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RESUMO

Frinoderma é um tipo de hiperqueratose folicular causada pelo déficit de
micronutrientes. Varias deficiéncias nutricionais ja foram apontadas como possivel
etiologia, sendo a principal delas a hipovitaminose A. Caracteriza-se pelo
aparecimento de lesdes papulares hiperqueratéticas foliculares, além de sinais e
sintomas que variam de acordo com o tipo e grau de deficiéncia dos diversos tipos
de nutrientes. Esse trabalho tem por finalidade descrever um caso raro e exuberante
de frinoderma causado pela deficiéncia de vitamina A atendido no Hospital Santa
Casa de Misericordia de Vitoria.

Palavras-chave: Frinoderma, deficiéncia de Vitamina A, deficiéncia nutricional, ma

nutricao.

ABSTRACT

Frinoderma is a type of follicular hyperkeratosis caused by micronutrient deficit.
Several nutritional deficiencies have been identified as a possible etiology, the main
one being hypovitaminosis A. It is characterized by the appearance of hyperkeratotic
papules follicular lesions, in addiction to signs and symptoms that vary according to
the type and degree of disability of various types of nutrients. This work aims at
describing an exuberant case of frinoderma caused by vitamin A deficiency, treated

in the Hospital Santa Casa de Misericordia de Vitoria, in Espirito Santo.

Keywords: Frinoderma, Vitamin A deficiency, nutritional deficiency, malnutrition.
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1 INTRODUCAO

O Frinoderma é uma dermatose que foi descrita primeiramente por Nicholls em 1933
e significa pele de sapo. Varias deficiéncias nutricionais, como as das vitaminas A,
E, complexo B e acidos graxos essenciais, bem como a desnutricdo protéico
calorica, foram descritas como fatores etiologicos. A etiologia da doenca, no entanto,
ainda é controversa, sendo a hipovitaminose A o principal fator desencadeante

encontrado na literatura.

A hiperceratose folicular com presenca de xerose cutanea e o acometimento ocular
sdo manifestacdes clinicas caracteristicas da dermatose," de modo que o
diagnostico é clinico, acompanhado do exame oftalmolégico e dosagem sérica de

vitamina A.

Poucos sao os estudos de frinoderma, especialmente nos paises desenvolvidos,
fazendo com que essa hipétese diagndstica ndo seja atentada pelos profissionais de
salde e que os casos sejam subdiagnosticados.?® Desta forma, as caracteristicas
clinicas e sua associacdo com sinais de deficiéncia nutricional precisam ser melhor

estudados para elucidar sua relagdo com o estado nutricional dos pacientes.
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2 OBJETIVOS

O objetivo geral deste trabalho é relatar um caso de dermatose rara com
manifestacdes clinicas exuberantes causada pela deficiéncia de vitamina A, além de

fazer uma reviséo bibliografica sobre o frinoderma.

Adicionalmente, mostrar a resposta rapida e favoravel ao tratamento instituido
no caso estudado, relacionando o caso descrito com os dados disponiveis na

literatura revisada.
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3 JUSTIFICATIVA

A pouca disponibilidade de informacdo sobre o tema faz com que os casos de
frinoderma sejam subdiagnosticados e, nos casos identificados, correlaciona-se com
a demora no diagnéstico e, consequentemente, atraso para instituir conduta
adequada.

Torna-se, assim, importante a realizacao de relatos que descrevam 0s processos de
identificacdo e tratamento, incluindo a discusséo das variaveis clinicas que levam ao
diagnostico, as perspectivas terapéuticas e a resposta dos pacientes as condutas
instituidas.

Desta forma, ao associar o relato a uma revisdo de literatura sobre o frinoderma,
espera-se contribuir para a apropriacdo teodrica ndo apenas do servico de
Dermatologia da Santa Casa de Misericérdia de Vitéria ou dos estudantes

envolvidos, mas da comunidade académica integralmente e de servigos congéneres.
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4 METODOLOGIA

Foi realizado um estudo do tipo relato de caso utilizando informag@es colhidas na
revisdo do prontuario digital do paciente, apos a realiza¢do da reunido de orientacéao

e posterior assinatura do termo de consentimento livre esclarecido.

A pesquisa bibliogréfica foi realizada nas bases de dados da Biblioteca Virtual em
Saude, sendo considerados artigos em portugués, inglés e espanhol. Foram
utilizadas as seguintes expressdes de busca: “Frinoderma” or “phrynoderma” and

“Vitamin A deficiency” or “Deficiéncia de Vitamina A”.

Foram encontrados, apds exclusdo de duplicatas e artigos sem relevancia no
contexto deste trabalho, 28 artigos que correspondiam aos parametros de pesquisa.
Devido a pequena disponibilidade de artigos cientificos, ndo houve exclusdo por ano

de publicacéo.

A escolha final dos artigos foi realizada pela verificagdo do contetdo, autenticidade,
natureza, conceitos-chave e confiabilidade, resultando em 15 artigos a serem

analisados, além de literatura impressa nas mesmas linguas ja citadas.


http://www.wordmagicsoft.com/dictionary/en-es/phrynoderma.php
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5 REVISAO DA LITERATURA

O Frinoderma €é wuma desordem de cunho multifatorial, que ocorre
predominantemente em criancas e adolescentes com idades entre 5 e 15 anos,
sendo incomum em outra faixa etaria. Existem relatos com uma incidéncia
aumentada em mulheres lactantes. A maior incidéncia de casos nesses grupos
decorre da maior necessidade nutricional nesses periodos. A incidéncia do
frinoderma € diretamente influenciada pelo nivel socioecondmico, uma vez que este
afeta a qualidade nutricional da populag¢do. Consequentemente, ha maior nimero de
casos em paises subdesenvolvidos e em desenvolvimento.* Quando ocorre em
paises desenvolvidos, normalmente esta relacionada a sindromes de ma absorcéo
causadas por cirurgias bariatricas, insuficiéncia pancreatica, doencas intestinais

disabsortivas, dentre outras.®

Estudos mais recentes vém demonstrando queda da incidéncia global de 5%, em
meados da década de setenta® para 1,3%, conforme dados de 2011.* Esse
resultado favoravel esta ocorrendo gracas a programas nacionais de suplementacao

e melhoria do estado nutricional em varios paises.

A incidéncia da doenca aumenta durante os periodos frios, devido a proeminéncia
folicular que ocorre em criancas durante o inverno.* Esse fato, associado a ma
nutricdo, predispde ao desenvolvimento de lesdes hiperqueratoticas. A distribuicéo e
localizacdo das lesBes apontam para 0 aparecimento predominante de lesdes nas

regides da pele submetidas & pressao e friccéo.’

Por dltimo, o género do paciente e a presenca de histéria familiar positiva nédo

entram como variaveis do processo satde-doenca nessa enfermidade.*®®

5.1 ETIOLOGIA

O Frinoderma é uma dermatose descrita inicialmente por Nicholls em 1933 como
sendo ocasionada isoladamente pela deficiéncia de vitamina A. No entanto,
atualmente estudos tem mostrado controvérsias com relacéo a etiologia.® Ha relatos
de que se trata de uma doenca multifatorial causada por uma combinagcdo de

caréncias nutricionais, como deficiéncias de vitamina B, C, E, acidos graxos
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essenciais e restricdo caldrica (<700 kcal / d). Alguns autores chegam a acreditar
que a desnutricdo em geral tem um papel fundamental. Contudo, a deficiéncia de
vitamina A apresenta-se como a principal etiologia, sendo encontrada na maioria dos

casos relatados.

A vitamina A é um é&lcool poliénico ciclico, sendo encontrada em alimentos como
figado, ovos e manteiga. O beta-caroteno encontrado em algumas frutas, cenouras e
vegetais verdes é absorvido e transformado em vitamina A no organismo. O valor
diario recomendado € de aproximadamente 5000i.u. (equivalente a 6000 — 12000i.u.

de beta-caroteno).*

Essa vitamina é essencial para o sistema reprodutivo, formacdo dos o0ssos, para a
visdo e na formacdao de tecidos epiteliais. Estudos in vitro com queratdcitos humanos
demonstraram que a vitamina A influencia no crescimento e diferenciacdo dessas

células.®

A deficiéncia de zinco também pode desencadear a deficiéncia de vitamina A. O
zinco atua na proteina ligadora do retinol (RBP-retinol binding protein), responsavel
pelo transporte da vitamina A no sangue, além de ser indispensavel para sua
mobilizag&o no figado. Além disso, o0 zinco atua na interconversao de oxirredugéo da
vitamina A pela enzima éalcool desidrogenase (metaloproteinase que contém zinco

na composicao), o que pode desencadear sintomas de hipovitaminose.*°

Nos paises desenvolvidos, o frinoderma muitas vezes ocorre como resultado da ma
absorcdo promovida por cirurgias ou outras comorbidades como a cirurgia de
bypass do intestino delgado, colectomia e insuficiéncia pancreéatica e até mesmo

associada com giardiase cronica.™

Definir a etiologia da doenca ainda é um desafio para os especialistas, porém varios
estudos mostram fatores relacionados que devem ser aventados em um paciente

com clinica caracteristica.

5.2 APRESENTACAO CLINICA

Os casos de frinoderma apresentam-se tipicamente com hiperqueratose folicular

bilateral. A pele possui aspecto descamativo, podendo ter coloracdo escurecida
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associada a xerose cutanea. As lesdes apresentam-se como nédulos ou péapulas
acuminadas generalizadas de cor marrom-avermelhada com uma rolha ceratética

intrafolicular central.*®

Muitas dessas rolhas projetam-se dos foliculos pilares como
espiculas cérneas ou sdo cobertos com uma escama pouco aderente'’. Essas
lesbes geralmente se iniciam na face anterolateral dos membros inferiores e na face
pésterolateral dos membros superiores e, em seguida, se disseminam para
superficies extensoras das extremidades inferiores e superiores, ombros, abdome,
dorso e gluteos, até finalmente atingirem a face e regido posterior do pesco¢co nos

casos de doenca generalizada.™

As maos e o0s pés ndo sdo envolvidos e raramente ha lesdes na parte mediana do

troco ou nas areas anogenitais e axilares.

Em adolescentes, pode haver erupcdes acneiformes na face, dorso e membros
superiores, que podem ser diferenciadas pela xerose cutanea associada, oposto do
gue ocorre nas peles acneicas. Nas mucosas, podem aparecer placas de coloracao

esbranquicada decorrentes de queratinizagéo anormal.*®

Em um estudo realizado em Madrid em 2011, que avaliou a frequéncia de
deficiéncia de vitamina A em pacientes submetidos a derivacdo biliopancreética,
observou-se a frequéncia de 61%-69% de hipovitaminose A, sendo que desses,
apenas 2,8%-10% apresentaram manifestacfes clinicas. Com isso podemos
perceber que ha outros fatores que influenciam na manifestacdo da doenca em si,

fatores esses que ainda néo foram bem esclarecidos.

Em especial nos casos de hipovitaminose A, podem ser encontrados diarréia,
miastenia, neurites e manifestacdes oculares. Estas ocorrem em aproximadamente
5% dos casos™ e sdo comuns em criancas com idade abaixo de cinco anos, faixa
etaria em que o desenvolvimento da doenca nao é frequente. As manifestacdes
mais encontradas sdo xeroftalmia e cegueira noturna, que na verdade é uma
adaptacao retardada ao escuro (nictalopia). Também ja foram encontradas xerose
de conjuntiva e de cornea (por metaplasia com queratinizagdo), blefarite, bitot’s

spots e cicatrizes de cérnea, alteracdes ilustradas na figura 5.
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Sistematicamente, pode ocorrer retardo no crescimento, retardo mental, apatia e
diminuicdo das respostas imunoldgicas resultando em evolucdo mais grave de

infecgdes. 13

Estas caracteristicas clinicas ajudam na diferenciacdo do frinoderma de outros
transtornos queratosicos foliculares comuns, tais como queratose pilar, liquen

espinuloso, pitiriase rubra pilar e liquen plano folicular.

Apesar de ser comum a ocorréncia da doenca devido a desnutricdo, os sinais de

desnutricdo em si ndo sdo notados na maioria dos pacientes. *°

As manifestacdes clinicas de frinoderma sdo exuberantes, porém pouco especificas
ja que varias entidades cursam com ceratose folicular e xerose cutanea, porém
podem ser encontradas caracteristicas peculiares de cada uma. Assim, é de grande

importancia uma histéria clinica e um exame fisico realizados detalhadamente.

Figura 1 Manifestacdes oculares da deficiéncia de Vitamina D.

MANCHA DE BITOT MANCHA DE BITOT ERATOMALACIA

Fonte: Vitamina A Mais: Programa Nacional de Suplementagéo de Vitamina A — Condutas Gerais. Ministério da
Saude, 2004. Disponivel em: www.saude.gov.br Acessado em: 26/02/2015.

5.3 DIAGNOSTICO

O diagnostico de frinoderma é simples e feito por meio de uma historia detalhada e
exame fisico. Durante a anamnese, deve-se atentar para variacbes sazonais na
regido da moradia do paciente, além do status socioeconémico. No exame fisico é
preciso observar a apresentacéo clinica caracteristica e, em seguida, proceder com

a investigacao laboratorial e o estudo histopatolégico.14

Na histopatologia ha hiperqueratose em torno dos foliculos pilosos com rolhas
corneas foliculares e atrofia das glandulas sebaceas, podendo ocorrer metaplasia

com queratinizacdo das multiplas superficies epiteliais corpéreas.
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A investigacdo laboratorial € realizada por meio de hemograma, perfil de ferro,
dosagem de vitamina A, complexo B, C e E, Folato e zinco e exame parasitologico
das fezes. O intuito é, sobretudo, complementar a analise clinica, bem como avaliar
variaveis envolvidas no diagndstico. Alguns estudos mostram a coexisténcia da
deficiéncia de multiplas vitaminas, porém a hipovitaminose A (faixa normal 0,30-
0,80 mg/l) é a mais relatada.’

5.4 DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS

Devido a sua apresentacdo clinica caracteristica, o frinoderma € descrito na
literatura como um integrante do grupo das doencas que se apresentam com
gueratose folicular. Nele encontramos afec¢cdes como queratose circunscrita, doenca
de Kyrle, ictiose, pitiriase rubra pilar, doenca de Darier, queratose pilar e liquen
espinuloso, sendo os dois Ultimos os principais diagnésticos diferenciais de

frinoderma. *°

O liguen espinuloso € o principal diagnostico diferencial de frinoderma. Apresenta-se
clinicamente como papulas foliculares numerosas, com um tampé&o coérneo filiforme,
duro, seco, escuro, de varios milimetros. Esse aspecto proporciona uma textura
semelhante a um ralador. E um quadro stbito, progressivo e assintoméatico com
lesBes que se agrupam em placas redondas de 2-5 centimetros. A faixa etaria mais
acometida € de criancas e adolescentes, com localizacdo preferencial em pescoco,
area externa dos bracos, nadegas, coxas, regido poplitea, costas e abdome, sendo
que maos e pés sao geralmente poupados assim como no frinoderma. Possui
associacao epidemiologica com HIV e doenca de Crohn. A histopatologia revela um
tampdo queratético no infundibulo folicular, infiltrado inflamatério linfocitario
perifolicular, fibrose perifolicular e atrofia de glandulas sebaceas, assim como pode

ocorrer no frinoderma.*®

O quadro clinico é intermitente, com remissao espontanea em um a dois anos. Nao
tem cura e o tratamento baseia-se no uso de emolientes e queratoliticos, sendo que
estes podem causar dermatite irritativa. Salienta-se a importancia de reconhecer o
liguen espinuloso, possibilitando instituir terapéutica adequada, evitando abordagens

desnecessarias e permitindo explicar a benignidade da entidade aos pais. *°
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A diferenciagdo com frinoderma é feita pelo exame microscépico, onde neste ndo ha
formacao de placas. O quadro se apresenta de forma generalizada no corpo com

formacéo de grandes tampdes, 0 que ndo ocorre no liquen espinuloso.

A etiologia do frinoderma é controversa, porém foi muito estudada sua relacdo com a
vitamina A. A etiologia do liquen espinuloso, por sua vez, permanece desconhecida,
sendo que estudos sem dados muito concretos sugerem relacdo com fatores

geneticos.

A hiperqueratose folicular ou queratose pilar, outro importante diagnostico
diferencial, apresenta-se como multiplas papulas foliculares, crénicas, da cor da
pele, do tamanho da cabeca de um alfinete, centradas em um tampao cérneo branco
grisaceo. Semelhante ao liquen espinuloso, a textura da lesdo € de um “ralador”.

Quando este tampéao se desprende, € observado um pélo enrolado em seu interior.

A queratose pilar aparece nos primeiros anos de vida, possui um pico na
adolescéncia e desaparece gradualmente na juventude. Trata-se de enfermidade
causada por heranca genética autossémica dominante com penetrancia variavel,
gue afeta com maior frequéncia meninas, atdpicas ou com ictiose vulgar. Afeta a
superficie extensora dos bracos, nddegas e face externa das coxas, apresentando
melhora gradual com o passar dos anos. Histologicamente apresenta-se com
hiperqueratose do 6stio folicular, possuindo um tampé&o de queratina que ocupa o

infundibulo dilatado do foliculo piloso e um infiltrado perifolicular variavel.

A base do tratamento € a aplicacdo de agentes queratoliticos e emolientes topicos
como vaselina salicilada 3-5%, creme com uréia, acido latico, corticéides, tretinoina

s

em baixas concentracdes e tazaroteno. Outra opgdo € o tratamento mecanico
dermoabrasivo. Sua diferenciacdo com frinoderma é clinica, considerando
principalmente que nesta doenca a coloracéo caracteristica € marrom-avermelhada,
com acometimento principalmente de coxas, cotovelos e nadegas. A queratose pilar,
por sua vez, apresenta-se sem alteragdo da coloracdo e acomete as faces
extensoras dos membros. Além disso, é uma afeccdo causada por uma condi¢do

genética, diferente do que foi observado no frinoderma. *’
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O quadro 1, lista os principais elementos relacionados com o diagnéstico diferencial

do frinoderma, relacionando a idade de inicio dos sintomas, a morfologia distribuicéo

das lesbes no corpo e as caracteristicas associadas ao quadro.

Quadro 1. Aspectos clinicos em doengas envolvidas no diagnéstico diferencial de frinoderma

IDADE DE

CARACTERISTICAS

DOENCA INICIO DISTRIBUICAO MORFOLOGIA ASS OCIADAS
ueratose A ~ .
Q Pilar Infancia e Membros Tampdes foliculares Nenhum ou
Fisiolégica adolescéncia extensores corneos eritrocianose
Ictiose Primeira Membros Tampdes foliculares  Ictiose- autossémica
infancia extensores corneos dominante
Todas as
. idades; Cotovelos, coxas  Tampdes foliculares Pele seca e
Frinoderma p ! .
normalmente e nadegas cérneos pigmentada
na infancia
Joelhos, Placas bem definida
Queratose Normalmente . Espessamento
) . cotovelos, quadris de ceratose
Circunscrita De 3 a5 anos - palmoplantar
e sacro Folicular

Quertose Pilar

Sobrancelhas e

Eritema, tampdes

Atréfica Infancia bochechas foliculares e alopecia Cistos miliares
Q“e'fatose A Face, couro Tampdes foliculares,
Pilar Infancia cabeludo e tronco alopécia cicatricial
Decalvante P
Papulas
Queratose Infancia Tronco e Foliculares
Espinulosa (meninos) membros agrupadas com
espinha cérnea
Doenca De Principalmente Qrandes_ tampoes
Kyrle 50 a 70 anos bracos e pernas cérneos irregulares
Papulas
Especialmente . i
Papulas finas .
face extensora vermelhas. com Placas de eritema e
Pitiriase Rubra Infancia ou dos dedos, lugue C(')’rneo descamagcdo;
Pilar meia idade joelhos, piug queratoderma
) central
cotovelos; pode palmoplantar
ser generalizada
Queratoderma
Normalmente Papulas gordurosas  palmoplantar (10%);
Doenca De P . .
Darier de 8 aos 16 Area seborréica amarelo- des_envolwmento
anos amarronsadas fisico e mental
deficiente
Fonte: Griffiitths. WAD, Leigh.IM, Marks.R. Disorders of Keratinization. In: Champion.RH,

Burton.JH,Ebling.FJG. Textbook of Dermatology, Vol. 4, 5th edition, Oxford: Blackwell Scientific
Publications, 1992:1370
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5.5 TRATAMENTO

O tratamento para pacientes com frinoderma se baseia na suplementacdo das
vitaminas deficientes, principalmente vitaminas A, B, C e E. Esta suplementacéo,
conforme relatado em varios estudos, é realizada pela administracdo diaria por via
oral de 50.000 Ul de vitamina A durante um més e, em seguida, de 5.000 Ul por dia
durante dois meses. A dose utilizada de vitamina E (alfa- tocoferol) € de 300mg por
dia e, para as vitaminas do complexo B, sdo as seguintes: tiamina 3mg/d,
nicotinamida 30 mg/d, riboflavina 1 mg/d, pantotenato de célcio 1 mg/d e cloridrato
de piridoxina 0,5 mg/d. Utiliza-se ainda 5 mg/d de cianocobalamina, 500 mg/d de
vitamina C e 5 mL/d de cartamo para repor acido graxo essencial. A reposi¢do pode

ser administrada por 3 a 6 meses, obtendo resultados satisfatérios neste periodo.

Estudos atuais, no entanto, mostram melhor resposta terapéutica com a
administrac@o por via intramuscular de vitamina A ou complexo B comparada a via
oral. O esquema utilizado é 1 U de vitamina A em dias alternados, totalizando 10
injecdes. As vitamina do complexo B sdo feitas na dose de 2 ml em dias alternados,
totalizando 10 a 15 inje¢cdes. Em conjunto com a suplementacao é feito o tratamento
topico das lesbes cutaneas com pomadas queratoliticas com acido salicilico 3%,

auxiliando na regressdo mais rapida das lesées.*®

Estudos ainda relatam que em paralelo a terapéutica medicamentosa € ideal
recomendar um regime equilibrado de calorias (1500- 2000 kcal/ d) e incluir na dieta
alimentos como vegetais amarelos, vegetais de folhas verdes, derivados de leite
integral, ovo, peixe e 6leos como, por exemplo, os extraidos do figado de peixe,

soja, cartamo, girassol, milho e semente de algod&o.*

De maneira geral as injecGes intramusculares de vitamina A ou complexo B ou ainda
a administragéo oral sao eficazes no tratamento de frinoderma, sendo a primeira
mais recomendada. A adicdo de queratoliticos topicos ajuda na depuracdo mais
rapida das lesdes queratdsicas. No entanto, considerando a natureza multifatorial da
doenca, uma terapia de reposi¢cdo vitaminica, juntamente com uma nutricdo
adequada, é o melhor manejo para recuperagdo clinica dos pacientes com

frinoderma.
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Finalmente, deve-se atentar também para o tratamento de causas especificas,
sobretudo aquelas relacionadas ao comprometimento da absorcao intestinal, como

verminoses, insuficiéncia pancreatica, cirurgias gastricas, dentre outras causas

possiveis.
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6 RELATO DE CASO

Paciente do sexo masculino, 12 anos, natural de Vitoria ES, foi atendido no Servico
de Dermatologia do Hospital Santa Casa de Misericordia de Vitoria, com gqueixa

principal de “aparecimento de manchas e cascas na pele”.

6.1 HISTORIA DA DOENCA ATUAL

Inicio do quadro em junho de 2014 com disseminacao das lesdes por todo o corpo
em dois meses de evolucdo. Refere associacado desse quadro a queda da acuidade
visual no periodo noturno, dificultando a realizacdo de tarefas do cotidiano como
assistir televisdo e estudar. Nega outros sinais e sintomas.

6.2 REVISAO DE SISTEMAS

Paciente sem queixas relacionadas a outros sistemas.

6.3 ANTECEDENTES PESSOAIS FISIOLOGICOS

Nascido por parto normal, crescimento e desenvolvimento adequado para idade.
Diurese e evacuacfes adequadas. Paciente refere alimentacdo inadequada com
pouca quantidade de carnes e verduras.

6.4 ANTECEDENTES PESSOAIS PATOLOGICOS

Relata varicela aos 10 anos de idade. Nega comorbidades, alergias,

hemotransfus@es e cirurgias prévias.

6.5 ANTECEDENTES FAMILIARES

Familiares higidos.
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6.6 HISTORIA PSICOSSOCIAL

Reside em casa de aluguel, com agua encanada, esgoto e filtro de agua. Possui
ensino fundamental incompleto (adequado para a idade do paciente).

6.7 EXAME FiSICO

Paciente em bom estado geral, mucosas normocoradas, hidratadas, aciandticas,
anictéricas, Sem edema de membros inferiores e sem linfonodos palpéaveis. IMC
igual a 24kg/m?, o que representa obesidade infantil conforme a curva de IMC para

criancas do sexo masculino entre 5 e 19 anos do Ministério da Saude.

No exame dermatologico, presenca de lesGes tipo papula, hiperqueratéticas
foliculares, localizadas na face, nadegas e regides extensoras de cotovelos e joelhos
(Figura 2).

Figura 2. Lesdes hiperqueratoticas foliculares, localizadas na face, nddegas e regides extensoras de cotovelos e
joelhos.
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ApoOs analise e discussdo do quadro clinico a equipe médica chegou a uma suspeita

diagnostica principal de frinoderma com possiveis diagnésticos diferenciais de liquen

espinuloso e hiperqueratose folicular.

6.9 EXAMES LABORATORIAIS

O quadro 2 apresenta os resultados dos exames laboratoriais realizados. Merece

destaque a baixa concentracdo sérica de Vitamina A e os valores de hemoglobina,

VCM e HCM, inferiores ao preconizado para criancas do sexo masculino maiores de

12 anos.

Quadro 2 — Exames Laboratoriais

Hemacias.......cccccevvvvverievnnnnnnn, 4,41
Hemoglobina (g/dL).................. 10,2
VCM (L)oot 72,1
HCM(PG) . eeveeeeeiieeeeeeiiieee e 23,1
1D\ CZ) T 14,8
Leucdcitos (mMm3)................. 6360
Eosino6filos (%).....veeeeeeeeeeiiienns 9
Plaguetas (mm3).................. 366.000
TAP (%0)..eeeeiiiiiieeiiiiieeee i, 84
Albumina (g/dL).........cocoueeeens 4,7
Amilase (U/L).......coooveeeiiinnnenn. 56
Bilirrubina total (mg/dl)............. 21,6
FA (UL i 631
Ferro Sérico (mcg/dL).............. 76
Lipase (U/L).......ccccvvvevvveeennnnns 0,3

y-GT 7

(S 7 P

TGO (U/L).eevevieiiiiieeeiiiieenn, 23

TGP (U/L).eeeeeiiiiiieeiiiiieeeeee 19
Creatina (mg/dL)..........ccc....... 0,6
Uréia (Mg/L)...cccovvveeeeiiiinnen. 14
Glicemia (mg/dL)..........cc....... 102
Ferritina (ng/mL)................. 39,1
Anti- endomisio...................... Negativo
Anti- glidina.........ccococeeiiieeennnn. Negativo
Anti-transglutaminase............ Negativo
Vitamina A (VR: 0,2- 0,5)..... 0,1
Vitamina B12 (pg/mL)............ 113,93
Vitamina D (ng/mL).............. 18,2
Acido folico (ng/mL)............ 15,77
Zinco (mcg/dL).......ccoeeeeee 105,9

6.10 HISTOPATOLOGICO

O exame histopatolégico revelou uma hiperqueratose cutdnea com plugs de

queratina nos ostios foliculares, acantose leve e infiltrado inflamatério, além de

dilatacdo dos oOstios foliculares e distorcdo da arquitetura do foliculo. Nao foram
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visualizadas glandulas sebéaceas. Infiltrado inflamatério perivascular ou perifolicular,
como mostram as figuras 3, 4 e 5.

Figura 3. Acantose leve, hiperceratose com tampdes foliculares e infiltrado inflamatério
perifolicular (HE).



Figura 4. Dilatacdo dos o6stios foliculares e distorcdo da arquitetura do
glandulas sebéaceas (HE).

foliculo. Auséncia de

Figura 5. Infiltrado inflamatério perivascular e perifolicular (HE).
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6.11 CONDUTA E SEGUIMENTO

Inicialmente foi prescrito um creme emoliente para a xerose cutanea e colhidas
amostras para a investigacdo da dosagem de vitamina A e demais exames
laboratoriais, além de encaminhamento do paciente ao oftalmologista para avaliagéo
da queixa de alteracdo na acuidade visual.

A hipovitaminose A foi confirmada na andlise laboratorial e 0 exame oftalmolégico
nao revelou alteracGes patoldgicas. A investigacdo prosseguiu com a realizacao de

bidpsia para estudo anatomopatol6gico conforme exposto na se¢do 5.12.

Para complementar a investigacao, a equipe decidiu realizar exame parasitologico
de fezes para excluir verminoses e exames laboratoriais para melhor avaliar a
funcdo hepatica e pancreatica. Além disso, foi feita pesquisa de auto-anticorpos para
investigagdo de doencga disabsortiva. Os resultados evidenciaram uma leve anemia
microcitica hipocrdmica, indice glicémico alterado, niveis baixos de vitamina A, B12
e indices limitrofes de vitamina D (Quadro 2). Os anticorpos solicitados foram o anti-
transglutaminase, anti-endomisio e anti-gliadina, todos com resultados negativos. A

partir desses resultados o diagnéstico de frinoderma foi firmado.

Para tratar o déficit de vitamina A foi iniciada terapia utilizando reposicdo com
Retinol (50.000 Ul/ ml) 20 gotas/dia, além do tratamento empirico durante cinco dias
com albendazol. Somado a esta conduta o paciente foi encaminhamento ao
nutricionista, pois apresentava obesidade e outras caréncias de vitaminas que
tornavam necesséria a adequacao da dieta. O creme emoliente foi mantido até a

regressao completa do quadro cutaneo.

Dois meses apods o inicio do tratamento foi observado melhora das lesdes (figura 6),

com regressao total em sete meses.



Figura 6. Regresséo das lesdes apds inicio da terapéutica, comparadas as lesdes iniciais.
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7 DISCUSSAO

O frinoderma € uma doenca hiperqueratética rara que acomete principalmente
criancas entre 5 e 15 anos de idade em paises subdesenvolvidos ou em
desenvolvimento. Em vista disso, o relato mostrou uma apresentacao tipica, com

caracteristicas peculiares a doenca.

Trata-se de uma crianca de 12 anos, apresentando obesidade como comorbidade,
que iniciou quadro exuberante de lesbes hiperqueratéticas foliculares localizadas na
face, nddegas e regides extensoras de cotovelos e joelhos ha dois meses, poupando
regides palmoplantares. Percebe-se que o0 paciente em questdo encontra-se nos
padrées epidemioldgicos da doenca pela idade e por residir no Brasil, um pais em
desenvolvimento, porém apresenta como peculiaridade o fato de ser uma crianca
obesa, pois a deficiéncia nutricional em paises em desenvolvimento normalmente
vem acompanhada de desnutricdo, e raramente ocorre concomitantemente a

obesidade, como no caso relatado.

Como o paciente apresentava tal dado incomum, foram solicitados anticorpos para
investigacdo de doenca celiaca, para descartar relacdo com doenca disabsortiva.

Porém, os resultados vieram negativos, o que corrobora a hipotese de ma nutricao.

As manifestacdes clinicas do caso foram tipicas do frinoderma, com a apresentacao
de lesBes caracteristicas nos locais classicos descritos na literatura, exceto as
lesdes na face, que geralmente ndo € manifestacdo inicial. Embora possam ocorrer,
normalmente s&o encontradas nos casos mais graves e, nos pacientes
adolescentes, podem ser confundidas com lesdes acneicas. O paciente nao

apresentou lesdes em mucosas.

Outro dado importante na histéria clinica é a queixa de diminuicdo da acuidade
visual noturna. Tal informacdo aumenta a especificidade do diagnostico, fomentando
a hipétese diagnostica de frinoderma e direcionando a investigacdo da etiologia para
a hipovitaminose A. Nao foram encontrados outros sintomas especificos dos baixos
niveis séricos de vitamina A como miastenia ou neurite, que sdo sintomas mais raros

de serem encontrados.
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Diante do exposto, os possiveis diagndsticos diferenciais foram liquen espinuloso e
hiperqueratose folicular. O liquen espinuloso tem carater recidivante e pode ser
diferenciado de frinoderma pelo exame histopatolégico. O paciente ndo possuia
antecedentes familiares com histéria sugestiva de casos de hiperqueratose folicular
e esta normalmente se inicia nos primeiros anos de vida. Por tais razdes e pela

historia caracteristica, a principal hipotese diagnostica foi de frinoderma.

Prosseguiu-se com dosagem sérica de vitamina A e encaminhamento para
avaliacao oftalmoldgica. Apds confirmar o diagnostico de deficiéncia de vitamina A e
ndo encontradas lesdes oftalmoldgica, foram solicitados bidpsia das lesdes
dermatolégicas para estudo histopatoldégico, exame parasitolégico de fezes e
exames laboratoriais para avaliacdo hepatica, pancreatica, dosagem de vitamina D,
B12, &cido félico e zinco e auto anticorpos, como dito anteriormente, visando

sobretudo, excluir outras possiveis etiologias.

Foram detectados niveis elevados de eosindfilos, corroborando para a suspeita de
verminose, além da identificacdo de uma leve anemia microcitica hipocrémica. Foi
observada ainda baixa dosagem de vitamina B12 e de vitamina D, favorecendo a
hip6tese de ma nutricdo/obesidade. Os demais exames realizados encontravam-se
dentro dos parametros de normalidade.

No tratamento foi utilizado creme emoliente topico devido a xerose cutanea, terapia
de reposicdo oral com Retinol, além do tratamento empirico para parasitoses e
encaminhamento ao nutricionista. Foi preferivel tratamento oral, pois o0s
medicamentos poderiam ser administrados em domicilio com supervisdo do
responsavel. O tratamento intramuscular necessitaria de deslocamento até uma
Unidade de Saude, além de ser doloroso, dificultando a aderéncia. Iniciou-se com a
administracdo de retinol 50.000 Ul/ml em doses baixas (20 gotas/dia) para avaliar
resposta terapéutica e a necessidade de aumento da dose. Juntamente com a
suplementacao de vitamina A foi feita reposi¢ao de vitamina D.

A resposta ao tratamento instituido foi dramatica, com regressao parcial das lesdes
e melhora da acuidade visual em poucos meses (Figura 5) e regresséo total da

lesdo em aproximadamente 7 meses de tratamento.
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8 CONSIDERAGOES FINAIS

O frinoderma € uma doenca incomum em nosso meio, embora faltem estudos de

ambito nacional que avaliem a sua prevaléncia e incidéncia.

A possibilidade de muitos pacientes nado serem diagnosticados, a falta de notificagéo
dos casos reconhecidos, o desconhecimento pelos médicos da enfermidade e as
dificuldades diagnosticas tornam o frinoderma uma doenca com algumas incognitas

e de dificil entendimento etiopatogénico.

Apesar do frinoderma ser originalmente descrito como uma manifestagdo da
deficiéncia de vitamina A, estudos atuais tem demonstrado uma vertente de cunho
multifatorial, com grande influéncia do nivel sdcio econémico sobre o aumento de
sua prevaléncia. Tanto paises subdesenvolvidos quanto paises desenvolvidos
possuem descricdes de casos, porém em menor frequéncia e etiologia ndo téo

profusa nestes ultimos.

Desta forma, diante de um paciente com o quadro clinico tdo exuberante quanto o
descrito neste relato, é de suma importancia realizar uma investigacdo completa do
estado nutricional para direcionar corretamente a conduta e suprir todas as

deficiéncias, proporcionando uma avaliacdo e atencao integral.
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