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A Dermatite Atépica (AD) é uma dermatose inflamatoria de curso crénico,
recidivante, de etiologia desconhecida, de inicio precoce, caracterizada por:
prurido, xerose, lesdes eczematosas de morfologia e distribuicéo tipicas. E a
dermatose mais frequente na infancia, perfazendo 1% das consultas em
pediatria e 20% das consultas dermatologicas na crianca. Atinge de 10 a 30%

da populacéo.

A DA tem baixa mortalidade, mas alta morbidade, contribuindo para uma
baixa qualidade de vida e sua prevaléncia parece estar aumentando,
principalmente nos paises desenvolvidos e nas classes sociais mais altas. O
prurido constante e de dificil controle leva a alteragdes do sono, as infec¢des
de repeticdo (pela maior colonizagéo por estafilo) contribuem para as faltas

escolares e a DA promove alteragfes psicologicas importantes.

Em 45% dos casos surge durante os primeiros 6 meses, em 60% durante o
primeiro ano e, em 85% dos casos, antes dos 5 anos. 75% das criangas com
DA irdo apresentar melhora entre os 10 e os 14 anos, mas 25% podem

persistir com a doenca na adolescéncia.

Fisiopatologia

Os fatores genéticos sdo importantes no desenvolvimento da DA, mas sua
fisiopatologia é complexa e pouco compreendida.

A DA parece resultar de uma interacdo complexa entre disregulacdo imune,

disfuncdo da barreira epidérmica e anormalidades farmacofisioldgicas.



Um dos fatores envolvidos parece ser uma disfuncdo imunoldgica, com
estimulos antigénicos levando a ativacdo de um padrédo Th2, liberacdo de
citocinas, aumento dos niveis de IgE e eosinofilia, com alteracdo secundaria
da barreira cutanea. Entretanto, ocorre uma inversao deste padrao para Thl
nas fases cronicas da doenca. O trauma mecanico causado pela cogadura
também libera citocinas proé-inflamatérias das células epidérmicas,

perpetuando a inflamacéo.

A outra hipétese defende uma alteragdo primaria da barreira cutanea e as
alteragcbes imunolégicas seriam um epifendbmeno. Alguns estudos
demonstram mutacdes do gen da filagrina associadas ao inicio precoce da
DA e a presenca de ictiose vulgar. Ocorre, ainda, aumento da perda
transepidérmica de agua, alteracdo dos corpos lamelares provavelmente por
anormalidades na producdo das ceramidas e estas alteracdes levam ao
aumento da penetracdo de alérgenos ambientais, aumentando a inflamacao
e a sensibilizacdo. As alteragcBes farmacofisioldgicas incluem o aumento dos
niveis de atividade da fosfodiesterase nos mondcitos dos pacientes atépicos,
0 que levaria ao aumento da producéo de prostaglandinas e interleucina 10,

as quais inibem a funcéo Thl e aumentam a producéo de IgE.

Clinica

O prurido é o sintoma cardinal da DA. Ele geralmente inicia no periodo de
lactente (ao redor de 3 a 5 meses) e chega a ser incontrolavel, dificultando o
sono e as atividades do cotidiano. O curso da doenca é notadamente em
surtos, com exacerbacdes e remissdes recorrentes, muitas vezes sem causa
aparente. A associacdo do prurido com les6es morfoldgicas tipicas a cada

faixa etaria continua sendo o mais importante dado para o seu diagndstico.

A localizacéo das lesbes depende da faixa etaria do paciente e divide-se em:

1) Lactente: as lesdes ocorrem principalmente na face, poupando a regiao

central (nariz e boca), no couro cabeludo, no tronco e na regido extensora



dos membros, poupando a regido coberta pelas fraldas. As lesdes iniciais s&o
papulas ou placas eritematosas pruriginosas, varias delas com exsudacao e

crosta hematica. A liquenificacdo nesta faixa etéria é rara.

2) Pré-puberal (2-10 anos): a pele é seca e aspera, o prurido ocorre
principalmente nas areas das pregas antecubitais e popliteas, levando a
liquenificacdo (espessamento) e ao aparecimento de placas circunscritas,
eritematosas, descamativas e exsudativas. Lesdes periorbitarias, periorais,
fissura infralobular, dupla prega palpebral (Dennie Morgan) e olheiras sao
comuns. O prurido € intenso. A exsudacao pode levar a formacao de crostas

hematicas e a infeccdo secundaria por estafilococo € comum.

3) Puberal: as lesbes sdo mais frequentes nas pregas flexoras dos bragos,
pescoco e pernas. Pode haver acometimento isolado da face ou do dorso das

maos e dos pés.

Em 1980, Hanifin e Rajka descreveram os critérios maiores e menores para o
diagnostico da DA e, a partir de entdo, varios outros autores desenvolveram
diferentes critérios para a classificacdo da DA, questionarios de qualidade de
vida, escores de gravidade, etc. Os critérios existentes foram alterados
muitas vezes e nao sao utilizaveis em todos os lugares ou em todas as faixas
etarias e a falta de um bom marcador bioquimico para o diagnéstico € um

grande obstaculo ao estudo desta dermatose.

O diagndstico de DA depende da exclusdo de outros diagnosticos, como
escabiose, dermatite de contato, dermatite seborréica, linfoma cutaneo,

ictiose, psoriase, imunodeficiéncias, entre outras doencas primarias.

Fatores desencadeantes:

Genética: historia familiar de DA é comum e varios locus foram identificados

relacionados a DA, como: 1921, 16q, 17925, 20p e 3p26. Varios gens foram
identificados (5031-33) e eles codificam citocinas envolvidas com a regulacao



da sintese de IgE.

Infeccdo: hd um aumento da colonizacdo da pele das pessoas com DA pelo
S. aureus. A infecgdo geralmente causa piora da DA e ja foi proposto que o

S. aureus aja como um superantigeno.

Clima: Em extremos de temperatura as exacerbacdes da DA sao frequentes.
Ha pouca tolerancia ao calor e o clima seco piora a xerose. A exposi¢ao solar
tende a melhorar as lesbes, mas ha prurido nos locais de maior sudorese.
Estes fatores externos agem como irritantes ou alérgenos, iniciando a

cascata de inflamacéo.

Antigenos alimentares: O seu papel na patogénese da DA é controverso,
tanto na prevencado, quanto na melhora com dietas restritivas e a maioria dos
trabalhos tém alguma limitacdo metodolégica que impede conclusdes
definitivas sobre o tema. A pesquisa de alergia alimentar deve ser criteriosa,
dependente de uma boa anamnese e sem pesquisas desnecessdrias, mas
sim, focadas nos alérgenos mais comuns dependendo da faixa etaria e

dirigidos pela historia clinica bem feita.

Aeroalérgenos: o papel dos aeroalérgenos tem sido estudado e alguns
estudos demonstram piora da DA relacionada a exposigao.

Condic¢des Associadas:

Infeccdo secundéaria com Staphylococcus aureus ou Streptococcus pyogenes
é frequente. A pele do atopico é colonizada com S. aureus. Colonizacédo nao
implica em infeccdo clinica e somente devem ser tratadas aquelas criancas
com infeccdo clinica evidente. A emergéncia de Staphylococcus meticilino-
resistente (MARSA) pode vir a ser um problema no futuro destes pacientes.
Lesbes eczematosas e bolhosas nas palmas e plantas sdo geralmente

causadas por Streptococcus B-hemolitico do grupo A.

Erupcdo variceliforme de Kaposi (eczema herpeticum) é a infeccdo



generalizada pelo herpes simplex virus, geralmente como infecgdo priméria,
mas pode ocorrer em infeccbes recorrentes. Apresenta-se como uma
“varicela monomodrfica”, com lesdes principalmente situadas em locais de
eczema que rapidamente se disseminam e podem se infectar
secundariamente com S. aureus. O tratamento requer a introdugao de terapia

antiviral com aciclovir sistémico.

N&o h& marcador bioquimico especifico para DA e a avaliagdo laboratorial
raramente é necessaria. Bacterioscopia e cultura das lesdes de pele podem
auxiliar no isolamento do germe envolvido no caso de infec¢cdo secundaria e
a identificar a sensibilidade antibiotica. Testes alérgicos sdo de pouca valia e
0s exames podem servir mais para excluir diagnésticos diferenciais (como

imunodeficiéncias, micoses ou outras).

Tratamento:

Geralmente o tratamento é ambulatorial, embora os pacientes possam vir aos

servicos de emergéncia devido as exacerbacbes e infec¢cdes secundarias

bacterianas ou virais.

A BASE DO TRATAMENTO E PROMOVER A HIDRATLA\C}AO,
DIMINUIR O PRURIDO E MANEJAR A INFLAMACAO.

1. Orientagdes gerais: deve-se indicar o uso de roupas leves, de
algodéo, retirando as etiquetas e evitando os tecidos sintéticos
como a la que podem irritar a pele. As temperaturas mais amenas
sdo preferenciais, pois a sudorese causa prurido e irritacdo. Um
umidificador nos ambientes mais secos deve ser utilizado. As
roupas devem ser lavadas com sabdo liquido neutro, sem
branqueadores. = Amaciantes suaves sem corantes e

dermatologicamente testados podem ser utilizados, sempre



avaliando caso a caso. O momento do banho é importante e deve
ser prazeroso, propiciando o contato dos pais com a crianga, além
de promover a limpeza da pele. O banho deve ser rapido (maximo
de 10 minutos), com agua morna, sabonetes liquidos com ph
fisiolégico, ente 5 e 5,5 (lembrando que € o manto acido da pele
gue a protege e a maioria dos sabonetes tem pH alcalino), sem
corantes ou perfumes e uso de xampu suave. Nao usar esponjas
ou similares. Ap6s o banho, secar a pele de forma suave, sem
agredir e aplicar o hidratante imediatamente (maximo em 3
minutos). Em casos graves pode-se indicar o uso dos “sindets”,
sabonetes sintéticos sem atividade detergente que nao retiram a

oleosidade natural da pele e previnem o ressecamento.

OrientacOes dietéticas e ambientais: a restricdo aos alimentos e
o controle ambiental sdo bastante questionaveis e devem ser feitas
em casos de alergias comprovadas (acaro, leite de vaca, ovo) e de
forma coerente. Apenas 20 a 30% dos pacientes com DA
apresentam alergia alimentar e ela deve ser investigada
principalmente nos casos graves de inicio precoce antes dos dois

anos de idade.

Hidratacdo: os banhos devem ser rapidos, tépidos e seguidos de
hidratacédo intensiva. Essa € uma das partes mais importantes do
tratamento, visto que a quebra da barreira e as alteracbes no
conteudo de ceramidas parece ser relevante para o inicio do
processo inflamatério e a perpetuacdo do prurido. Banhos
freqientes com a adicdo de oOleos emulsificantes por 5 a 10
minutos auxiliam na hidratacdo da pele. O O6leo auxilia na
diminuicdo da perda transepidérmica de agua. Desta forma, fazer
do banho a “hora do pesadelo” ndo € o mais indicado e a
hidratacdo deve seguir um algoritmo passivel de ser seguido e,
sobretudo, deve ser prazeroso para a crianca. A utilizacdo de
emolientes como a vaselina ou cold cream sdo muito Uteis e sédo

alternativas baratas para promover a hidratacao. A adi¢do de uréia



ou lactato de amodnia nos hidratantes € extremamente Util, porém
muito pouco tolerada nas criangcas com lesdes ativas, pela ardéncia
gue provocam. Devem ser utilizadas nas fases de remissdo, mas
evitadas nas exacerbacdes. A escolha do melhor hidratante é
individual e deve ser extensamente discutida com a familia e
também com a crianca, para que a aderéncia seja a melhor
possivel. O efeito de 6leos como o de primula ou de girassol tem
sido descrito, principalmente por seus efeitos emolientes e
antiinflamatorios, porém mais estudos randomizados s&o
necessarios para identificar sua eficacia.

Anti-histaminicos: o prurido € o sintoma principal da DA e
melhora muito com a adequada hidratacédo da pele. O uso de
antihistaminicos € questionavel, visto que o papel da histamina na
fisiopatologia do prurido ndo estad totalmente estabelecido. O
mecanismo responsavel pelo prurido no atépico é muito complexo
e 0 uso de anti-histaminicos de forma isolada € inefetivo.
Preconiza-se o0 uso de anti-histaminicos sedantes (hidroxizina,
dexclofeniramina) nos lactentes e no periodo noturno dos escolares
e anti-histaminicos ndo sedantes durante o dia. A melhora da
doenca e da qualidade de vida dos pacientes deve-se

primariamente & melhora do sono.

Corticoides tépicos: sdo o tratamento de escolha das crises, em
associagcdo com a hidratacao. As bases oleosas (pomadas) séo as
preferenciais na fase cronica e 0s cremes na fase aguda
exsudativa. A poténcia depende da cronicidade e da localizacao
das les@es, sendo os de baixa poténcia como a hidrocortisona 1%
utilizadas mais na face, dobras e regido coberta pelas fraldas, os
de média poténcia como a mometasona, betametasona ou
triamcinolona utilizadas nas lesGes de tronco de uma a duas vezes
ao dia até o clareamento das les6es. Devem, entdo, ser suspensos
com reintroducdo apenas quando do aparecimento de novas

lesdes.



6.

7.

Imunomoduladores tépicos: Tacrolimus (FK506) age como um
inibidor da calcineurina. A absorcdo € pequena. Pode haver uma
sensacao de queimacdo, sendo recomendada a aplicagdo apds o
hidratante. Esta indicado em criancas acima dos 2 anos e
disponivel em duas apresentacfes (pomada a 0,1% para adultos e
0,03% para criancas). Esta indicado para DA de moderada a
severa. O Pimecrolimus em creme a 1% também é um inibidor da
calcineurina e deve ser aplicado duas vezes ao dia, em pacientes
com DA leve, particularmente com lesdes na face. Podem ser
utilizados logo no inicio das crises, apos o hidratante, duas vezes
ao dia, servindo como poupadores de corticdide, porém seu custo
elevado acaba limitando a sua ampla utilizagéo.

Antibidticos: sdo utilizados para o tratamento da infeccdo pelo S
aureus ou recrudescéncias da doenca. Eles ndao tém efeitos na
doenca estabilizada na auséncia de infeccdo. A evidéncia
laboratorial da colonizacdo pelo Staphylococcus aureus nédo é
sindbnimo de INFECCAO. A utilizac&o de hipoclorito de sédio (agua
sanitaria) diluida pode estar indicada em casos selecionados pelas
suas amplas propriedades antimicrobianas, na forma de banho de
imersao com 2 colheres de sopa para cada 5 litros de agua por 5-
10 minutos seguido de enxagie de uma a duas vezes por semana
e € uma alternativa mais econdmica a clorexidina ou aos sabonetes

antissépticos.

Probidticos: estdo sendo utilizados como uma opcado de
tratamento. Seu efeito parece induzir uma resposta imune do tipo
Thl ao invés de Th2 e poderiam, desta forma, inibir a producéo de
anticorpos da classe IgE. Entretanto, seu papel tanto preventivo

guanto de tratamento necessita de maiores estudos.

Fototerapia: UV-A, UV-B, combinagédo de ambos, PUVA ou UV -B
banda estreita podem ser utilizados, mas estdo recomendados



apenas a partir de 12 anos. Na DA grave, estdo indicados os
imunossupressores, visto que os corticoides sistémicos promovem
rapido alivio dos sintomas, mas sua retirada provoca efeito rebote
importante e devem ser evitados. As medicagdes mais utilizadas

sao a ciclosporina, o methotrexate, a azatioprina e o micofenolato.

10.Atividade fisica: evitar atividades que desencadeiem sudorese
excessiva. Piscinas sem cloro nos meses de calor podem prevenir

exacerbacdes pelo calor excessivo.

As reagudizacdes podem ter relagdo com alteracdes climaticas, estresse,
infeccdo estafilocécica ou dermatite de contato, inclusive as proprias
medicac0des utilizadas no tratamento.

No tratamento da DA os hidratantes devem ser usados em todas as fases.
Na vigéncia das formas clinicas leves e moderadas e inicio da fase aguda,
associam-se os imunomoduladores tépicos. Nas formas graves, inicia-se com
corticbides até que se obtenha o controle adequado, podendo-se
posteriormente associar o uso dos imunomoduladores topicos. No caso de
infeccdo secundaria utilizam-se os antibioticos. Abaixo, uma tabela
demonstrando um modelo para o uso das medica¢gdes no controle da DA,
dependendo de suas formas clinicas e suas fases:

Crises
graves

Corticoides

Pele seca « Primeiros sinais e sintomas da
inflamacéao »

Imunom




Por se tratar de doenca cronica influenciada por fatores diversos, o
meédico tem papel primordial na orientacdo correta aos pais e ao paciente. O
conhecimento dos mecanismos fisiopatolégicos envolvidos e da caracteristica
multifatorial da doenca, bem como sua abordagem coerente, evitando
exames desnecessérios e dietas abusivas de exclusdo sdo as bases para
uma melhor relagdo médico-paciente, que é fundamental para o tratamento
da DA.
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Critérios Modificados de Hanifin e Rajka:

1) Essenciais:

a.

Prurido

b.

Alteracbes eczematosas

i. gue variam de localizacdo de acordo com a idade,

ii. curso crbnico e recidivante

2) Importantes:

a. inicio precoce,
b. atopia (IgE),
C. Xerose

3) Associados (muito inespecificos para definir DA)

a. Ceratose pilar/ictiose/hiperlinearidade palmar
b. Resposta vascular atipica

c. Alteracdes perifoliculares

d. AlteragBes oculares ou periorbitarias

e. Lesdes periorais ou periauriculares




