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RESUMO

Trata-se da descricdo de um caso clinico de dermatite atopica, de uma

paciente em acompanhamento no ambulatério de alergia pediatrica do HMIB — DF-.

Ressalta-se a importancia do tema, por se tratar de uma doenca crdnica e
recidivante, de fisiopatologia complexa que inclui o comprometimento da barreira
cutanea e alteracdes imunoldgicas. O tratamento envolve uma série de abordagens
terapéuticas, ressaltando-se a orientacdo do paciente, restauracdo da barreira

cutanea e controle da inflamagao.

Os mecanismos responsaveis pela reatividade alterada na dermatite
atopica ndo sdo completamente conhecidos, porém, sabe-se que fatores genéticos,

imunoldgicos e nao-imunoldgicos participam na patogénese da dermatite atopica.



1 INTRODUCAO

A dermatite atdpica, também conhecida como eczema atopico,
caracteriza-se como uma doenca inflamatoria crbnica e recidivante da pele,

pruriginosa e de etiologia multifatorial.

A atopia seria uma predisposicdo do sistema imunoldgico a priorizar
reacoes de hipersensibilidade mediada por IgE, em resposta a antigenos comuns da
alimentacdo e do ambiente, classificando-a como uma das manifestagfes da triade
atopica (dermatite, rinite e asma).

O impacto social e econémico dessa doenca doenca é bastante relevante,
especialmente nos casos mais graves, devido sua interferéncia no sono e nas
atividades diarias, além do elevado custo financeiro para aquisicdo de

medicamentos para controle das manifestacdes clinicas.

Os estudos tém mostrado uma ascensdo da doenga, com frequéncia

maior em lactentes e criancgas.

Fisiopatologicamente, a doenca tem a participacdo de varias células do
sistema imune, apresentando uma fase aguda, com predominio de células Th2, e
uma fase tardia, mediada por reacao de hipersensibilidade tipo |, com predominio de
células Thl. Além dos linfocitos, o processo inflamatério envolve a participacdo das

células de Langerhans, queratindcitos, eosinoéfilos, mastocitos e mondcitos.

A alteracdo da barreira cutdnea, com aumento da perda hidrica
transcutdnea, € um dos fatores responsaveis pela xerose cutdnea, uma das
manifestacdes clinicas da doenca.

A abordagem é multifatorial, destacando-se a importancia dos cuidados
na hidratacdo da pele. Cada caso teve ser visto individualmente, levando-se em

conta a eficécia, a tolerabilidade, os efeitos adversos relevantes e o custo. Também
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€ importante reconhecer quais pacientes necessitardo de auxilio psicologico, para

gue sejam encaminhado para tratamento especializado.

O objetivo do presente relato é ressaltar a importancia dos aspectos
relativos ao tratamento multidisciplinar e o uso de probidticos na dermatite atdpica,

juntamente com seu manejo adequado.



2 RELATO DE CASO

L. S. A., sexo feminino, 9 anos de idade, branca, natural e residente de

Brasilia-DF, com diagndstico de dermatite atopica desde os 2 anos de vida.

Iniciou com sintomas de prurido, xerose cutanea e lesdes hiperemiadas e
exsudativas aos 2 anos de idade, apresentando piora progressiva do quadro
cutaneo. Fazia uso de corticéides topicos, anti-histaminicos e muitas vezes de
corticéides orais, com melhora parcial e retorno das lesfes logo apds a retirada da
medicacao.

Apresentava sintomas de rinite alérgica associados ao quadro cutaneo.

Relata ter feito tratamento com imunoterapia alérgeno-especifica durante

8 meses, quando tinha 5 anos de idade, sem sucesso.

Aos 6 anos de idade, iniciou acompanhamento no ambulatério de alergia
pediatrica do HMIB-DF, sendo iniciado fexofenadina e hidroxizina via oral, além de
budesonida topica nasal. Foi orientada aos cuidados com a hidratacdo da pele e
controle do ambiente. Nessa época apresentava IgE: 2.478 mg/dL e RAST para

acaros: classe 6.

No ano seguinte (2012), a paciente apresentou piora importante do
qguadro de dermatite atépica, com infeccbes bacterianas de repeticao, fazendo uso

guase mensal de antibioticoterapia sistémica para controle das infec¢des.

No seguimento, ap6s 1 ano de tratamento, a paciente apresentava
melhora do quadro, com remissdo das lesdes e reducdo do prurido cutaneo
(novembro/2012).

No inicio de 2013, a paciente manteve acompanhamento, apresentando
pouca melhora do quadro de dermatite atdpica. Foi aumentada a dose do anti-

histaminico, realizada descolonizacdo com mupirocina e solicitados novos exames,



além de apoio psicologico. A mae foi novamente orientada aos cuidados com a
hidratacdo, assim como a fazer curativos umidos com utilizacdo de vaselina liquida

(wet wraps).

No dia 04/03/13 iniciou-se tratamento com antileucotrieno (montelucaste)
na dose de 5 mg/dia. A paciente apresentava colonizagdo das lesdes, sendo

prescrito cefalexina. IgE: 1.460 mg/dL.

No retorno (01/04/13), a paciente apresentava piora do quadro com
dificuldade para deambular e sinais de infec¢do bacteriana secundéria, sendo
prescrito amoxicilina-clavulanato por 10 dias. Apds 7 dias a paciente apresentava

melhora das lesdes, conseguindo deambular.

No dia 08/04/13, iniciou-se antibioticoprofilaxia com amoxicilina-
clavulanato e o tratamento com imunossupressor sistémico (ciclosporina) na dose de
1,8 mg/kg/dia. Duas semanas apds a paciente apresentava piora do quadro
cutaneo, sendo entdo aumentada a dose da ciclosporina para 3,6 mg/kg/dia. Foram

solicitados exames para monitorar funcdo renal e hepatica.

No dia 02/05/13, a paciente apresentou alteracdo da pressao arterial,

sendo entdo suspenso a ciclosporina.

A partir de entdo, a paciente manteve o tratamento com antileucotrieno,
antibioticoprofilaxia sistémica, inibidores da calcineurina tépico, hidratacdo intensa e

aplicacao de emolientes, apresentando melhora gradual e progressiva do quadro.

No dia 27/05/13, foi iniciado tratamento com imunoglobulina humana (IgG)
parenteral, apresentando boa resposta apos a segunda dose. A medicacdo foi
mantida até completar 6 doses, sendo mantido a estabilidade do quadro, com

melhora progressiva da dermatite atopica.



No dia 23/08/13 foi iniciado tratamento com probidticos (L. acidophilus, L.
rhamnosus, L. paracasei, B. lactis) e suspenso antibioticoprofilaxia com amoxicilina-

clavulanato.
No momento a paciente apresenta estabilidade do quadro, sem novas

infeccbes ou reagudizac0s.

Paciente relatada no inicio do tratamento, apresentando infeccdo secundaria por

Staphylococcus aureus em regido maleolar.




J
A mesma paciente, apés tratamento com antibiéticoterapia, apresentando eczema crénico em regiao

maleolar.




3 DISCUSSAO

A dermatite atopica € uma doenca inflamatéria da pele, de carater
cronico e recidivante, que acomete principalmente criancas e adolescentes e incide
mais frequentemente em individuos com histéria familiar de atopia. De uma maneira
geral, compromete de forma significativa a qualidade de vida do paciente e seus
familiares. Atividades cotidianas, como dificuldade em realizar tarefas escolares ou

participar de atividades esportivas, ocasionam certa instabilidade emocional.

O conceito de marcha atépica estabelece que a dermatite atopica é a
primeira manifestacdo clinica dos atopicos, incidindo nos primeiros meses/anos de
vida, acompanhada de alergia alimentar que também acomete essa faixa etéria.
Com o passar dos anos observa-se melhora do quadro cutaneo e o desenvolvimento
de hipersensibilidade no aparelho respiratorio (asma e rinite).
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A grande maioria dos pacientes, 85% em média, apresentam altos niveis
de IgE e, alguns poucos, tem IgE normal, sendo conhecidos como dermatite n&o

atopica ou dermatite intrinseca.

A dermatite atopica é caracterizada pelo prurido cutaneo intenso e pelas
lesbes eczematizadas, que se iniciam na primeira infancia. Apresenta alteracbes
tanto da imunidade inata quanto da imunidade adquirida, tendo infeccdes

bacterianas e/ou fungicas como complicacdes frequentes.

Quanto a epidemiologia, a dermatite atdpica incide em 15 a 30% das
criancas e 2 a 10% dos adultos. A prevaléncia € maior até os 5 anos de idade e
tende a desaparecer no adulto jovem. Seu inicio pode ser bem precoce, sendo que
45% das criancas vao apresentar a doenca até os 6 meses de vida, 60% no primeiro
ano de vida e 85% dos casos até os 5 anos de vida. Pacientes com formas
moderada/grave na infancia, e quanto mais cedo o inicio das manifestacdes clinicas,

tendem a persistir com a doenca na vida adulta.

A historia familiar de atopia parece ser o fator preditivo positivo mais
importante para o desenvolvimento de dermatite atépica. Quando ambos os pais tem
a doenca, a chance é cerca de 70%. Em gémeos dizig6ticos a prevaléncia € de

15%, e nos monozigéticos, 77%.

Ha uma discreta predominancia pelo sexo feminino (1,3:1). E mais
prevalente em paises desenvolvidos e nos individuos que residem em areas

urbanas, de classe social alta.

A menor prevaléncia de dermatite atopica na zona rural sugere a =~ Teoria
da higiene™’, que postula que a auséncia de exposicdo a agentes infecciosos na

primeira infancia aumenta a suscetibilidade a doencas alérgicas.

O efeito protetor do aleitamento materno, quando este & mantido por pelo

menos 4 meses, parece ser transitorio e desaparece com o passar dos anos.



A patogénese da dermatite atopica é o resultado de complexa interacao
entre genética, fatores ambientais, alteragcbes da barreira cuténea, infeccdes e

respostas imunoldgicas.
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Devido a alta incidéncia em pacientes com histéria familiar de dermatite
atopica, estudos genéticos tém identificado amplas regibes do genoma ligados a
doenca: uma dessas € a regido 3921 do cromossoma. Outro estudo com familias
apresentando fenétipos de dermatite atépica, asma e niveis de IgE total mostrou
associagao a 5 regides: 1921, 17925, 20p12, 16q e 5g31.

As alteracdes da barreira cutdnea sdo um dos aspectos mais importantes,
dando as caracteristicas de pele seca e perda transepidérmica de agua com poucas
ceramidas no estrato corneo. Varios mecanismos levam a formacédo de poucos

acidos graxos na pele de pacientes com dermatite atopica, um deles é a deficiéncia



de filagrina, proteina estrutural da pele que tem a pré-filagrina como seu precursor
em camadas mais profundas da pele. Durante a formacdo do envelope cérneo, a
pro-filagrina é desfosforilada e clivada por proteases, levando a formacédo da
filagrina, que migra em direcdo ao estrato cérneo e degrada-se em aminoacidos na

camada mais superficial da pele, pela acao das caspases.

Mutacbes com perda de funcdo da filagrina ja foram associadas a
dermatite atopica, como R501X e 2282del4, justificando a diminuicéo de lipidios no

estrato corneo e a pele xerotica desses pacientes.

O estrato corneo se constitui numa camada seletivamente permeavel,
com a funcéo de impedir a perda de agua pela epiderme. Os cornedcitos, que sdo
0s queratindcitos mais superficiais, comp&em uma estrutura firme dependente de
proteinas intercelulares para manté-los coesos. As serina proteases Ssao
responsaveis pela renovacdo do estrato corneo, elas destroem o0s
corneodesmossomas e retiram a estrutura de coesdo. Nesse processo, inibidores de
proteases fazem com que a renovacdo seja gradual, SKALP (antileucoprotease
derivada da pele) e LEKT1 (inibidor de serina protease linfoepitelial tipo 5),
impedindo a desorganizacao celular.

A alteracdo do pH da pele acarreta aumento da acéo de proteases, com
morte celular mais intensa. A alcalinizacdo da epiderme pelo uso de sabdes
alcalinos pode causar aumento da expressdo destas enzimas, com repercussdes

clinicas importantes.

Os peptidios antimicrobianos (AMP), secretados nas superficies epiteliais
de vérias células, representam a primeira linha de defesa contra a invasdo de
patdgenos e sdo reconhecidos por participarem da imunidade inata da pele. Os
AMPs descritos na pele dos humanos sé&o: catelicidinas e defensinas e estéo
reduzidos na pele lesada de pacientes com dermatite atopica, como consequéncia
do aumento da expressao de IL-4 e IL-13. Sua reducéo predispde a superinfeccoes,
como as infecgbes estafilococicas, que liberam enterotoxinas e potencializam a

resposta inflamatdria, atuando como superantigenos.



Ocorre também uma intensa ativagédo de células do sistema imunolégico,
com participagdo de linfocitos T, células dendriticas, macrofagos, queratindcitos,
mastocitos e eosinofilos. Na fase mais aguda da doenca predominam os linfécitos
Th2, devido a apoptose de linfocitos que se localizam na pele, linfocitos CLA+
(antigeno leucocitario cutaneo) que produzem e secretam interferon-gama. Dentre
as células apresentadoras de antigenos, temos as células dendriticas, que tem um
papel predominante na fase inicial da resposta alérgica. As células de Langerhans
transformam células T naive em células do tipo Th2 com alta capacidade de
producdo de IL-4 e de IgE. Na dermatite atOpica, evidencia-se a degranulagéo
continua e/ou intermitente dos mastocitos, 0s quais liberam histamina,
prostaglandina D2, leucotrienos C4, D4 e E4, que provocam eritema, edema,

vasopermeabilidade e quimiotaxia de leucécitos.

A estimulagdo de receptores de alta afinidade para IgE na superficie das
células de Langerhans por alérgenos induz a liberacdo de sinais quimiotaticos e
recrutamento de outro tipo de células dendriticas, denominadas IDEC (células
epidérmicas dendriticas inflamatorias). Estas células predominam na fase cronica da

doenca, assim como linfocitos Thl e eosindfilos.

As células dendriticas plasmacitéides, encontradas em menor quantidade
na pele de pacientes com dermatite atdpica, atuam produzindo niveis elevados de
interferon e na protecdo contra infecgdes virais. 1sso explicaria a maior tendéncia
desses pacientes para desenvolver eczema herpético, molusco contagioso e

verrugas vulgares.

Os queratindcitos, citados anteriormente, apresentam papel importante na
resposta inata expressando receptores toll-like e produzindo AMPs em resposta a
agressao microbiana, além de serem fonte de liberacdo de quimiocinas, como o
RANTES e a TLSP (linfopoetina derivada do estroma timico). A apoptose de
queratindcitos induzida por células T leva a espongiose, alteracdo histopatologica
caracteristica da doenca, que leva a eczematizacdo e alteracdes na barreira

cutanea.



O acumulo e a ativagdo de eosindfilos, que predominam na fase crénica,
podem ser responsaveis pela mudanca de perfil Th2 para Thl, explicando o
aumento de IL-12 e diminuicdo de IL-13 nessa fase da doenca. Também
desencadeia a liberacdo de proteinas toxicas, como a proteina catiénica eosinofilica

e mediadores quimicos que contribuem para a inflamacéo tissular.

Alguns antigenos microbianos funcionam como superantigenos, sendo
qgue alguns pacientes produzem IgE especifica principalmente para enterotoxinas
estafilococicas do tipo B. Observa-se um aumento da expressdo de receptores de
alta afinidade para IgE nas lesdes cutaneas desses pacientes, pela alta capacidade

de ligacdo com células dendriticas.

Histopatologicamente, observa-se importante infiltrado de linfocitos CD4+,
células de Langerhans, IDECs e macrofagos na fase aguda da doenca. E na fase
cronica, nota-se placas espessadas (liquenificacdo), deposicdo de colageno e
papulas fibréticas, mostrando um intenso processo inflamatério com caracteristicas

de remodelamento.

Quanto aos fatores desencadeantes, em alguns casos tem-se
demonstrado a participacdo de alguns alimentos, principalmente em criancas de
baixa idade e formas graves da doenca. Os principais alimentos envolvidos sao:
clara de ovo, leite de vaca, trigo, soja e amendoim. Através dos testes de
sensibilidade cutanea ou IgE especifica, pode-se detectar a sensibilizacéo e iniciar a
dieta de excluséo, na tentativa de observar uma melhora do quadro. A partir dos 3
anos de idade diminui a participacdo alimentar e aumentam o0s casos de

sensibilizacdo por alérgenos inalatorios.

A colonizacado estafilocécica da pele esta presente em mais de 90% dos
pacientes, sendo o Staphylococcus aureus o microrganismo mais frequentemente
relacionado a dermatite atdpica. Essa suscetibilidade parece estar relacionada com
fatores como: defeitos na membrana lipidica e aderéncia bacteriana, em que
adesinas da parede bacteriana ligam-se a laminina e a fibronectina, facilitando a

aderéncia do estafilococo.



As enterotoxinas estafilocécicas também atuam como superantigenos,
como foi dito anteriormente, estimulando de forma policlonal linfécitos T e
macrofagos, sem a interferéncia do MHC (complexo maior de histocompatibilidade).
Além disso, o S. aureus influencia células apresentadoras de antigeno e eosinofilos,

libera toxinas que leva ao dano citotdxico e estimula a liberacéo de TNF-alfa.

O sintoma clinico mais importante é o prurido, traduzido por inquietacéo e
irritabilidade em lactentes. Ele € a consequéncia da liberacdo dos mediadores
inflamatorios e da xerodermia desses pacientes. A lesdo caracteristica da dermatite
atopica é o eczema, com hiperemia e descamacédo variaveis. Além de infiltracédo e

aumento da linearidade, principalmente de maos e pés.

Na fase aguda, o paciente apresenta prurido intenso e exulceracdes na
pele com exsudato seroso, sanguinolento, além de pequenas vesiculas ou bolhas
em um fundo eczematoso. Na fase subaguda observa-se pépulas e placas
eczematizadas, sem exsudato. E na fase crbnica, ha um espessamento importante
do estrato cérneo, com acentuagcdo das pregas cutaneas, secundario a atrito e
escarificagao.

A pele seca (xerose) € um dos sinais mais frequentes, como
consequUéncia do aumento da permeabilidade cutanea a fatores irritativos e alérgicos
e de defeitos da barreira cutdnea que ocasionam perda de agua transepidérmica.
Outros achados como ptiriase alba, eczemas inespecificos de maos e pés, eczema
palpebral e ceratose pilar, também estdo frequentemente associados. E comum
ocorrer fissuras devido ao prurido e atrtito constantes, geralmente nas regibes

infranasal, retroauricular e infra-auricular, além de eczemas periorais.
Podem surgir infeccbes bacterianas com surgimento de pustulas, eritema
e exsudacdo das lesdes, e também infec¢des fungicas ou virais, como o herpes

simples (erupcao variceliforme de Kaposi) e o0 poxvirus (molusco contagioso).

A distribuicdo das lesbes varia conforme a faixa etaria:



- fase do lactente: inicio das lesdes aos 2 meses de vida, com xerose,
eritema, vesiculas e papulas, seguidas de crostas e eczematizacdo. Afeta
principalmente a face (poupando o macico centro-facial), couro cabeludo, pescoco,

tronco e superficies extensoras dos membros.
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- fase infantil: a morfologia das lesbes é variada, com eritema e
exsudacdo na fase aguda e liquenificacdo na fase cronica. As lesGes se localizam
preferencialmente em éareas flexurais (cavos antecubitais e popliteos), nadegas e

raiz posterior das coxas.




- fase do adolescente/adulto: predominam lesées em flexuras, couro
cabeludo, pescoco, tronco superior; podem ocorrer também dermatite de méos e

pés, lesbes palpebrais, lesbes em punhos e tornozelos.

Quanto ao diagnéstico da dermatite atdpica, o quadro clinico é bastante
peculiar e espera que todos 0s pacientes apresentem prurido em algum momento da

doenca. As lesGes apresentam-se eczematosas, com xerose cutanea importante.

Foram propostos alguns critérios diagndsticos, um deles proposto por
Hanifin e Rajka em 1980, sendo necessarios trés ou mais critérios maiores e, ao

menos, trés critérios menores.



Critérios diagndsticos de Hanifin & Rajka

Critérios maiores (3 ou mais):
Prurido
Morfologia e distribuicdo tipica das lesdes (envolvimento facial e extensor nas criancas e liguenificacdo e linearidade nos adultos)
Historia pessoal ou familiar de atopia
Dermatite crénica e recidivante

Critérios menores (3 ou mais)
Xerose Hiperlinearidade palmar
Inicio precoce da doenca Tendéncia a infecces cutdneas
Queratose pilar Prega infra-orbital de Dennie-Morgan
Tendéncia a dermatite inespecifica de maos e pés Pitiriase alba
Dermografismo branco Palidez ou eritema facial
Queilite Eczema de mamilo
Pregas anteriores do pescogo Acentuacdo perifolicular
Escurecimento periorbital Alopécia areata
Sinal de Hertogue (rarefacdo das sombrancelhas) Hiperreatividade cutdnea (Tipo I)
Elevacdo da IgE serica Enxaqueca (?)
Conjuntivites recorrentes Intolerancia alimentar
Curso influenciado por fatores emocionais Catarata
Curso influenciado por fatores ambientais Ceratocone
Prurido quando sua Urticaria colinérgica
Alergia ao niquel

Foram propostos também critérios mais simplificados, pelo Reino Unido,
em 1984. Nesse caso, 0 paciente tem o diagnostico se apresentar lesbes
pruriginosas associadas a pelo menos trés dos seguintes itens:

- envolvimento pregresso de pregas flexurais, pescoco ou palpebrais;

- dermatite flexural atual;

- histéria pessoal ou familiar de asma ou rinite alérgica;

- xerodermia no ultimo ano;

- inicio antes dos dois anos de idade.

Um outro critério, mais objetivo, utilizado especialmente para avaliar a
gravidade da dermatite atépica, € o SCORAD (SCORing Atopic Dermatitits), que
permite mensurar a evolucdo clinica e orientar a conduta terapéutica. Neste critério
avalia-se a area de pele acometida e a gravidade de uma lesdo em especial, além
de uma avaliacdo do paciente ou cuidador sobre a qualidade do sono e intensidade
do prurido nos ultimos trés dias. As notas obtidas variam de 0 a 103 pontos, sendo
gue de 0 a 24: DA leve; 25 a 50: DA moderada; acima de 51: DA grave.



SCORAD ( EUROPEAN TASK FORCE ON ATOPIC DERMATITIS)
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Existem algumas doencas que compartilham de caracteristicas
semelhantes & dermatite atopica, fazendo diagndstico diferencial.

Diagnéstico diferencial em dermatite atépica

Imunodeficiéncias

Doencas neoplasicas

Sindrome de Wiskot-Aldrich

Linfoma cuténeos de células T

Sindrome de Hiper-IgE

Histiocitose de Células de Langerhans

Sindrome de Di George

Sindrome de Sezary

Imunodeficiéncia combinada grave

Doencas metabdlicas

Outras dermatoses inflamatarias

Fenilcetonuria

Dermatite sehorréica

Tirosinemia

Dermatite de contato

Deficiéncias de &cidos graxos essenciais

Psoriase

Deficiéncias decarhoxilases

Doencas infecciosas

Acrodermatite enteropatica

Foliculites por estafilococo

Genodermatoses Herpes simples
Ictioses Escabiose

O tratamento da dermatite atopica envolve varios aspectos, um deles é a
educacédo de pacientes e seus familiares quanto a cronicidade da doenca, alteracdes
da barreira cutanea e a inflamacao constante. Isso diminui a ansiedade e facilita o

planejamento das estratégias terapéuticas.

Em primeiro lugar deve-se afastar os fatores desencadeantes, tais como:
vestimentas inadequadas, que faciltam a sudorese ou que tenham produtos
irritantes. E preferivel o uso de sabonetes liquidos e neutros, evitando-se o uso de

esponjas.

O controle das infeccdes € uma das principais medidas no controle da
dermatite atdpica, utiliza-se a mupirocina ou acido fusidico tépicos para reduzir a
colonizacéo bacteriana. A antibioticoterapia sistémica é utilizada para tratar os casos

com sinais de infeccéo bacteriana.

Utiliza-se antifungicos topicos para tratar os casos com contaminacao por
fungos (género Malassezia) que pioram o0 processo inflamatério. As medidas de

controle ambiental para diminuicdo da populacdo de acaros é orientada em



consensos e diretrizes para manejo das doencgas respiratrias, sendo também

orientada para o controle da DA.

A hidratacdo da pele e o uso de emolientes consistem em medida basica
no tratamento da DA. Ja que a pele do atépico apresenta defeitos na barreira
cutdnea e maior sensibilidade a agentes irritantes. Por isso orienta-se 0 uso
frequente de hidratantes, principalmente logo apés o banho, que deve ser rapido e
morno, além do uso de produtos com maior acidez para manter a homeostase da

pele.

O uso de emolientes evita a perda transepidérmica de agua, mantém a
umectacdo cutanea, diminui o prurido e reduz a necessidade do uso de

corticoterapia topica.

Os corticdides topicos agem como importantes agentes anti-inflamatorios,
pois inibem a atividade das células dendriticas e dos linfécitos, bloqueando a sintese
de interleucinas. Controlam os sintomas de prurido e lesdes eczematosas, mas
podem apresentar efeitos colaterais. Os mais frequentes s&o: atrofia cutanea,
estrias, alteracdes de pigmentacao, fragilidade vascular e erup¢do acneiforme. 1sso
esta relacionado com o tempo de utilizacdo do corticoide, devendo-se estar atento

para a poténcia do corticoide e a extensdo da regido acometida.



Quadro 1 - Classificagdo dos grupos de GT, de acordo com a poténcia

* Grupo | (poténcia muito alta)
Diacetato de diflorasona 0,05% (pomada)
Dipropionato de betametasona 0,05% (creme e pomada)
Propionato de clobetasol 0,05% (creme e pomada)

Propionato de halobetasol 0,05% (creme e pomada)

* Grupo Il (poténcia alta)

Amcinonida 0,1% (pomada)

Dipropionato de betametasona 0,05% (creme e pomada)

Desoximetasona 0,25% (creme)

Desoximetasona 0,05% (gel)

Diacetato de diflorasona 0,05% (pomada)

Fluocinonida 0,05% (creme, gel, pomada e solugao)
Furoato de mometasona 0,1% (pomada)

Halcinonida 0,1% (creme)

* Grupo lll (poténcia intermediaria)
Acetonido de triancinolona 0,1% (pomada)
Amcinonida 0,1% (creme e logéo)
Desoximetasona 0,05% (creme)

Diacetato de diflorasona 0,05% (creme)
Halcinonida 0,1% (pomada e solucgéo)
Propionato de fluticasona 0,005% (pomada)

Valerato de betametasona 0,1% (pomada)

* Grupo IV (poténcia intermediaria)
Acetonido de fluocinolona 0,025% (pomada)
Acetonido de triancinolona 0,1% (creme)
Flurandrenolida 0,05% (pomada)

Furoato de mometasona 0,1% (creme)
Valerato de hidrocortisona 0,2% (pomada)

« Grupo V (poténcia intermediaria)
Acetonido de fluticasona 0,025% (creme)
Dipropionato de betametasona 0,05% (logéo)
Flurandrenolida 0,05% (creme)
Prednicarbato 0,1% (creme)

Propionato de fluticasona 0,05% (creme)
Valerato de betametasona 0,1% (creme)

Valerato de hidrocortisona 0,2% (creme)

* Grupo VI (poténcia baixa)
Acetonido de fluocinolona 0,01% (creme e solugéo)
Desonida 0,05% (creme)
Dipropionato de alclometasona 0,05% (creme e pomada)
Valerato de betametasona 0,05% (logéao)

« Grupo VIl (poténcia baixa)
Acetato de hidrocortisona 1% (creme e pomada)
Acetato de hidrocortisona 2,5% (creme, logdo e pomada)
Hidrocloridato de hidrocortisona 1% (creme e pomada)
Hidrocloridato de hidrocortisona 2,5% (creme, logo e pomada)
Hidrocloridato de pramoxine 1% (creme, logao e pomada)
Hidrocloridato de pramoxine 2,5% (creme, logao e pomada)

Os inibidores da calcineurina também atuam no controle da inflamacéao

e sao medicacdes seguras e eficazes para tratar a dermatite atdpica. A calcineurina,

presente em linfocitos e células dendriticas, atua como um fator de transcricdo de

interleucinas inflamatoérias (IL-2, IL-3, IL-4 e TNF-alfa) e duas proteinas: calmodulina

e imunofilinas atuam como receptores das substancias que inibem a calcineurina.

Os farmacos disponiveis sdo: pimecrolimo e tacrolimo, que ndo apresentam o0s

mesmos efeitos colaterais dos corticéides e podem ser utilizados com eficiéncia na

face, genitais e mucosas. Os efeitos adversos comuns s&o: ardor e prurido no local

da aplicacdo, que tendem a melhorar com o passar dos dias.

O tratamento com anti-histaminicos,

apesar de frequente, ndo tem

comprovagéo cientifica. Os anti-histaminicos de primeira geracdo podem apresentar




algum beneficio ao facilitar o sono e diminuir o prurido a noite, porém dificultam a
aprendizagem escolar e a qualidade do trabalho nos pacientes adultos. Lembrando
também podem causar efeitos anticolinérgicos e interagir com outras medicacdes
qgue inibem o citocromo P450 (CYP450). Os anti-histaminicos de segunda geracao
apresentam menos efeitos sedativos e podem ser utilizados por escolares e

adolescentes.

Em casos de dermatite atdpica grave pode-se utilizar o tratamento com
imunossupressores sistémicos. A ciclosporina, por inibir a calcineurina, diminui a
sintese de IL-2 e suprime a atividade de linfocitos. Apresenta eficicia clinica
comprovada, especialmente em pacientes adultos. As doses estabelecidas variam
de 3 a 5 mg/kg/dia durante 12 semanas, podendo chegar a 1 ano de tratamento.

Deve-se monitorar a funcao renal nesses pacientes.

Os corticéides sistémicos podem ser utilizados apenas por curtos
periodos em situacGes emergenciais para controle das crises agudas, devido seus

efeitos adversos, pois ndo modificam a historia natural da doenca.

Os imunobiolégicos séo utilizados por interferirem no processo
inflamatorio e contribuirem na reducdo dos sintomas. Alguns estudos avaliaram a

eficacia do rituximabe, efalimumabe, e principalmente do omalizumabe (anti-IgE).

Um outro tipo de tratamento que vem sendo estudado, sdo o0s
probioticos. Estes sdo organismos vivos que conferem um efeito benéfico a saude
do hospedeiro, pois alteram favoravelmente a flora intestinal, inibem o crescimento
de bactérias patogénicas, promovem digestdo adequada, estimulam a funcéo
imunoldgica local e aumentam a resisténcia a infeccdo. Um aumento da quantidade
de bactérias probidticas na microbiota intestinal correlaciona-se com protecao contra
atopia. Existem também algumas evidéncias que recomendam a adicdo d
probioticos aos alimentos para prevencao e tratamento de doencas alérgicas.

Os principais microrganismos bacterianos probiodticos sdo dos géneros:
Lactobacillus, Bifidobacterium, Escherichia, Enterococcus e Bacillus, além do

fungo Saccaromyces boulardii. Os mecanismos exatos de agdo dos probioticos



ainda ndo foram plenamente estabelecidos. Lactobacilos e bifidobactérias
aumentam a acidez do intestino devido a producdo de compostos organicos
decorrentes da atividade fermentativa inibindo a multiplicacdo de bactérias com
potencial de dano ao epitélio intestinal. Além disso, competem por nutrientes
principalmente no célon distal, impedindo a proliferacdo de bactérias patogénicas e
sdo capazes de induzir a quebra de proteinas com potencial alergénico no trato

gastrintestinal.

Quuadro 1 - Principais micro-organismos utilizados por suas
propriedades probidticas, sob a forma de medicamentos ou
adicionados a alimentos.

Lactobacilli

Lactobacillus acidophillus sp_; L. acidophilus LA-1*
[ . caseisp™ L rhamnosus GG*

L. reuten®

[ . delbrueckii subs.*; bulgaricus

L. plantarum sp.; L. plantarum 299V

L. fermentum KLD

L. johnsonii

Bifidobacteria

Bifidobacteirum bifidum

E. lactis Bh-12

B. breve

B. infantis

E. longum

Qutras bactérias

Enterococcus faecium

Escherichia coli Nissle 1917

Streptococcus salivarius subsp. Termophilus
Fungo

Saccharomyces boulardii

*Cepas que tém sido utilizadas na prevencdo e fratamento das dosngas
alérgicas. Modificado de Zuccotti ef a4,

O aleitamento natural proporciona microbiota intestinal constituida por
bifidobactérias e lactobacilos em mais de 90%. Nos lactentes que recebem
aleitamento artificial, estas bactérias correspondem a 40% a 60% da microbiota.
Uma vez instalada, a microbiota do individuo tende a ser estavel durante toda a vida,
sendo considerada saudavel quando ha grande participacdo das bifidobactérias e

lactobacilos. Na faixa etaria pediatrica, especialmente quando se pretende utilizar os



probibticos para a prevencdo de determinadas doencas, procura-se interferir no
momento da instalacdo da microbiota intestinal do lactente.

Dados epidemiol6égicos mostram que as criancas alérgicas tem flora
intestinal diferente de criancas saudaveis, com niveis mais elevados de Clostridium
e menores niveis de Bifidobactérias. No entanto, as bifidobactérias e os lactobacilos

sdo mais encontrados na flora intestinal de criancas néo-alérgicas.

Tem sido relatada uma melhora clinica apdés o uso de probidticos,

especialmente na rinite alérgica e em individuos IgE sensibilizados.

No individuo com sua microbiota ja estabelecida, a influéncia dos
probiéticos limita-se, em geral, ao periodo em que sdo empregados. Por isso,
deverdo ser consumidos continua e indefinidamente para manter a mudanga

desejada em sua microbiota intestinal.

Avaliou-se o0 uso de Lactobacillus G nas gestantes com antecedentes
familiares de atopia,ao final da gestacdo e nos primeiros meses de vida de seus
filhos, com o objetivo de prevenir manifestacdes atopicas precoces. Aos 2 anos de
idade, a proporcéo de lactentes que apresentavam dermatite atdpica entre aqueles
que haviam recebido Lactobacillus GG foi menor do que entre 0os que receberam
placebo; porém, o aumento de IgE, de imunoglobulinas especificas e da positividade
do teste cutédneo por puntura foi semelhante nos dois grupos. As mesmas criangas
nesse estudo foram reavaliadas aos 4 anos de idade e o efeito protetor contra

dermatite atdpica se manteve.

O uso de probidticos no inicio da vida pode reduzir a ocorréncia de
dermatite atopica. Os efeitos imunoldgicos dos probiéticos que tém sido observados
incluem aumento da secre¢ao de interferon-y em pacientes com alergia a leite de
vaca e dermatite atdpica, provavelmente em decorréncia do desvio da resposta
imunoldgica para um perfil de linfécitos T helper 1. Apds o uso de probidticos, houve
também reducdo de células precursoras hematopoéticas CD34", além de melhora

clinica dos sintomas nestes pacientes. Um estudo duplo cego, controlado e



randomizado, com criancas menores de cinco meses com dermatite atdpica que
receberam suplementacdo com Lactobacillus rhamnosus e Lactobacillus GG durante

trés meses, concluiu ndo haver melhora clinica ou da producéo de citocinas.

Sabe-se que pacientes com dermatite atdpica sdo mais deprimidos do
que individuos normais. O estresse emocional € responsavel pela recorréncia da
dermatite atopica e pela piora do quadro, por desencadear o prurido. Este pode
ocasionar insénia em mais de 60% das criancas com dermatite atdpica. A privacao
do sono ocasiona fadiga e prejudica o desenvolvimento psicossocial da crianga.
Além disso, a estigmatizacao pode levar ao isolamento social e a depressao.

As anormalidades tanto na permeabilidade da barreira cutanea e na
integridade do estrato corneo induzida por estresse psicolégico podem ser mediadas
pelo aumento de glicocorticéides enddégenos. Demonstrou-se que 0 estresse pode
afetar diretamente as propriedades da barreira cutanea pela reducéo da sintese de
lipidios da epiderme como colesterol, acidos graxos e ceramidas. Os mastocitos

participam da resposta ao estresse psicologico, desencadeando a resposta alérgica.

Ha relatos de beneficio quando se utiliza grupos de apoio como um
adjuvante no tratamento da dermatite atopica. Houve reducdo da ansiedade,

depresséao e sentimentos de estigmatizacéo, além da melhora da qualidade de vida.
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