bordas emolduradas em narinas e lábios 

 

Diagnóstico PCR (> sensibilidade/especificidade) 
Exame direto (Giemsa ou Leishman): forma amastigota 
Histologia: reação granulomatosa inespecífica ou 
tuberculoide, com infiltrado linfoplasmocitário. Raramente 
vistos amastigotas 
Cultura 
Sorologia 

Tratamento Antimonial pentavalente (10 mg- 20 mg Sb/kg/dia- dose 

máxima/dia de 3 ampolas via EV lento ou IM, por até 28 dias; 

infiltração de 5ml/sessão intralesional a cada 15 dias; Se 

manutenção do quadro após 3 meses, deve-se repetir tratamento 

por mais 30 dias). 
 
Anfotericina B  (desoxicolato de anfotericina B- 0,7 a 1,0 

mg/kg/dia; máximo de 50mg/dia, com dose total de 25 a 40 mg/kg 

via EV lento; forma lipossomal- 2 a 5 mg/kg/dia via EV lento, com 

dose total de 25 a 40 mg/kg). 
 
Pentamidina (3-10 doses em dias alternados via EV lenta (60-120 

minutos) ou IM de 3 – 4 mg/kg/dia). 
 
Pentoxifilina (400 mg, 3 vezes ao dia por 30 dias). 
 
Miltefosina (2,5 mg/kg/dia por via oral por 28 dias). 
 

Terapias físicas 
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c) Lobomicose 

 

Caso Clínico  

Não foram flagrados casos clínicos recentes de Lobomicose em nosso 

serviço.   

 

Introdução  

Também chamada de lacaziose e doença de Jorge Lobo, a lobomicose é uma 

infecção fúngica crônica cutânea e subcutânea decorrente da introdução do 

fungo Lacazia loboi na derme, a qual culmina em lesões polimórficas, mas mais 

comumente no surgimento de lesões semelhantes a cicatrizes queloideanas (15,43).  

 

Epidemiologia  

A doença é endêmica na América Latina, principalmente na região Amazônica 

e está associada a atividades florestais, acometendo principalmente homens entre 29 

e 50 anos, em sua maioria trabalhadores rurais, índios, pescadores e seringueiros 

(5,14,15,32,42). 

 

Etiologia  

O fungo dimorfo Lacazia loboi, agente não cultivável, está presente no solo e 

na água dos sítios endêmicos e gera infecção através da inoculação na derme, a qual 

pode ser decorrente de trauma ou picada de inseto contaminado (5,14,32,42,43). 

Além disso, é descrita infecção em golfinhos, que ocasionalmente podem transmitir a 

doença ao ser humano, no entanto seu mecanismo é ainda incerto (15,43). 

  

Quadro Clínico  

Após inoculação do fungo na derme, ele é fagocitado por macrófagos, onde se 

prolifera lentamente, o que determina longo período de incubação (entre 3 meses e 4 
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anos) e de desenvolvimento de lesões cutâneas (14,15,43–45). A depender da 

competência da imunidade celular, pode haver a inibição da progressão da doença 

nesta fase (43,45). Além disso, pode ocorrer disseminação linfática e hematogênica 

do fungo, sendo a última pouco frequente em função da possível inabilidade de o 

agente sobreviver a uma temperatura de 37°C, o que determina na grande maioria 

dos casos lesões localizadas (43–45). Deste modo, há apenas raros relatos de 

acometimento de órgãos internos pela doença (45).   

No local da inoculação, principalmente em áreas expostas (face, membros 

superiores e inferiores), há o desenvolvimento de pápula que evolui para a formação 

de nódulo, mácula, goma, úlcera ou placa nodular, verruciforme ou cicatricial 

(5,14,32,42). As lesões mais características apresentam aspecto fibroso e superfície 

brilhante, às quais se assemelham a queloides (43,44). Podem ser hiper 

ou hipopigmentadas e geralmente são indolores, porém podem apresentar prurido e 

disestesia (43,44). Pode ocorrer a formação de lesões satélites por auto-inoculação e 

é descrita degeneração carcinomatosa das lesões, com o desenvolvimento de 

Carcinoma Espinocelular (32,43,44,46).   

  

Diagnóstico  

O diagnóstico pode ser firmado através do exame anatomo - patológico ou 

microscopia direta (16)   

Microscopia direta  

Para obter material para análise microscópica, deve ser realizado raspado da 

lesão, com acondicionamento em lâmina e consecutiva administração de KOH ou soro 

fisiológico (16).  O exame direto demonstra estruturas arredondadas de 6–12 mm, 

com parede celular birrefringente agrupadas em cadeias (arranjo catenular, denota 

gemulação), ou isoladas (15,16,43–45). 

Exame Anatomo - Patológico  

O exame anatomo-patológico da lesão pode apresentar retificação da 

epiderme, com áreas de atrofia e fibrose (16). Por outro lado, pode ocorrer hiperplasia 

em lesões verrucosas e é possível a visualização de estruturas fúngicas no estrato 

córneo quando há eliminação transepidérmica do agente (43,45).   
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Na derme, são visualizados granulomas compostos por macrófagos, células 

gigantes, linfócitos, plasmócitos e histiócitos, os últimos contendo estruturas fúngicas 

de arranjo catenular birrefringentes na coloração de H&E à luz polarizada. Podem ser 

usadas também colorações especiais, como PAS, Grocott-Gomori e Gridley, as quais 

coram melhor a melanina presente nos corpos fúngicos (15,44,45). Além disso, pode 

haver uma faixa separando a epiderme dos granulomas, a chamada faixa de Unna, 

comumente vista na Hanseníase (43). 

  

 

Figuras 33 e 34. H&E (x100; x400): À esquerda, imagem demonstra hiperqueratose e 

acantose. À direita, são vistas estruturas fúngicas birrefringentes isoladas e em arranjo 

catenular.   Cortesia da dra. Maria Letícia Cintra/ FCM/ Unicamp. 

 

Tratamento  

Atualmente não há tratamento completamente eficaz contra a lobomicose e a 

excisão com margens amplas é o procedimento recomendado, no entanto possui 

limitações funcionais e estéticas, a depender do sítio anatômico acometido (14–

16,43). Durante o intraoperatório, é necessário ter cautela com o instrumental pois 

materiais contaminados podem gerar reinfecção (16). Apesar de ser a primeira 

escolha de tratamento, não há consenso sobre a técnica cirúrgica a ser empregada 

(14).  

Com relação ao tratamento medicamentoso, a grande dificuldade decorre da 

fibrose, que impede o aporte da medicação nas lesões da lobomicose. Drogas como 

clofazimina, anfotericina B, cetoconazol e 5- fluorocitosina foram comprovadas 
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ineficazes para tratamento da doença (16,43). O itraconazol em uso isolado também 

é ineficaz, mas há relatos de eficácia parcial com associação à criocirurgia e cirurgia 

convencional (16,43).  

Há poucos relatos a respeito dos novos azóis, mas estudo recente demonstrou 

remissão no período de 5 anos de seguimento com posaconazol, o que pode ser uma 

nova perspectiva de tratamento para a lobomicose (43).  

 

Resumo: lobomicose 

Epidemiologia América Latina- região Amazônica  
Atividades florestais 
Homens; 29-50 anos 

Etiologia Lacazia loboi 
Solo e água dos sítios endêmicos  
Inoculação na derme por trauma ou 
picada de inseto  
Infecção em golfinhos 

Quadro Clínico  • Pápula evolui para nódulo, mácula, 
goma, úlcera ou placa nodular, 
verruciforme ou cicatricial 
(assemelha-se a queloide) 

• Indolor; disestesia; prurido 
 

Diagnóstico Microscopia direta: estruturas 
arredondadas em arranjo catenular 
 
Histologia: granulomas contendo 
estruturas fúngicas de 
arranjo catenular birrefringentes. 
 
Fungo não cultivável 
 

Tratamento Exérese 
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d) Esporotricose 

Autores: Carolina Quitete Barreto, Natália Naomi Suzuki, Nathalia Iori, Dr. Paulo Velho 

 

Caso Clínico 

Homem de 20 anos, natural de Belém (PA), com história de lesões verrucosas 

de conteúdo purulento de início há 5 meses no membro inferior direito. Inicialmente 

notou uma lesão violácea algo verrucosa dolorosa em segundo pododáctilo direito, 

sem febre associada, com surgimento de novas lesões semelhantes ascendendo o 

membro de forma linear no período de 2 meses. As lesões eventualmente 

exulceravam espontaneamente, com saída de secreção purulenta.   

Procurou o Pronto Atendimento com o quadro descrito, sendo avaliado pela 

equipe da dermatologia do serviço, que prosseguiu com biópsia da lesão mais 

recente, sendo enviado material para anatomo-patológico e culturas. Evidenciou- se 

processo inflamatório crônico supurativo com hiperplasia pseudoepiteliomatosa da 

epiderme, abscessos intraepiteliais e numerosos plasmócitos no infiltrado. Pesquisa 

de leishmania e fungos foram negativas. A cultura resultou em crescimento de 

Sporotrix schenkii e Enterococcus sp. 

Dado o quadro clínico típico e cultura compatível com esporotricose, foi iniciado 

tratamento com itraconazol 200 mg ao dia. 

 

Figuras 35 e 36. Lesões verrucosas, algo violáceas em membro inferior, assumindo 

disposição linear. 
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Introdução 

A esporotricose é uma infecção fúngica subcutânea, cuja transmissão decorre 

da inoculação direta do fungo presente em plantas ou através do contato com gatos 

contaminados (arranhadura, mordedura, contato da saliva com solução de 

continuidade ou mucosas) (47). No Brasil, é uma doença endêmica, mas em alguns 

Estados do país tem se tornado um problema de saúde pública em função da explosão 

do número de casos (47,48). Deste modo, se faz extremamente necessário o estudo 

da patologia para que seja instituído o diagnóstico e tratamento precoces, reduzindo 

a morbimortalidade da doença. 

 

Epidemiologia 

Foi descrita pela primeira vez em 1986 nos Estados Unidos e, desde então, tem 

se disseminado pelo mundo (47–49). A doença predomina em áreas tropicais e 

subtropicais e na América do Sul estima-se uma incidência anual a de 48 a 60 casos 

por 100.000 habitantes, sendo o Brasil um grande foco endêmico (47–49). No Sudeste 

do país há taxas crescentes de casos, sendo atualmente a região metropolitana do 

Rio de Janeiro uma região hiperendêmica (47–49).  

Habitualmente o contágio ocorre através da implantação traumática do fungo, 

que está presente em plantas e no solo contaminados, sendo considerada assim 

chamada de doença dos jardineiros (47,48). No entanto, nos últimos anos tem-se 

aumentado a contaminação de animais pela doença, principalmente entre gatos e 

tatus, que se tornaram novos vetores da infecção (47,48). No caso do Rio de Janeiro, 

o grande número de gatos acometidos tem contribuído para o aumento da taxa de 

humanos infectados (47,48).  

Na imagem abaixo, exemplifica-se a infecção através da arranhadura de gato 

domiciliado, que também possuía lesão cutânea de esporotricose e que diariamente 

entrava em contato com gatos não domiciliados. No caso em questão, a paciente 

apresentava coinfecção de doença da arranhadura do gato, manifestando lesão 

cutânea verrucosa em pálpebra inferior e linfonodomegalia ipsilateral. Foi tratada com 

itrazonazol e azitromicina, com melhora das lesões após um mês.  
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Figuras 37,38 e 39. À esquerda, lesão verrucosa na pálpebra inferior. Ao centro, 

linfonodomegalia cervical ipsilateral à arranhadura. À direita, lesão palpebral do felino da 

paciente. Cortesia do dr. Paulo Velho/ FCM/ Unicamp. 

O estudo de Falcão et al, que analisou os dados de internações pelo Sistema 

de Informações Hospitalares do Sistema Único de Saúde (SIH-SUS) e de mortalidade 

através do Sistema de Informações sobre Mortalidade (SIM), de 1992 a 2015, mostrou 

que no período ocorreram 782 hospitalizações e 65 óbitos pela doença e, em 40% 

dos óbitos a doença estava associada à infecção pelo HIV (48). No entanto o estudo 

avaliou apenas os desfechos negativos da doença (hospitalização e morte), deixando 

de lado as taxas de incidência e prevalência no país, que provavelmente são mais 

expressivas (48). Como a esporotricose não é uma doença de notificação compulsória 

nacional, com exceção de alguns municípios, não é possível mensurar com precisão 

a incidência da doença.  

 

Etiologia 

A esporotricose é causada por diferentes agentes do complexo Sporothrix 

schenckii: Sporothrix brasiliensis (responsável pela hiperendemia do Rio de Janeiro), 

Sporothrix schenckii sensu stricto, Sporothrix globosa, Sporothrix mexicana e 

Sporothrix luriei (47,49). São fungos dimórficos, que à temperatura inferior a 37°C 

apresentam-se na forma de hifas e em temperatura superior, na forma de levedura 

(50). A infecção decorre da implantação traumática do fungo através da manipulação 

de plantas, solo, madeira e até mesmo arranhadura ou mordedura de animais, 

principalmente de gatos (47,49). 
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Quadro Clínico 

Após a inoculação, o período de incubação do fungo é de dias até 3 meses e 

posteriormente, a doença pode se instalar apenas na pele ou se disseminar via 

sistema linfático ou hematogênico (51). A doença pode ser classificada em 3 formas: 

cutânea, cutâneo-linfática e disseminada (51).  

No que diz respeito à forma cutânea, há o aparecimento de uma lesão 

papulonodular verrucosa ou não, comumente indolor, que pode regredir 

espontaneamente ou até mesmo ulcerar, como na imagem abaixo (51,52).  

 

Figura 40. Úlceras adjacentes na face latero-proximal de membro superior, com halo 

eritematoso e bordas bem definidas, em paciente gestante.  

A lesão habitualmente surge no local de implantação do agente infeccioso e 

pode ser única (20% dos casos) ou evoluir para a forma linfocutânea (75% dos casos), 

através da disseminação linfática, formando novas lesões no trajeto dos vasos 

linfáticos (49,51,52). Além disso, ocorrem em áreas expostas, como face, membros 

superiores e inferiores (49,52). 
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Figuras 41,42 e 43. Caso exuberante de esporotricose linfocutânea, com múltiplas lesões 

tumorais ulceradas em membro superior, seguindo o trajeto da drenagem linfática. 

Quando ocorre a disseminação hematogênica do fungo, principalmente em 

pacientes imunossuprimidos, pode ocorrer o acometimento de outros órgãos como 

fígado, baço, medula óssea, linfonodos, esôfago e cólon (51,52).  

Por outro lado, quando ocorre a inalação do fungo, pode ocorrer a esporotricose 

pulmonar cujos sintomas descritos são de tosse, perda ponderal e febre. Ao exame 

de imagem, podem ser vistas lesões cavitárias e até mesmo abscessos, que podem 

culminar em uma disfunção pulmonar crônica (51,52). Além disso, apesar de raro, 

pode ocorrer a forma mucosa, com acometimento de conjuntiva e mucosa nasal, com 

sangramento local e surgimento de erosões com escamo-crostas (52).  

 

Diagnóstico 

a) Exame Direto 

O exame direto consiste na análise ao microscópio de espécimes clínicos, 

como a secreção proveniente das lesões cutâneas, após a adição de KOH a 10% (52). 

O agente infeccioso é raramente encontrado, mas a visualização de corpos em forma 

de charuto determina a positividade do exame (52). Além disso, pode ser usada 
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técnica de anticorpos fluorescentes, pouco disponível em países subdesenvolvidos, 

mas que aumenta a positividade do exame (52). 

b) Anatomo-Patológico 

Para análise histopatológica da pele, pode ser usada tanto a coloração de 

hematoxilina e eosina (H&E), quanto colorações especiais, como metenamina prata 

de Gomori e o PAS (52). Ao exame, podem ser flagrados microabscessos, 

hiperqueratose, paraqueratose e hiperplasia pseudoepiteliomatosa e uma reação 

inflamatória supurativa e granulomatosa na derme e hipoderme, com granulomas de 

centro liquefeito, por vezes contendo leveduras em forma de corpúsculo asteroide 

(prolongamentos ao redor do fungo) (52). 

 

Figura 44. H&E 400x: Granuloma com inúmeras células epitelioides (asteriscos pretos), 

alguns neutrófilos (setas amarelas) e coroa linfocitária (setas vermelhas). Cortesia 

da dra. Maria Letícia Cintra/ FCM/ Unicamp. 

c) Cultura 

A cultura é responsável pelo diagnóstico definitivo da esporotricose e o 

dimorfismo das culturas em diferentes temperaturas é característica do Sporothrix. A 

25°C em meio de Ágar Sabouraud, após 5-7 dias, formam-se colônias hialinas 

filamentosas, de centro escurecido, as quais constituem a forma de micélio (52). Por 

outro lado, a 35-37°C em meio de ágar chocolate/sangue/infusão cérebro e coração, 

após 5-7 dias, a cultura adquire cor amarelo-acastanhado e aspecto cremoso, 

constituindo a forma de levedura (52). 
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d) Outros métodos diagnósticos 

Métodos moleculares, com a detecção do DNA do Sporothrix através de PCR 

são úteis em casos desafiadores, mas não estão amplamente disponíveis; podem ser 

usados métodos de detecção de anticorpos para diagnosticar o contato prévio com o 

agente (52). 

Atualmente está em estudo o teste da esporotricina cutânea, que consiste na 

avaliação da resposta imune celular ao Sporothrix, no entanto não há diretrizes 

específicas para uso do método (52).  

 

Tratamento 

Estão disponíveis no Brasil o itraconazol, iodeto de potássio, terbinafina e 

anfotericina B, sendo o itraconazol (50-400mg/dia via oral) droga de escolha para a 

forma cutânea e linfocutânea devido a sua efetividade, segurança e conveniência 

posológica (5,52–55). Nestes casos, o iodeto de potássio e a terbinafina (250-

1000mg/dia via oral) são opções de segunda linha (5,52–55, 57).  

Com relação à esporotricose disseminada, a anfotericina B lipossomal (3–5 

mg/kg/dia) é a droga de escolha (5,53–55). O tratamento medicamentoso deve ser 

mantido até cura clínica, que costuma acontecer entre o segundo e terceiro mês de 

tratamento, não sendo mais recomendado manter o tratamento de 1-3 meses após a 

cura, como era de costume (5,53–55). 

Atualmente, vem sendo isolado um fenótipo resistente do S. Schenkii (54,55). 

Assim, novas drogas vêm sendo estudadas a fim de tratar pacientes acometidos com 

esta forma emergente no Brasil, entre elas, terpineno-4-ol, farnesol e miltefosina, 

porém carecem estudos em modelos animais e testes clínicos adequados para uso 

comercial (54,55). 
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Resumo: esporotricose 

Epidemiologia Região tropical e subtropical 
RJ: hiperendemia  
Doença dos jardineiros 
Gatos e tatus: novos vetores 

Etiologia Sporothrix schenckii: Sporothrix brasiliensis, Sporothrix 
schenckii sensu stricto, Sporothrix globosa, Sporothrix 
mexicana e Sporothrix luriei 
Implantação traumática- plantas, solo, madeira, 
arranhadura ou mordedura de animais 

Quadro Clínico  • Forma cutânea: lesão papulonodular verrucosa ou 
não, indolor, que pode ulcerar 

• Forma linfocutânea: disseminação linfática, formando 
novas lesões no trajeto dos vasos 

• Forma disseminada: acometimento de fígado, baço, 
medula óssea, linfonodos, esôfago e cólon 

Diagnóstico Exame direto:corpos em forma de charuto 
 
Histologia: granulomas de centro liquefeito, por vezes 
contendo leveduras em forma de corpúsculo asteroide. 
 
Cultura (fungos dimórficos): colônias hialinas 
filamentosas, de centro escurecido a 25°C; amarelo-
acastanhado e aspecto cremoso a 35-37°C. 
 
PCR 
 

Tratamento Itraconazol (50-400mg/dia via oral até a cura, habitualmente até 3 

meses). 
 
Solução saturada de iodeto de potássio 1g/ml (5 gotas, 3x 

ao dia via oral, aumentar a dose até chegar a 50 gotas, 3x/dia) 
 
Terbinafina (250-1000mg/dia via oral até a cura, habitualmente até 

3 meses). 
 
Anfotericina B lipossomal (forma disseminada, 3–5 mg/kg/dia 

via endovenosa). 
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d) Cromoblastomicose  

 

Caso Clínico 

Paciente do sexo masculino, 61 anos, branco, referia surgimento de pápula 

hiperqueratótica, de aspecto verrucoso na região infra-axilar esquerda em dezembro 

de 2019, com crescimento progressivo, evoluindo para ulceração e dor no local. Fez 

uso por conta própria com betametasona e gentamicina pomada, sem melhora. 

Possuía antecedente de transplante hepático em 2016 por cirrose hepática pelo vírus 

C (cura em 2018) e carcinoma hepatocelular, com rejeição crônica de enxerto. As 

medicações utilizadas eram everolimus, tacrolimus, micofenolato de mofetila, 

prednisona e sinvastatina. Foram aventadas as hipóteses diagnósticas de 

cromoblastomicose, leishmaniose, paracoccidioidomicose, herpes simples crônico e 

carcinoma espinocelular ulcerado. Optado por realizar biópsia para exame 

histopatológico, pesquisa e cultura para fungo. No exame, encontrado o fungo 

Fonsecaea sp. e na histopatologia foram encontrados granulomas malformados, 

centrados por abscessos, com grande número de corpos fumagoides, realizando-se, 

assim, o diagnóstico de cromoblastomicose. Devido à contraindicação relativa ao uso 

de Itraconazol por disfunção hepática, foi optado pela excisão da lesão. 

 

Figuras 45, 46 e 47. À esquerda, imagem da lesão clínica e ao centro, ferida operatória em 

cicatrização por segunda intenção. À direita, lesão completamente cicatrizada, sem sinais de 

recidiva.   
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Introdução 

A cromoblastomicose é uma micose subcutânea crônica e granulomatosa 

causada pela implantação traumática de fungos demáceos (produtores de pigmento 

marrom- Fonsecaea pedrosoi, Phialophora verrucosa, Cladophialophora carrionii, 

entre outros) (11,12). A infecção é incapacitante, acomete a pele e o tecido 

subcutâneo, gerando alta morbidade, e é de difícil tratamento (11,12).  

 

Epidemiologia 

É uma doença prevalente em regiões tropicais e subtropicais, principalmente 

da América, Ásia e África, sendo Madagascar atualmente o maior foco da doença 

(11,57). 

No Brasil, a prevalência é estimada em 1 a cada 196.000 habitantes e o Pará 

é o Estado de maior prevalência no país (11,58).  

Acomete adultos trabalhadores do sexo masculino, mais frequentemente no 

meio rural, entre 30 e 60 anos, em sua maioria do sexo masculino e, por decorrer da 

implantação acidental do fungo, afeta principalmente as mãos e os pés dos doentes 

(57).  

 

Etiologia 

Os agentes etiológicos são fungos geofílicos (encontrados no solo e em 

plantas), da classe Ascomycetes, ordem Chaetothyriales, e família 

Herpotrichiellaceae, sendo as espécies mais prevalentes a Fonsecaea pedrosoi (90% 

dos casos), Phialophora verrucosa e Cladophialophora carrionii (58,59). Além destes, 

alguns agentes menos comuns são: Cladosporium carrionii, Phialophora verrucosa, 

Fonsacea compactum, Exophiala spinifera, Rhinocladiella aquaspersa, Exophiala 

jeanselmei e Wangiella dermatitidis (59). Estes fungos possuem em comum a 

presença de melanina na parede celular (fungos demáceos), que é importante fator 

para a virulência (58). 

A infecção ocorre através da implantação traumática de propágulos do fungo 

na pele, que geram uma resposta granulomatosa no tecido (58). Os fungos são vistos 
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como como células ovaladas acastanhadas e de paredes espessas, que se 

multiplicam por septação, os chamados corpos muriformes (escleróticos) (11,58). 

Esses corpos escleróticos são eliminados transepidermicamente e dão a coloração 

marrom/enegrecida à lesão clínica (59).  

 

Quadro Clínico 

A lesão inicial é caracterizada por mácula ou pápula eritematosa, que pode 

permanecer estável por anos ou evoluir em poucas semanas com crescimento 

centrífugo progressivo, adquirindo as características de diferentes tipos clínicos 

(11,13,60). Geralmente ocorre nos membros inferiores e, em segundo lugar, no dorso 

das mãos, mas diferentes localizações são relatadas (13,57). Carrión descreveu em 

1950 cinco formas clínicas (nodular, em placas, verrucosa, tumoral e atrófica), nas 

quais todas podem conter pontos enegrecidos, que são característicos da 

cromoblastomicose (11). 

A forma nodular trata-se de lesões eritemato-violáceas, com superfície lisa ou 

hiperqueratótica e a forma tumoral, lesões lobuladas de grandes dimensões (11).  

A forma verrucosa (em aspecto de couve-flor) apresenta lesões queratóticas, 

como no caso descrito, sendo um importante diagnóstico diferencial de carcinoma 

espinocelular (11,57). É A segunda forma mais prevalente (a primeira é a nodular) e 

frequentemente evolui para ulceração (12).  

A forma em placas é caracterizada por placas eritematosas ou violáceas e a 

cicatricial é composta de lesões, que ao crescerem centrifugamente, podem deixar 

áreas atróficas, o que caracteriza a evolução para a forma atrófica ou cicatricial (59). 

Como complicações, tem-se a ulceração da lesão, a infecção secundária, o 

linfedema por acometimento de vasos linfáticos e até mesmo a transformação para 

carcinoma espinocelular (13). É uma doença que causa morbidade importante e é 

importante causa de absenteísmo no de trabalhadores rurais (12). 

A disseminação da doença não é comum, em menos de 20% dos casos, e 

ocorre por contiguidade, via linfática e hematogênica (59). Os casos extracutâneos 

são extremamente raros, mas há relatos de abscessos cerebrais em decorrência da 

doença (59).   
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Diagnóstico 

O diagnóstico é realizado através do quadro clínico, aliado à epidemiologia e 

avaliação de material obtido da lesão (13). Deve-se dar preferência à coleta de locais 

onde a lesão apresenta coloração amarronzada, pois nestes pontos há maior 

probabilidade de se encontrar os fungos causadores da doença (13). 

O exame direto, que consitui no raspado e associação de KOH 10-20%, 

seguido de avaliação ao microscópio revela os corpos muriformes (5 a 12 um), que 

são células acastanhadas, de parede espessa, membrana dupla e um septo central, 

que lembra um grão de café (11,57). Pode haver também hifas demáceas (57). 

 

Figuras 48, 49 e 50. Exame direto demonstrando corpos muriformes. Cortesia 

da dra. Angélica Schreiber/ FCM/ Unicamp.  

Com relação à cultura, os agentes de Cromoblastomicose apresentam 

crescimento lento em Ágar Sabouraud, entre 25 e 30 dias (57). O aspecto da cultura 

depende da espécie do fungo, o Fonseca pedrosoi, que possui uma coloração verde 

escuro ou preto, de aspecto aveludado e a Phialophora verrucosa, uma cor marrom 

acinzentada (53,57).  
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Figuras 51, 52 e 53. Cultura aveludada de coloração esverdeada à esquerda e frutificação 

fialófora, em aspecto de flor em vaso. Cortesia da dra. Angélica Schreiber/ FCM/ Unicamp. 

 

A histologia é caracterizada por hiperplasia pseudoepiteliomatosa da epiderme 

e formação de agregados de células inflamatórias na derme, os granulomas, com 

gigantócitos em seu interior, os quais contém células fúngicas de coloração marrom 

(corpos fumagoide, escleróticos ou muriformes) (59). Em algumas áreas pode ocorrer 

eliminação transepidérmica dessas células e microasbcessos intracórneos (59). 

 

 

Figura 51. H&E 100x. Cortesia da dra. Maria Letícia Cintra/ FCM/ Unicamp. 
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Figura 52. H&E 400x. Cortesia da dra. Maria Letícia Cintra/ FCM/ Unicamp. 

  

Figura 53. H&E 1000x. Cortesia da dra. Maria Letícia Cintra/ FCM/ Unicamp. 

 

 

Tratamento 

As drogas antifúngicas de escolha são o itraconazol (200-400mg/dia) e a 

terbinafina (250-1000mg/dia), com tempo mínimo de 6 meses e duração total do 

tratamento a depender da resposta à medicação, podendo chegar a anos (11,53,58). 

Além disso, há relatos de sucesso com pulsoterapia de itraconazol (400 mg /dia por 7 

dias / mês) (11). Em casos refratários, pode-se ainda associar o itraconazol à 

terbinafina (12).  
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Por se tratar de uma doença crônica, de difícil tratamento, em muitos casos os 

antifúngicos não são eficazes (13). Lesões pequenas e localizadas podem ser 

tratadas através da excisão simples ou através da Cirurgia Micrográfica de Mohs, com 

ou sem terapia antifúngica complementar, como no caso descrito (11,13). Além disso, 

pode ser aplicada crioterapia ou calor local (temperaturas entre 42-45 °C, que inibem 

o crescimento de fungos), no entanto não há protocolos bem estabelecidos no 

tratamento da doença (59). 

A figura a seguir trata-se de um caso de paciente com diagnóstico de 

cromoblastomicose há 3 anos, em uso de itraconazol (200mg/dia) no mesmo período, 

com pouca resposta ao tratamento sistêmico, sendo então associado a múltiplas 

abordagens cirúrgicas.  

 

Figura 53. São demonstradas placas queratóticas e verrucosas, com cicatrizes adjacentes 

devido a múltiplas abordagens cirúrgicas para tratamento de cromoblastomicose.   

Com relação aos tratamentos mais recentes, o laser de CO2 também parece 

ser uma alternativa em lesões localizadas (11). Além disso, os triazóis de segunda 

geração (voriconazol, ravuconazol, posaconazol e isavocunazol) apresentam 

atividade in vitro contra a cromoblastomicose, no entanto há poucos relatos do uso 

em função do alto custo (11).  

O iodeto de potássio é uma terapia de baixo custo, que possui ação 

antimicrobiana, e deve ser utilizada em doses crescentes conforme a tolerância do 

paciente até atingir dose máxima de 12g/dia (61). O mecanismo de ação da droga é 

incerto e a duração do tratamento não é bem estabelecida (61). 
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Resumo: Cromoblastomicose 

Epidemiologia Regiões tropicais e subtropicais 
Trabalhadores rurais 
Homens, 30-60 anos 

Etiologia Fonsecaea pedrosoi, Phialophora verrucosa, 
Cladophialophora carrionii, Rhinocladiella aquaspersa, 
Exophiala spinifera 
 
Implantação traumática de fungos demáceos 
 

Quadro Clínico  Formas nodular, tumoral, verrucosa, em placas e atrófica 

Diagnóstico Exame direto: corpos muriformes 
 
Cultura (aspecto varia de acordo com a espécie): verde 
escuro ou preto (Fonsecaea pedrosoi); marrom 
acinzentado (Phialophora verrucosa). 
 
Histologia: granulomas com corpos fumagoides no 
interior de gigantócitos; eliminação transepidérmica. 
 

Tratamento Itraconazol (200-400mg/dia por no mínimo 6 meses). 
  
Terbinafina (250-1000mg/dia por no mínimo 6 meses). 
 
Iodeto de potássio (até 12g/dia) 

 

Exérese/ terapias físicas 
 

 

 

e) Criptococose 

Autores: Carolina Quitete Barreto, Marcus Vinícius Landim Stori Milani, Giovana Cury 

Queiroz, Carolina Sangoi de Oliveira Ilha, Juliana Schinzari Palo, Antonio Camargo 

Martins, Mário José Angelo Milani Junior, Eduardo Sellan Gonzales, Marcelo de 

Carvalho Ramos. 

 

Caso Clínico 

Paciente do sexo masculino, 74 anos, ex-pecuarista, tabagista (carga tabágica 

de 50 anos/maço) e portador de adenocarcinoma de trato gastroesofágico com 
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história de surgimento de múltiplas lesões nódulo-tumorais vegetantes, de 

crescimento progressivo, há 2 meses, acometendo a face extensora do antebraço 

direito, com ulceração proximal após trauma local. Encaminhado para o ambulatório 

de moléstias infecciosas do Hospital de Clínicas da Unicamp para elucidação, onde 

foi internado e realizada biópsia da lesão do membro superior direito, com envio do 

material para anatomia patológica, que evidenciou infecção por Cryptococcus gattii – 

confirmado também pela cultura da lesão e pela pesquisa de antígeno de criptococo 

no sangue – aglutinação positiva (1/32). Foi realizado rastreio de outros focos de 

infecção, sendo a tomografia de tórax e a análise de líquor negativos. A princípio foi 

tratado com anfotericina complexo lipídico por 10 dias e após descartado 

acometimento sistêmico, optado por tratamento com fluconazol 400 mg/dia e 

seguimento ambulatorial. O paciente evoluiu bem com melhora significativa da lesão. 

 

Figura 54. Lesões nódulo-tumorais vegetantes no braço esquerdo. 
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Figuras 55, 56 e 57. À esquerda, lesões nódulo-tumorais vegetantes no antebraço esquerdo. 

Ao centro, lesão associada a áreas necróticas e à direita, lesão em antebraço após 

desbridamento de áreas desvitalizadas.  

 

Figura 58. Antebraço esquerdo após tratamento. 

 

Introdução 

A criptococose é uma doença considerada oportunista devido ao expressivo 

acometimento de pacientes imunossuprimidos, sendo o HIV importante fator de risco 

na América Latina. Nesses pacientes, é comum o diagnóstico de meningite 

criptocócica e o acometimento cutâneo pode ser secundário à disseminação do 

agente ou primário, pela inoculação direta (62,63).  
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Epidemiologia 

A criptococose é uma doença cosmopolita, cujo primeiro relato na literatura 

data do ano de 1895. Porém, desde 1950, apresenta crescente incidência devido ao 

aumento do número de pessoas imunossuprimidas, principalmente em função do HIV 

e de transplantes de órgãos sólidos (64). Nesses pacientes, o agente etiológico mais 

prevalente é o Cryptococcus neoformans (64). 

A doença é a micose sistêmica mais frequente em portadores de HIV. Em 

transplantados renais, a incidência estimada é de 0,8-5%, e a micose comumente se 

manifesta no pós-operatório tardio (65).  

Apesar de ser mais frequente em portadores de imunossupressão, a 

criptococose também afeta imunocompetentes. Nesses casos, o agente etiológico 

mais comum é o Cryptococcus gattii (64,66). 

No que diz respeito à incidência no Brasil, assim como as demais micoses 

profundas, a criptococose não está contemplada na lista de doenças de notificação 

compulsória, o que dificulta a obtenção de dados a respeito da epidemiologia desta 

patologia (67). Da mesma forma, não há estudos recentes (entre 2010 e 2021) que 

estimem a incidência da doença no país (67).  

 

Etiologia 

Como abordado anteriormente, a criptococose é uma micose sistêmica 

causada por dois agentes encapsulados, o Cryptococcus neoformans (sorotipos A e 

D) e o Cryptococcus gattii (sorotipos B e C) (63,66,68).  

No que diz respeito ao Cryptococcus neoformans, o agente possui distribuição 

universal e está comumente presente em fezes de pombos (65,66). Já o Cryptococcus 

gattii é prevalente em áreas tropicais e subtropicais e está associado à madeira em 

decomposição, principalmente de eucaliptos (principalmente Eucalyptus 

camaldulensis) (65,66). 
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Quadro Clínico  

A infecção se dá majoritariamente pela inalação do fungo de ambas as 

espécies, que podem ocasionar o surgimento de tosse, dispneia e até mesmo 

insuficiência respiratória aguda (64,68).  No entanto, a maioria dos casos não 

apresenta sintomas respiratórios (68). 

Posteriormente, pode ocorrer disseminação hematogênica do agente, com 

acometimento principalmente do Sistema Nervoso Central, que resulta na meningite 

criptocócica após cerca de 1-2 semanas do contágio em portadores de HIV e 6-12 

semanas em imunocompetentes (68,69). Os sintomas mais comuns são febre, 

cefaleia, alteração do estado mental, rigidez de nuca, náuseas e vômitos. Nesses 

casos, pode haver evolução para coma e óbito (68,69). 

Além disso, pode ocorrer o acometimento do tegumento, estimado em 10-20% 

dos casos com disseminação hematogênica, e as lesões podem mimetizar diversas 

doenças cutâneas, que comumente se caracterizam por pápulas de centro umbilicado, 

que se assemelham às lesões de molusco contagioso, principalmente na face e região 

cervical, mas podem ocorrer lesões acneiformes, úlceras, placas (eczematosas ou 

não), nódulos, edema subcutâneo com ou sem eritema (64,66). 

Por outro lado, em uma minoria dos casos, pode ocorrer a inoculação direta do 

fungo na pele, o que leva ao surgimento de lesões nodulares ou tumorais, como no 

caso descrito acima (70). No entanto, mesmo nestes casos é crucial a investigação 

de acometimento sistêmico (66). 

 

Diagnóstico 

Nos casos de suspeita de meningite criptococócica, deve-se proceder à punção 

lombar para coleta do líquor, com posterior análise bioquímica, exame direto e cultura. 

Comumente há aumento na taxa de proteína e leucócitos no líquor, com linfocitose e 

consumo da glicose (71). Além disso, ao exame direto com o emprego da tinta 

nanquim, pode-se encontrar as células fúngicas, que, no caso de C. neoformans, 

consistem em células em brotamento redondas de parede espessa e 5-10 μm de 

diâmetro (64,71). 
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Também, pode-se realizar a pesquisa de antígenos criptocócicos em diversos 

espécimes (urina, líquor e sangue) através do teste de aglutinação em látex, pelo 

ELISA e pelo ensaio de fluxo lateral (LFA), um método imunocromatográfico recente 

de baixo custo que possui alta sensibilidade e especificidade (64,71,72).  

No que diz respeito à cultura, os materiais biológicos devem ser incubados em 

ágar sabouraud dextrose entre 30 e 40 ° C (64,72). A cultura pode ser negativa ou 

demorar até 3 semanas para positivar no caso de uso de antifúngico antecedendo a 

coleta do material e é caracterizada por uma colônia mucoide (64,72). 

Com relação ao exame histopatológico da pele acometida, o emprego da 

coloração de PAS, Mucicarmim, Grocott, Azul de Toluidina ou Azul de Metileno 

permitem a visualização do criptococo e das leveduras em brotamento (72). À 

Hematoxilina- Eosina, observa-se os espaços vazios, mucoides, ao redor das células, 

o que sugere a presença do agente da Criptococose (72). 

 

Figura 59. H&E (x400): espaços mucoides ao redor das células, que sugerem a presença do 

criptococo. Cortesia da dra. Maria Letícia Cintra/ FCM/ Unicamp. 

 



63 
 

 

 

Figura 60. Grocott (400x): Podem ser visualizadas inúmeras leveduras em brotamento. 

Cortesia da dra. Maria Letícia Cintra/ FCM/ Unicamp. 

 

Tratamento 

Em casos graves ou associados ao acometimento de Sistema Nervoso Central 

(SNC), é indicado uso de anfotericina B (lipossomal 3-4mg/kg/dia ou desoxicolato 

0,75-1mg/kg/dia) via endovenosa associada a 5-fluorocitosina 100mg/dia via oral por 

2 semanas (fase de indução) (64,71,73). Após, como terapia de consolidação, deve-

se administrar fluconazol na dose de 400-800mg/dia por 8 semanas e, a depender da 

evolução, manter a dose de 200-400mg/dia da medicação por um período de 6 meses 

a 1 ano (64,71,73). Nas formas leves ou moderadas, o itraconazol 200-400mg/dia é 

uma opção terapêutica, pelo mesmo período do fluconazol (73).  

Atualmente é de amplo conhecimento a necessidade de novas terapias para a 

criptococose, visto que há um limitado arsenal terapêutico, as medicações 

apresentam alta toxicicidade e baixa disponibilidade (72). Além disso, há uma 

crescente taxa de resistência a essas drogas, o que torna ainda mais urgente a 

necessidade de novas opções terapêuticas (71).  
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Resumo: criptococose 

 

Epidemiologia Micose sistêmica  
 
Mais frequente em portadores de HIV 
 

Etiologia Cryptococcus neoformans- fezes de 
pombos; imunossuprimidos 
 
Cryptococcus gattii- madeira em 
decomposição; imunocompetentes 
 
Inalação do fungo 

Quadro Clínico  Sintomas respiratórios 
 
Disseminação hematogênica:  
• Meningite criptocócica 
• Pápulas de centro umbilicado, 

lesões acneiformes, úlceras, placas, 
nódulos 

 
Inoculação direta na pele: lesões 
nodulares ou tumorais 
 
 

Diagnóstico Líquor 
 
Pesquisa de antígenos criptocócicos 
 
Cultura: colônia mucoide 
 
Histologia: colorações especiais-
criptococo e leveduras em brotamento; 
H&E- espaços mucoides 
 

Tratamento Casos graves/ acometimento de SNC: 
• Fase de indução: anfotericina B 

lipossomal (3-4mg/kg/dia via EV) ou 
desoxicolato (0,75-1mg/kg/dia via 

EV) + 5-fluorocitosina (100mg/dia 

via oral) por 2 semanas.  
• Fase de consolidação: fluconazol 

(400-800mg/dia por 8 semanas, seguido 

de 200-400mg/dia por 6 meses a 1 

ano).  
  
Casos leves/moderados: itraconazol 
(200-400mg/dia de 6 meses a 1 ano). 
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f) Tuberculose Cutânea 

Caso Clínico  

Paciente masculino, 44 anos, natural da Bahia e procedente de Campinas-SP, 

referia surgimento há 1 ano de lesões nodulares eritemato queratósicas, verrucosas, 

de 3 a 5 cm, a partir do quinto quirodáctilo direito, no trajeto linfático do membro 

superior direito, até região cubital, de consistência amolecida, indolores, com eritema, 

aumento de calor local, e saída de secreção purulenta, sem sintomas sistêmicos.  

 

Figuras 61 e 62. Lesões eritemato-queratósicas em antebraço, seguindo trajeto linfático.  

Havia sido tratado em outro serviço com itraconazol, com a hipótese 

diagnóstica de esporotricose, sem melhora. Procedeu-se ao exame 

anatomopatológico da lesão, que demonstrou derme parcialmente substituída por 

processo inflamatório crônico granulomatoso, área central de necrose e formação de 

abscesso com grande quantidade de polimorfonucleares neutrófilos. Além disso, 

circundando o abscesso havia granulomas epitelióides.  
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Figuras 63, 64 e 65. H&E (x100; x400; x1000): processo inflamatório crônico granulomatoso, 

com área central de necrose e formação de abscesso com grande quantidade de neutrófilos. 

Cortesia da dra. Maria Letícia Cintra/ FCM/ Unicamp. 

 

A baciloscopia positiva para BAAR e cultura da secreção 

evidenciou Mycobacterium tuberculosis. Em radiografia de tórax observou-se 

espessamento pleural à esquerda e então foi realizada tomografia computadorizada 

de tórax, que evidenciou traves cicatriciais em ápice direito, nódulo pulmonar de 20 x 

15mm em língula medial e derrame pleural à esquerda com traves grosseiras em seu 

interior. Realizado o diagnóstico de tuberculose cutânea, forma escrofuloderma, 

disseminada de provável tuberculose pleural/pulmonar associada e iniciado 

tratamento com rifampicina, isoniazida, pirazinamida, etambutol, por dois meses, e 

após rifampicina e isoniazida por quatro meses. Acompanhado ambulatorialmente 

evoluindo com melhora das lesões. 
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Figura 66. Lesões cicatriciais após tratamento de tuberculose cutânea. 

 

Introdução  

A tuberculose é uma doença ocasionada pelo Micobacterium tuberculosis, que 

representa a nona causa de morte no mundo segundo a Organização Mundial de 

Saúde (OMS), sendo assim, uma doença de importância global (74–76). Em cerca de 

85% dos casos, a infecção acomete os pulmões, no entanto, também pode gerar 

doença extrapulmonar, principalmente em pacientes imunossuprimidos (25,75,76).   

Apenas 1 - 1,5% dos casos de Tuberculose ocasionada pelo M. tuberculosis se 

apresentam com lesões cutâneas (75–78). Outras duas micobactérias também são 

responsáveis pela tuberculose cutânea, o Micobacterium bovis e o bacilo 

de Calmette- Guérin (79). É necessário que o dermatologista conheça todas as 

apresentações clínicas e etiológicas pois a doença possui grande 

potencial mimetizador de outras afecções, que dificulta o diagnóstico precoce e 

permite a disseminação da doença (74).   

  

Epidemiologia  

Nas últimas décadas, com o aumento da infecção pelo HIV e o surgimento de 

resistência antimicrobiana contra o M. tuberculosis, a doença tem se tornado 
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amplamente disseminada (74,79). A Tuberculose é mais prevalente em locais onde 

há altas taxas de infecção por HIV e outras causas de imunossupressão (77,79). 

De acordo com a OMS, a cada ano há entre 8 e 9 milhões de casos no mundo 

e a incidência é maior em países em desenvolvimento (77,80). Atualmente China, 

Índia e Indonésia são responsáveis por cerca de 45% dos casos e o Brasil é o 17º 

entre os 22 países que representam 80% dos casos de Tuberculose (74,77,80).   

  

Etiologia  

O Mycobacterium tuberculosis (bacilo de Koch) pertence à 

ordem Actinomycetales, família Mycobacteriaceae e gênero Mycobacterium (79,80). 

É um bacilo aeróbio estrito, intracelular facultativo não esporulado ou encapsulado, de 

1 a 10μm de comprimento por 0,2 a 0,6μm de largura, que se cora pela fucsina e não 

se descolore pela ação de álcool e ácido, o que o caracteriza como bacilo álcool-ácido 

resistente (BAAR) (79,80). Isso decorre da proteção de sua parede celular contra 

agentes químicos, que por outro lado, é ineficaz contra agentes físicos, como a 

radiação ultravioleta e o calor (79,80)   

Outras duas micobactérias que causam a tuberculose cutânea são 

o Mycobacterium bovis e o bacilo de Calmette-Guérin (BCG) (79,80). O M. bovis é 

agente de doença zoonótica, que raramente ocasiona lesões cutâneas em seres 

humanos e o BCG, uma cepa viva atenuada do M. bovis, usada para a formulação de 

vacina administrada em áreas endêmicas para a tuberculose com o intuito de prevenir 

casos graves da doença, mas que pode gerar eventos adversos locais e sistêmicos 

(79,80).  

  

Testes Tuberculínicos  

Os testes tuberculínicos detectam a presença de resposta imune celular contra 

a micobactéria e são aliados na distinção das diversas formas de tuberculose cutânea 

(75,78,79). Deste modo, serão abordados previamente ao estudo das lesões para 

melhor entendimento.   
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O teste tuberculínico Mantoux ou PPD consiste na inoculação de 0,1ml de 

derivado de M. tuberculosis no antebraço e após 48-72h é avaliada a formação de 

pápula no local (75,78,79). O teste é positivo quando igual ou maior que 5mm em 

crianças não vacinadas pelo BCG ou vacinadas há mais de 2 anos, e maior ou igual 

a 10mm em crianças vacinadas há menos de 2 anos (79).   

Por outro lado, o IGRA, outro teste tuberculínico, consiste na exposição de 

sangue a antígenos tuberculínicos e consecutiva mensuração de interferon gerado na 

amostra. Caso o resultado seja alto, conclui-se que o paciente já foi exposto 

à micobactéria (75,78).  

  

Quadro Clínico  

A tuberculose cutânea pode ser classificada como exógena, decorrente de 

inoculação direta, e endógena, devido a disseminação hematogênica, linfática ou por 

contiguidade (74,75). O desenvolvimento de cada subtipo depende de características 

clínicas do hospedeiro, como a presença de imunossupressão, e do bacilo (74). É 

importante salientar que após infecção pelo agente, há ativação de linfócitos T e 

consequente formação de granulomas (74,78). Além disso, reações por 

hipersensibilidade ao agente podem gerar tubercúlides, que consistem em lesões que 

não são diretamente causadas pela micobactéria (74). Todas as formas serão 

abordadas a seguir.   

1) Tuberculose cutânea exógena  

A também chamada de tuberculose por inoculação primária, decorre da entrada 

de micobactérias na pele ou mucosa (78,81). A infecção pode ocorrer através da 

ingestão de leite ou manipulação de carne contaminados por M. bovis, contaminação 

de feridas cirúrgicas, piercings e outros traumas (79,81). A depender da sensibilização 

prévia do indivíduo, seja por vacina de BCG ou por contato com outra micobactéria, 

ocorrerá uma forma clínica.   
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a) Cancro tuberculoso  

Em pacientes não sensibilizados à micobactéria, há formação do cancro 

tuberculoso (ou lesão primária) no local da inoculação entre 2-4 semanas do contágio 

(78,79,81). É caracterizado por nódulo que evolui para ulceração, de crescimento 

lento, indolor e bordas bem delimitadas (79,81). Está associado a linfonodomegalia e 

possível fistulização (79,81). Pode haver resolução espontânea, com calcificação de 

linfonodos ou evoluir para formas disseminadas (78,79,81) No início do quadro, o PPD 

é negativo, mas posteriormente se positiva (79).   

b) Tuberculosis verrucosa cutis   

Em pacientes previamente sensibilizados, há o surgimento de lesões 

verrucosas indolores de consistência endurecida após a inoculação 

da micobactéria na pele, mais comumente em mãos, ou mucosa (78,79,81). A 

também chamada lesão pós-primária, raramente ulcera e é importante diagnóstico 

diferencial do acrônimo PLECT (81). Geralmente não apresenta linfadenopatia e pode 

regredir espontaneamente em meses ou anos (81). A doença é mais prevalente em 

crianças, mas em adultos é considerada doença ocupacional, visto que acomete 

principalmente dentistas, açougueiros e trabalhadores rurais (78,79). O Mantoux, ou 

PPD, costuma ser fortemente positivo nesses casos (79).  

  

2) Tuberculose Cutânea Endógena  

a) Escrofuloderma  

O escrofuloderma é uma forma de tuberculose cutânea decorrente da 

disseminação contígua de estruturas infectadas, em geral ossos e linfonodos, que 

geram nodulações subcutâneas (78,79,81). As lesões crescem progressivamente, 

ulceram e fistulizam para a pele, eliminando material caseoso de forma crônica 

(78,79,81). Este subtipo é mais comum em crianças e afeta principalmente região 

cervical, inguinal e axilar (74,78,79,81). O PPD é geralmente positivo e comumente 

está associado à tuberculose pulmonar (81).  
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b) Tuberculose orificial   

A tuberculose orificial ocorre em pacientes imunossuprimidos, portadores de 

tuberculose pulmonar, gastrointestinal ou genitourinária grave, cuja contaminação por 

contiguidade ou através de contato com a própria secreção contaminada, causa 

surgimento de úlceras em região de mucosa oral, nasal, genital e anal (78,79,81). É 

mais prevalente em adultos e idosos e apresenta como diagnóstico diferencial 

doenças sexualmente transmissíveis e neoplasias cutâneas (78). O PPD costuma ser 

negativo (79,81). 

 

Figura 67. Úlceras em região anal, exemplificando caso de tuberculose orificial. 

c) Lupus vulgar  

O lupus vulgar é uma forma de tuberculose cutânea crônica que acomete 

principalmente mulheres e é decorrente da evolução da tuberculose verrucosa cutis, 

do escrofuloderma, da vacina de BCG, disseminação linfática, por contiguidade ou 

hematogênica (78,79,81). As lesões, mais frequentes na face e pescoço, se 

caracterizam por nódulos, cuja diascopia assemelha-se a geleia de maçã, e placas 

anulares (78,79,81). Em menor frequência, podem se apresentar com lesões 

verrucosas, psoriasiformes, ou ulceradas, até mesmo com destruição do septo nasal 

(78,79,81). Por conta desta ampla gama de apresentações, o diagnóstico errôneo é 

comum e as lesões podem evoluir para carcinoma espinocelular (78,81). O PPD é 

fortemente positivo nesta forma clínica (81).  
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d) Goma tuberculosa  

A goma tuberculosa é uma forma rara de tuberculose cutânea, que acomete 

imunossuprimidos através da disseminação hematogênica da micobactéria (76). É 

também chamada de abscessos tuberculosos metastáticos, pois gera aparecimento 

de abscessos “frios”, isto é, sem sinais flogísticos, principalmente em membros 

superiores e inferiores e que podem evoluir para ulceração (76,78). O PPD é negativo 

em cerca de 38% dos casos (76).  

Abaixo, apresenta-se caso de paciente do sexo feminino, 20 anos, que referia 

surgimento de lesão indolor em flanco direito após trauma local há um ano e meio, 

que inicialmente se caracterizava por pápula eritematosa algo verrucosa, que 

aumentou progressivamente de tamanho, com ulceração central e drenagem de 

secreção purulenta por óstio profundo. Há um mês apresentava enantema conjuntival 

à esquerda, associada a dor ocular e edema local e há 1 semana, evolução para 

tumoração acometendo conjuntivas bulbar e palpebral inferior. Havia perdido 7kg no 

período, mas não apresentava febre, astenia ou linfonodomegalia. Foram aventadas 

as hipóteses de tuberculose cutânea, micobacteriose atípica, sífilis terciária e 

paracoccidioidomicose.  As culturas da secreção da ferida abdominal e da biópsia 

cutânea foram positivas para Mycobacterium tuberculosis, assim como o teste 

molecular. O anatomo-patológico demonstrou processo inflamatório crônico ulcerativo 

com extensa fibrose e eosinófilos, mas não foram vistos granulomas. A pesquisa de 

BAAR (Ziehl-Neelsen) e fungos (PAS e Grocott) foram negativas. Foi firmado o 

diagnóstico de tuberculose cutânea, forma gomosa, e iniciado o esquema RIPE, que 

será abordado em seguida, com melhora progressiva das lesões.   
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Figura 68. À esquerda, lesão tumoral ocular e, à direita, úlcera em flanco direito, com 

secreção purulenta.  

 

Figura 69. Tomografia de abdome demonstrando óstio profundo de lesão em flanco 

esquerdo.   
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Figuras 70,71 e 72. Paciente apresentando melhora progressiva de lesão ocular e abdominal 

após 45 dias de tratamento.   

e) Tuberculose miliar aguda  

Em lactentes ou crianças imunossuprimidas, a disseminação hematogênica da 

micobactéria proveniente do pulmão ou meninges gera a forma miliar cutânea, que se 

apresenta com lesões eritematosas papulo-vesiculares no tronco, região genital e 

coxas, e que podem ulcerar (78,79,81). Comumente são precedidas de exantema e o 

PPD costuma ser negativo (79,81) 

  

3) Tubercúlides  

As tubercúlides são apresentações cutâneas por hipersensibilidade aos 

antígenos micobacterianos na presença de outras formas de tuberculose 

(74,78,79,81). Não é possível isolar BAAR nas lesões tegumentares (74,78,79,81). O 

PPD é positivo e há boa resposta ao tratamento clínico (79). Atualmente há três formas 

clínicas descritas: o líquen escrofulosorum, o eritema induratum de Bazin e 

a a forma papulonecrótica (77,79,80).   
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a) Líquen escrofulosorum  

O líquen escrofulosorum é um tubercúlide raro, que afeta principalmente 

crianças e adultos jovens portadores de patologias ósseas e linfonodais (75,77,78). 

As lesões são caracterizadas por pápulas perifoliculares agrupadas, normocrômicas, 

amareladas ou eritemato-acastanhadas, principalmente em tronco (24,77,79). Está 

comumente associado à vacinação BCG e infecção por Micobacterium avium e o PPD 

é fortemente positivo (24,77,79). O tratamento contra a tuberculose leva à resolução 

das lesões cutâneas (77).   

b) Eritema induratum de Bazin  

O eritema induratum de Bazin acomete principalmente mulheres jovens e 

caracteriza-se por paniculite lobular granulomatosa, localizada em membros inferiores 

(mais comum em panturrilhas), que clinicamente se manifesta como 

nódulos eritemato-violáceos pouco dolorosos, que podem evoluir para ulceração, com 

eliminação de secreção caseosa (24,77,79,80). Diferencia-se do eritema nodoso por 

apresentar vasculite e acometimento lobular à histopatologia (80). O tratamento da 

tuberculose também gera resolução das lesões, com formação de 

cicatrizes hipercrômicas (24,80).  

c) Forma papulonecrótica  

A forma papulonecrótica acomete principalmente crianças e adultos jovens e 

cursa com pápulas indolores eritematosas, algo violáceas, distribuídas 

simetricamente em extremidades, e que evoluem para lesões necróticas com crosta 

no centro (24,77,79,80). O tratamento da tuberculose culmina na resolução das 

lesões, com formação de cicatrizes atróficas hiperpigmentadas (24,77,79,80). O 

exame anatomo-patológico das lesões na forma inicial apresenta 

vasculite leucocitoclástica, o que determina a necrose ao exame clínico (79).   

Diagnóstico  

O diagnóstico da tuberculose cutânea se dá através de cultura, 

exame anatomo-patológico e PCR (78,81). Já os testes tuberculínicos são apenas 

aliados ao diagnóstico e já foram abordados anteriormente (75).  
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1. Cultura    

A cultura de material obtido através da biópsia de pele é padrão-ouro para 

diagnóstico das formas clínicas de tuberculose cutânea (75,78). Os meios usados são 

de Lowenstein-Jensen e Ogawa-Kudoh e o crescimento da micobactéria pode levar 

entre 2 e 8 semanas para ser detectado, o que limita a aplicabilidade do exame como 

método diagnóstico (24,79). Após o crescimento, é realizada identificação 

da micobactéria através de técnicas moleculares ou bioquímicas (24,79).   

2. Exame Anatomo-Patológico  

a) Tuberculose Cutânea Endógena e Exógena  

A coloração mais usada para avaliação de amostras suspeitas de tuberculose 

cutânea é o Ziehl-Neelsen, mas outras como Kinyoun e auramina-rodamina podem 

ser usadas (24).  A sensibilidade do exame para o achado de BAAR é baixa, o que 

limita sua confiabilidade (24).  

As lesões cutâneas habitualmente demonstram ao anatomo-patológico, 

inflamação granulomatosa com necrose e caseificação, sendo rara a visualização dos 

bacilos álcool-ácido resistentes (75,76,81). Em fases iniciais, no entanto, quando os 

granulomas ainda não se desenvolveram, os BAAR são mais frequentemente 

encontrados, associados a hiperplasia epidérmica e infiltrado dérmico inespecífico 

(75,76,81).  

 

b) Tubercúlides  

As tubercúlides não apresentam bacilos ao exame anatomopatológico e cada 

subtipo apresenta características próprias (74,78,79,81). O eritema induratum de 

Bazin apresenta paniculite lobular associada a vasculite (80). Já o 

líquen esclofulosorum, exibe granulomas com pouca ou sem necrose caseosa nos 

anexos (79). Por fim, a forma papulonecrótica apresenta 

vasculite leucocitoclástica (79).  
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3. PCR  

O PCR da lesão cutânea é um meio preciso e extremamente rápido, 

diferentemente da cultura e do anatomopatológico, para diagnóstico da tuberculose 

cutânea (81). Neste método, o DNA da micobactéria presente em amostra de biópsia 

de pele ou em sangue é amplificado e assim, pode ser identificado o agente etiológico 

(24). 

 

Tratamento  

O tratamento da tuberculose cutânea é o mesmo preconiconizado para as 

outras formas de tuberculose, podendo ser associada intervenção cirúrgica em 

algumas formas clínicas, como no lúpus vulgar e escrofuloderma (74,75,78). 

De acordo com o Ministério da Saúde (MS), o tratamento é dividido em duas 

fases (82). Na fase intensiva é administrada Rifampicina, 

Isoniazida, Pirazinamida e Etambutol (RIPE) por 2 meses, com a dose ajustada pelo 

peso (75,82). Na fase de manutenção, que dura 4 meses, é administrada apenas a 

Rifampicina e a Isoniazida (74,75,82). As doses estão discriminadas abaixo para 

consulta, seguindo o protocolo recomendado pelo MS.   

Esquema Básico de Tratamento para Tuberculose em adultos e crianças com 

idade superior ou igual a 10 anos.   

Esquema   Faixas de Peso  Unidade/Dose/ Dia  Duração  

  

RHZE  

150/75/400/275mg  

20-35kg  2 comprimidos    

2 meses  

 (fase intensiva)  

36-50kg  3 comprimidos  

51-70kg  4 comprimidos  

>70kg  5 comprimidos  

  

  

20-35kg  A- 1 comprimido ou  

B- 2 comprimidos  
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RH  

A) 300/150mg ou  

B) 150/75mg  

36-50kg  1 comprimido de A+ 1 

comprimido de B ou  

3 comprimidos de B  

  

4 meses   

(fase 

de manutenção)  51-70kg  A- 2 comprimidos ou  

B- 4 comprimidos  

>70kg  2 comprimidos de A + 1 

comprimido de B ou  

5 comprimidos de B  

R- Rifampicina; H- Isoniazida; Z- Pirazinamida; E- Etambutol  

  

Esquema Básico de Tratamento de Tuberculose em crianças <10 anos  

Fases do 

Tratamento  

  

Fármacos  

  

Peso do paciente  

  Até 20kg  21-

25kg  

26-30 

kg  

31-

35kg  

36-

39kg  

40-

44kg  

45kg ou 

mais   

mg/kg/dia  mg/ dia  

  

2RHZ  

Rifampicina  15  300  450  500  600  600  600  

Isoniazida  10  200  300  300  300  300  300  

Pirazinamida  35  750  1000  1000  1500  1500  2000  

4RH  Rifampicina  15  300  450  500  600  600  600  

Isoniazida  10  200  300  300  300  300  300  

 

R- Rifampicina; H- Isoniazida; Z- Pirazinamida  
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Resumo: Tuberculose cutânea 

Epidemiologia Imunossuprimidos 
Resistência antimicrobiana pelo HIV 
> Incidência em países em desenvolvimento 

Etiologia Mycobacterium tuberculosis, Mycobacterium bovis; 
Bacilo de Calmette- Guérin  

Quadro Clínico  Forma Pulmonar 
Forma cutânea 
• Exógena: cancro tuberculoso, tuberculosis verrucosa 

cutis 
• Endógena: escrofuloderma, TB orificial , lupus vulgar, 

goma tuberculosa e TB miliar aguda 

Diagnóstico Cultura (meios de Lowenstein-Jensen e Ogawa-Kudoh) 
 
Histologia: inflamação granulomatosa com necrose e 
caseificação 
 
PCR 
 
Testes tuberculínicos * 
 

Tratamento Fase intensiva: RIPE 2 meses 
Fase de manutenção: RI 4 meses 

 

 

h) Histoplasmose 

Caso Clínico  

Paciente do sexo masculino de 67 anos, ex-tabagista, relatava o surgimento de 

feridas pelo corpo há quatro meses. Estava internado para investigação de síndrome 

consumptiva associada à presença de massas pulmonares no lobo inferior direito. 

Apresentava broncoscopia normal e escarro sem sinais de malignidade, com pesquisa 

de fungos e BAAR negativa. A principal suspeita diagnóstica era de neoplasia 

pulmonar. Ao exame dermatológico, foram flagradas pápulas eritematosas, de até 

1cm de diâmetro, algumas queratóticas, outras recobertas por escamocrostas, além 

de lesões ulceradas, acometendo todo o tegumento, principalmente face e tronco. 

Realizada biópsia para exame anatomopatológico, que evidenciou dermatite crônica 

granulomatosa, com atrofia epidérmica moderada, necrose em paliçada, escamos-
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crostas na superfície. À coloração pelo Grocott, observaram-se leveduras redondas, 

com centro claro, por vezes em arranjo catenular, medindo cerca de 4mm de diâmetro. 

Cultura com crescimento de Histoplasma capsulatum. Foi realizada também 

biópsia transtorácica cujo anatomopatológico evidenciou processo inflamatório 

crônico granulomatoso em parênquima pulmonar, com presença de leveduras 

morfologicamente sugestivas de Histoplasma sp. Feito então o diagnóstico 

de histoplasmose disseminada, iniciou-se tratamento com anfotericina B, mas o 

paciente evolui a óbito no quinto dia. 

 

Figuras 73 e 74. Múltiplas pápulas na fronte e tronco, algumas ulceradas, 

outras queratóticas.   

 

Figura 75. Grocott, 400x: Leveduras intracelulares, de borda refrativa que simula cápsula 

fúngica.   Cortesia da dra. Maria Letícia Cintra/ FCM/ Unicamp. 
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Introdução  

A histoplasmose, ou também chamada doença de Darling, é uma patologia 

cosmopolita, causada pelo fungo dimorfo Histoplasma capsulatum, que acomete o 

sistema reticulo-endotelial, principalmente de pessoas imunossuprimidas (5,6).   

 

Epidemiologia  

A histoplasmose é uma doença endêmica em regiões tropicais, principalmente 

no continente americano, transmitida através da inalação de conídios 

do H. capsulatum, presentes nas fezes de pássaros e morcegos (5,6,81). Possui 

inúmeras apresentações clínicas e, por isso, é também chamada de “síflis fúngica”, 

no entanto a forma pulmonar é a mais prevalente (5,6,81). Além disso, é a infecção 

fúngica pulmonar mais comum em todo o mundo (6,81).   

Em cerca de 95% dos casos, apresenta-se de forma subclínica ou 

assintomática (6). Por outro lado, em imunossuprimidos, pode gerar doença sistêmica, 

com alta letalidade (5,6). Afeta homens entre a 3ª e 4ª décadas de vida, 

principalmente mineradores, fazendeiros, ecoturistas e arqueólogos, que manipulam 

o solo contaminado em fazendas, cavernas ou florestas (6,81).   

 

Etiologia 

A histoplasmose é originada através da infecção pelo fungo 

dimorfo Histoplasma capsulatum var. capsulatum, que após ser inalado na forma de 

conídio, instala-se nos pulmões, formando um complexo primário que se assemelha 

ao da tuberculose, com linfadenopatia hilar (5,6,81).  A depender do estado 

imunológico do hospedeiro, da virulência da cepa e da quantidade 

de microorganismos inalados, a infecção será grave ou leve (6,81). Pode ocorrer 

disseminação hematogênica e linfática, principalmente em portadores de 

imunossupressão por HIV, nos quais também o envolvimento cutâneo é mais 

frequente (6,81). 
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Quadro Clínico  

O período de incubação da histoplasmose é muito variável, entre 1 dia e 5 

meses e a doença pode se apresentar na forma pulmonar aguda com a formação de 

complexo primário como citado anteriormente e na forma crônica, com formação de 

cavitações pulmonares, apresentando em ambos os casos sintomatologia 

predominantemente respiratória (6,81). Nestas formas, que são as mais comuns de 

histoplasmose, a tuberculose se mostra importante diagnóstico diferencial (5).    

Outra forma clínica, mais comum em imunossuprimidos, é a disseminada, na 

qual pode haver lesões cutâneas em cerca de 4-11% dos casos, além de 

acometimento de pâncreas, fígado, meninges, baço e intestino (6,81,82). São 

sintomas comuns nessa fase a perda ponderal, rouquidão, febre, ulceração ou 

estenoses gastrointestinais e surgimento de massas em supra-renais (5).   

As lesões tegumentares, além de provenientes de disseminação 

hematogênica, raramente ocorrem por inoculação primária e apresentam ampla gama 

de apresentações, como pápulas moluscoides disseminadas, nodulações 

confluentes, placas verrucosas (diagnóstico diferencial de PLECT), úlceras, 

abscessos, púrpuras, celulite, eritema polimorfo, eritrodermia e eritema nodoso 

(5,6,81,83). As lesões costumam ser mais proeminentes na face e região cervical, 

mas que podem também acometer mucosas, com nodulações dolorosas que podem 

ulcerar (6,81). 

Recentemente foi descrito caso de paciente que havia feito uso 

de adalimumabe, um imunobiológico anti TNF-alfa, para tratamento de psoríase e 

evoluiu com o surgimento de lesão cutânea de histoplasmose (86). Desta forma, é 

importante o conhecimento do dermatologista da doença, tanto em função tanto do 

quadro clínico diverso, quanto pelo uso cada vez mais frequente de drogas 

imunossupressoras para tratamento de diversas patologias cutâneas, o que leva ao 

aumento na frequência de doenças oportunistas, como a histoplasmose (86).   

 

Diagnóstico  

O diagnóstico da histoplasmose é desafiador e se dá principalmente através de 

microscopia direta, cultura e exame anatomo-patológico de diversos materiais, entre 
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eles o escarro, fluido de lavagem brônquica, aspirado de medula óssea, biópsia 

cutânea, de adrenal ou trato gastrointestinal (5,81). Outros métodos usados são a 

sorologia, pesquisa de antígenos e o teste cutâneo (5,6,81).   

1. Microscopia Direta  

À microscopia direta corada pelo Grocott, PAS ou Giemsa, pode-se detectar a 

levedura de 1-3µm de diâmetro dentro macrófagos e granulócitos, o que gera uma 

borda refrativa que simula uma cápsula fúngica (6,81). É um exame rápido e de baixo 

custo, porém com baixa sensibilidade (6).   

2. Exame anatomo-patológico  

Pode ser realizada biópsia de pele, pulmão, linfonodo, medula óssea e fígado, 

com posterior exame anatomo-patológico sob a coloração de PAS ou Grocott, que 

demonstra granulomas tuberculoides associados a infiltrado linfo-histiocítico e 

leveduras intracelulares (5,6,81). 

3. Cultura  

A cultura é o exame padrão-ouro para diagnóstico, no entanto sua 

aplicabilidade é limitada pelo longo tempo de incubação, entre 3 e 6 semanas (5,6). O 

exame é realizado em Ágar Sabouraud com ou sem adição de antibióticos a 28 e 37 

°C (6,81). A 37°C desenvolve-se a fase de levedura, com formação de colônia branca 

cremosa e a 28°C, de micélio, no qual podem ser formados dois tipos de colônia, uma 

felpuda e bem delimitada e outra albina, que apresenta macroconídios em forma de 

agulha e a marrom, com microconídios ligados a hifas (83). A hemocultura não 

costuma ser um método confiável para diagnóstico (5).   
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Figura 76. Cultura felpuda, bem delimitada, de coloração albina. Cortesia 

da dra. Angélica Schreiber/ FCM/ Unicamp.   

 

4. Sorologia  

A detecção de anticorpos contra o histoplasma é útil para o diagnóstico da 

doença em imunocompetentes e geralmente demora 2 a 6 semanas para se positivar 

(5,6). Em indivíduos imunossuprimidos, são esperados baixos títulos em função da 

resposta imune deficiente (6).   

5. Pesquisa de Antígeno  

O antígeno do histoplasma pode ser detectado em urina, soro, líquor e lavado 

brônquico de indivíduos infectados através da técnica de PCR (5,6,81). É um método 

particularmente útil em pacientes com a doença disseminada, na qual a sensibilidade 

é alta (5,6). Além disso, permite o diagnóstico precoce da doença (5).  

6. Teste Cutâneo  

O teste cutâneo, à semelhança da tuberculose cutânea, não possui função 

diagnóstica em si, mas é importante para estudos epidemiológicos, principalmente em 

áreas endêmicas (6).  Consiste na aplicação de histoplasma na derme e avaliação 

após 48-72 horas (6). É positivo, isto é, denota contato com o agente, quando 

ocorre enduração de 5mm ou mais na área de inoculação (6). 
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Tratamento  

O tratamento da histoplasmose deve ser instituído rapidamente em função da 

alta letalidade da doença, a qual chega a ser de 80% em casos disseminados não 

tratados (6,82). Ele é dividido em duas fases, a de indução, que busca a remissão da 

doença e comumente utiliza a anfotericina B, e a de manutenção, que visa prevenir 

recaídas e utiliza-se os compostos azólicos (5). Além disso, em casos crônicos, 

também há relatos de uso de sulfametoxazol-trimetoprim (83) Todos os tratamentos 

serão abordados a seguir.  

1.  Anfotericina B  

Em casos disseminados e graves, a fase de indução pode ser realizada com 

anfotericina B lipossomal, na dose de 3mg/kg por dia por 1 a 2 semanas, seguida 

por itraconazol via oral 600mg/dia por 3 dias e após, 400mg/dia por no mínimo 12 

meses (84). Além disso, pode ser usada a anfotericina B como medicação única: no 

caso de forma convencional (desoxicolato), na dose de 0,25 a 1 mg / kg por dia e na 

forma lipossomal, que apresenta menor nefrotoxicidade, de 3 a 5 mg / kg por dia, por 

3 meses (6,82).   

2. Compostos azólicos  

O itraconazol é a medicação de escolha em pacientes com quadro clínico leve 

a moderado (6,82). A medicação é usada na dose de 200mg 3x/dia por 3 dias, seguida 

da fase de manutenção com 200-400mg/dia, que pode durar até 24 meses, a 

depender da resposta clínica (6,81,82). Outra opção é o fluconazol, que pode ser 

administrado via endovenosa na dose de 6mg/kg/dia ou oral, 800mg/dia (6,81). A 

droga é particularmente útil em casos de histoplasmose meníngea, pois atravessa a 

barreira hematoencefálica (83) 

Novos compostos azólicos, como o voriconazol e posaconazol vem 

apresentando bons resultados clínicos em estudos recentes na dose de 800mg/dia, 

mas seu uso ainda não é bem estabelecido (6,81). Além disso, postula-se que em 

indivíduos assintomáticos com teste cutâneo de histoplasmina positivo e RX 

compatível com histoplasmose, deve-se iniciar profilaxia com Itraconazol na dose de 

200mg/dia por até 3 meses (83).   
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3. Sulfametozazol-trimetoprim  

Como alternativa ao tratamento habitual, pode-se usar o sulfametoxazol-

trimetoprim na dose de 400/80mg ao dia em casos crônicos, por um a dois anos (83). 

 

Resumo: histoplasmose 

 

Epidemiologia Infecção fúngica pulmonar mais comum 
 
Endêmica em regiões tropicais 
 
Homens, 30-40 anos 
 
Mineradores, fazendeiros, ecoturistas e 
arqueólogos 
 

Etiologia  Histoplasma capsulatum var. capsulatu
m 
 
Fezes de pássaros e morcegos 
Inalação do fungo 
 

Quadro Clínico  • Forma pulmonar aguda/ crônica 
• Forma cutânea (disseminação 

hematogênica): pápulas 
moluscoides, nodulações 
confluentes, placas verrucosas, 
úlceras, abscessos, púrpuras, 
celulite, eritema polimorfo, 
eritrodermia e eritema nodoso 

Diagnóstico Microscopia direta: levedura de 1-3µm 
de diâmetro dentro macrófagos e 
granulócitos, que gera borda refrativa. 
 
Cultura (fungo dimorfo): a 28ºC, colônia 
felpuda e bem delimitada; a 37 ºC, 
colônia branca cremosa. 
 
Histologia: 
granulomas tuberculoides associados a 
infiltrado linfo-histiocítico e leveduras 
intracelulares. 
 
Sorologia 
 
PCR 
 
**Teste cutâneo 
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Tratamento Quadros graves:  
• Fase de indução: anfotericina B 

lipossomal (3mg/kg/dia via EV por 1-2 

semanas), seguida por itraconazol 
(600mg/dia via oral por 3 dias). 

• Fase de manutenção: itraconazol 
(400mg/dia por no mínimo 12 meses). 

  
OU 
  

• Anfotericina B como droga única 
(3 meses de tratamento: desoxicolato-

0,25 a 1 mg/kg/dia; lipossomal 3 a 5 

mg/kg/dia). 
  
Quadros leves a moderados:  

• Itraconazol (200mg 3x/dia via oral por 

3 dias, seguida de manutenção com 

200-400mg/dia por até 24 meses) 

• Fluconazol (6mg/kg/dia via EV ou 

800mg/dia via oral;uso também para 

forma meníngea). 
• Sulfametoxazol + Trimetoprim 

(400/80mg ao dia por até 2 anos). 
 

 

 

5. DISCUSSÃO 

O termo PLECT é amplamente usado no Brasil na prática clínica de médicos 

generalistas, dermatologistas e infectologistas, no entanto não há respaldo do 

acrônimo na literatura. Neste trabalho, foi realizada a produção de manual prático do 

termo PLECT modificado, ou PLLECCTH, que inclui outras três doenças que possuem 

alta prevalência no país e apresentação vegetante-verrucosa, a lobomicose, 

criptococose e histoplasmose. O termo visa facilitar a memorização dessas doenças, 

que ainda hoje são negligenciadas, para permitir o diagnóstico e condução clínica 

adequados. 

A epidemiologia das infecções fúngicas, protozoonose e micobacteriose que 

compõem o acrônimo PLLECCTH tem se alterado nos últimos anos em função do 

aumento de pacientes imunossuprimidos, que frequentemente apresentam 

manifestações clínicas atípicas como infiltrações e lesões sarcoídeas. É preciso 

desconfiar destas doenças quando as lesões não melhoram ou se agravam com 

imunossupressores ou anti-inflamatórios no tratamento dos diagnósticos diferenciais  
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Com relação às micoses que compõem o acrônimo, elas podem acometem a 

derme e o tecido subcutâneo ou outros órgãos, no caso das micoses sistêmicas. 

Todas estas doenças cursam com alta morbidade, dificuldade de diagnóstico e 

tratamento. A despeito da disso, atualmente ainda há escasso material científico a 

respeito de micologia médica, o que dificulta o estudo e adequada condução clínica 

dos pacientes acometidos por estas patologias.  

No que diz respeito à tuberculose cutânea e à leishmaniose, ambas as doenças 

compõem importantes diagnósticos diferenciais não apenas nas formas vegetante-

verrucosas, mas nas inúmeras apresentações clínicas possíveis, que as caracterizam 

como grandes mimetizadoras de diversas doenças, sendo assim essencial o amplo 

conhecimento pelo dermatologista. 

Na suspeita das doenças que compõem o PLLECCTH, é necessário insistir na 

demonstração dos agentes por biópsias profundas em fuso nos locais adequados, 

com culturas em meios adequados e eventualmente até mesmo considerar discutir os 

resultados com o laboratório e associar métodos diagnósticos modernos, como o 

PCR. 

Para concluir, com a finalidade de suprir a deficiência de materiais de estudo 

acerca do tema, o trabalho em questão utilizou o acrônimo PLLECCTH para facilitar a 

memorização e aumentar a taxa de suspeição destas doenças na presença de uma 

lesão clínica de aspecto vegetante-verrucoso. Ademais, foram abordadas as 

diferentes formas clínicas de cada doença para que fosse realizada revisão 

aprofundada e minuciosa acerca do tema, tendo como produto final um manual 

prático.     

 

6. CONCLUSÃO 

O presente estudo busca reforçar a importância do estudo das doenças 

infecciosas de acometimento cutâneo verrucoso e da disseminação do acrônimo 

PLLECCTH para que a condução clínica seja facilitada e haja redução da 

morbimortalidade destas doenças.  

Foi realizada revisão narrativa acerca das doenças que compõem o acrônimo 

PLLECCTH e levantamento de casos ilustrativos do serviço de Dermatologia do 
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Hospital de Clínicas da Unicamp, culminando na elaboração de manual prático 

atualizado. O próximo passo será a publicação do material científico. 
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Anexo 1- Parecer Consubstanciado do CEP  
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