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RESUMO: Dermatite atépica (DA), uma doenca de carater cronico, podendo
apresentar agudizagbes, os sintomas podem ser prurido, xerose cutanea e
lesbes eczematosas. Essa patologia apresenta-se na maioria das vezes na
infancia. A prevaléncia dessa doenca vem aumentando nos ultimos anos, pois
fatores ambientais sdo importantes agravantes para esse crescimento. O fator
psicossomatico € de fundamental importancia para 0s pacientes
desenvolverem crises da DA. O estudo tera como objetivo analisar a
etiofisiopatogenia da DA tdo como os fatores de risco que acometem o0s
pacientes e seus aspectos psicolégicos. O estudo sera de cunho exploratorio
descritivo e qualitativo, através de pesquisa bibliografica e anélise do prontuério
do paciente com consentimento de seus pais responsaveis.

Palavras-chave: Dermatite atopica. Marcha atépica. Fatores psicossomaticos.
Tratamento de dermatite atopica. Neuroimunoendocrinologia. Imunoglobulina
Venosa Humana (IGIV).

ABSTRACT: Atopic eczema is the most common manifestation of atopic
disease. It is usually worst in childhood, improving with age in 80%. Its affects
particularly the cheeks and a risk factor for the development of contact
dermatitis in later life. Asthma or rhinitis will develop in 50-75% of patients.
Atipical forms may occur and the palmo-plantar dermatitis is our relate of case.
There is a genetic basis (chromosome 11 or 5), but has not yet been
demonstrated. In addition to the immunological factors, there are abnormalities
of the lipids of the skin and evidence for autonomic nervous abnormalities.
There is a reduced threshold of itch, which leads to a vicious cycle of itch
scratch, leading to the lichenification of chronic eczema. Non-specific irritants
make the disease worse, heat, and stress. Staphylococcal infections is
common, and play a role in exacerbating the disease. The diagnosis there 80%
of cases will have a high IgE, often > 1000kU/L. Blood eosinophilia is common.



The treatment is reducing itch by the use of emollients and antihistamines,
inflammation by the use of topical steroids, and staphylococcal super infection
by the use of appropriate oral antibiotics. Cyclosporine is helpful in severe
disease as a temporary measure but the disease relapses as soon as the drug
is withdrawn. Topical agents, tacrolimus and pimecrolimus, may be effective
and do not have the same adverse effects as steroids. High dose IVIg has been
shown to be beneficial in resistant cases, like our case.

Keywords: Atopic eczema, chronic eczema atopic, stress, IgE, staphylococcal
super infection, Cyclosporine, 1VIg.

1 INTRODUCAO

A Dermatite atdpica (DA) é classificada como uma doenca crbnica, que
pode apresentar agudizacdes. Assim como sintomas de prurido e outros
achados clinico-laboratoriais de diferentes intensidades, exemplo: xerose
cuténea e lesdes eczematosas (ADDOR, F.A.S.A, 2008).

DA é uma dermatose inflamatoria que se apresenta mais
frequentemente na infancia. Freiberg I.M et al. (2003) relata que 50% das
criancas que desenvolvem a DA manifesta até o primeiro ano de vida, e 30%

do primeiro ao quinto ano.

A prevaléncia dessa doenca vem aumentando nos ultimos anos, e

fatores ambientais € um agravante para esse crescimento.

O aparecimento tardio da DA, na fase adulta, esta também vinculado a
fatores hormonais, auto-imunes e ou “trigers” emocionais provocando um
manejo igualmente dificultoso, sequencial e multidisciplinar para o éxito
terapéutico e minimizacdo de sequelas relacionadas a essa etiologia atopica
(ADDOR, F.A.S.A; AOKI, V, 2010).

Este estudo tera como objetivo principal analisar a fisiopatogenia da DA,
assim como a sua complexidade entre 0 meio social e 0 meio ambiente que
interfere de modo causal com a doenca alérgica e a sua predisposicéo

genética.



Para objetivos secundéarios, a apresentacdo do relato de caso sera
descrita minuciosamente desde o ingresso do paciente até o seu proprio éxito
terapéutico. Relatando também os exames necessarios para o diagnostico
fisico, complementar e diferencial, além de descrever os fatores de risco que os
pacientes sdo acometidos para o inicio tardio dessa apresentacdo atopica.
Sem deixar de pontuar claramente os meios terapéuticos ndo medicamentosos
e medicamentosos invasivos e nao invasivo tao pouco 0S aspectos

psicossociais do paciente em questao.



2 METODO

A pesquisa em questdo sera de cunho exploratorio descritivo, qualitativo
e transversal sendo através de pesquisa bibliografica e andlise de prontuério e
dados obtidos com o paciente e seus responsaveis.

A pesquisa bibliogréfica ird conter dados obtidos a partir de livros
técnico-cientificos, revistas, e base de dados eletrdnicos, do ano de 2001 a
2010. Na qual serédo utlizadas as seguintes palavras-chaves: “Dermatite
atopica”: "marcha atépica”; “fatores psicossomaticos”; “tratamento de dermatite
atopica”; “neuroimunoendocrinologia”; e “Imunoglobulina Venosa Humana

(IGIVY’.

Sera realizado um estudo de caso real, sendo utilizado termo de
consentimento e compromisso com a assinatura do responsavel pelo menor e

do paciente, com apresentacao dos objetivos listados.

Conforme orientacdo metodologica, fomos dispensados de apresentacao
do caso relato e bibliografico ao comité de ética e pesquisa da instituicdo

referida.



3 RELATO DO CASO

Paciente TKBAC de 8 (oito) anos de idade, da entrada a IMUNOPED?*,
dia 25 de outubro de 2011, encaminhado para a realizagdo do PATCH-TEST
para a realizacdo de diagnéstico diferencial de dermatite crbnica e
incapacitante, extremamente pruriginosa, acometendo palmas e plantas de

maos e pés, respectivamente, segundo relatério de encaminhamento médico.

Na data acima referida, traz resultado de teste alérgico de contato ao
Latex com resultado negativo. Realizamos para diagnéstico diferencial PATCH-
TEST BATERIA STANDARD (30 SUBSTANCIAS) FDA-ALLERGENIC.

A leitura definitiva (segunda leitura, em 96 horas) do teste de contato foi
negativa, conforme reconhecimento e normas propostas pela sociedade
brasileira de dermatologia (SBD) e sociedade brasileira de alergia e
imunopatologia (ASBAI), apresentando, portanto, auséncia de papulas,

eritema, prurido, vesiculas e bolhas.

A ansiedade dos pais em ter um diagndstico bem expressivo e sujeito a
uma doenca crbnica e impactante do ponto de vista social, tais como psoriase
e outras doencas imunodermatolégicas (quadro 1) trazia muitos vicios
terapéuticos com minimos resultados clinicos, tais como pomadas de
antibidticos e cremes de corticide com varios niveis de penetracdo na pele
(quadro 2), associacdes de bacteriostaticos, fungiostaticos e fluorocortisonas,

entre outros.



Quadro 1- Diagndstico Diferencial.

Imunodeficiéncias

Doengas neoplasicas

Sindrome de Wiskot-Aldrich

Linfoma cutdneos de células T

Sindrome de Hiper-IgE

Histiocitose de Células de Langerhans

Sindrome de Di George

Sindrome de Sezary

Imunodeficiéncia combinada grave

Doengas metabdlicas

Outras dermatoses inflamatorias

Fenilcetonuria

Dermatite seborréica

Tirosinemia

Dermatite de contato

Deficiéncias de dcidos graxos essenciais

Psoriase

Deficiéncias decarboxilases

Doengas infecciosas

Acrodermatite enteropatica

Foliculites por estafilococo

Genodermatoses

Herpes simples

Ictioses

Escabiose

Fonte: Rev. Bras. Alerg. Imunopatol. 2006; 29(6):268-282.

Quadro 2- Poténcia dos corticoides topicos.

Grupo I (superpotentes)

Grupo II (potentes)

Dipropionato de betametasona p/c
Propionato de clobetasol p/c
Propionato de halobetasol p/c

Fluocinonida( 0,05%) p/c
Halcinonida (0,1%) ¢
Furuoato de Mometasona (0,1%) p

Grupo III (potentes)

Grupo IV (poténcia moderada)

Valerato de betametasona 0,01%
Propionato de fluticasona 0,005%
Fluorcotolona ¢ 0,25%

Acetonida de triancinolona 0,1%
Acetonida de triancinolona 0,5% ¢

Acetonida de fluocinolona 0,2% ¢
Actonida fluocinolona p 0,025%
Halcinonida creme 0,025%
Valerato de hidrocortisona 0,2%
Furuoato de mometasona (0,1%)
Acetonida de triancinolona 0,1%

Grupo V (poténcia moderada)

Grupo VI (baixa poténcia)

Valerato de betametasoona 0,01% ¢
Acetonida de fluocinolona 0,025% ¢
Propionato de fluticasona 0,05% ¢
Butirato de hidrocortisona 0,1% ¢

Desonida ¢ 0,05%
Acetonida de fluocinolona ¢ 0,01%
Prednicarbato 0,1%
Acetonida de traiancinolona0,1%

Grupo VII (muito baixa poténcia)

Dexametasona c 0,1%
Hidrocortisona 0,5%,1%,2,5%

Metilprednisolona, 1%
Preparagdes topicas com prednisolona

=pomada, c=creme,. *Sais diferentes podem conferir diferentes potencias a corticosterdides iguais

Fonte: Rev. Bras. Alerg. Imunopatol. 2006; 29(6):268-282.

Paciente apresenta rinite alérgica e outros sinais evidentes de doencas
atopicas, como escurecimento infra-orbitario, linha de Danny Morgan e facies

adenoideana, sugerindo semiologicamente fazer parte de uma triade atdpica

(leia-se, marcha atépica).




No diagnostico histo-patolégico foi verificado dermatite palmo-plantar
grave, crbnico agudizada, com acantdlise, fissuras e liquenificacdo além de
base hiperemiada e edemaciada. Ainda, xerose difusa com hipertrofia folicular
generalizada.

Dessa forma, diagnéstico dermatolégico de Dermatite Atépica Palmo-
Plantar Persistente Moderada (figuras 1-5).

Figura 1

A- Adelgamento de palmas e perda de impresséo digital.



Figura 2

B-Crostas e Liquenificacdo com Fissura de permeio.



Figura 3

06/08/2012
C-Eczema Eritema — Puriginoso de palmas; D- Area Sa (Pele Preservada)




Figura 4

A e C- Crostas e Liquenificacao.



Figura 5

B- Eczema Eritematoso — pruriginoso com fissuras e lesdo de continuidade
com infeccdo por superantigenos.

A utilizacdo de Emolientes e sabdes de uréia e outros paliativos
guimicos previamente indicados para manejo inicial, ndo foi uma conduta

acertada, pois notou-se evidente piora da dermatite palmo-plantar significativa.

Como manejo de avaliacdo de tratamento e seguimento ha
IMUNOPED?*, foi sugerido suspender todas as medicacdes em uso e realizar
descolonizacéo ativa e limpeza de pele com banhos curtos e mornos com agua
filtrada sem sabdes, limpeza e descolonizacdo das areas acometidas com agua
sanitaria. Segundo a recomendacédo da associa¢cdo americana de dermatologia
(AAD), banhos de agua sanitaria, tomados de duas a trés vezes por semana,
podem apresentar uma eficacia na reducdo da colonizacdo de bactérias na
pele. A preparacdo desse banho é realizado com ¥ xicara de agua sanitaria

para % de dgua morna. O tratamento deve ser realizado durante 20 minutos,



apos esse tempo enxaguar com agua morna ou fria, secar cuidadosamente as

regides e aplicar medicamentos ou emolientes.

Ainda, emolientes, sabbes e cremes AVENE* que apresentam
dermocosmeéticos cujo principal componente ativo é a Agua Termal de Avene e
ndo contém o0s seguintes ingredientes: balsamo de perd, colofane,
toluenesulfonamida; os seguintes conservantes: &cido foérmico, bronopol,
kathon CG e quartenium 15; e, finalmente, os seguintes filtros solares:
benzofenona, metilbenzilideno canfora e PABA.

Reavaliacbes subsequentes clinico-complementares, conforme (tabela
1), mostrava melhora ora pontual, ora sistémica, contudo com reagudiza¢cdes
frequentes até a data limite pré-determinada pelo médico para avaliacdo de
manejo e seguimento terapéutico no dia 10 de marco de 2012, cujo momento
evidenciou-se aspectos psicologicos prejudicando o tratamento de forma
consideravel a nivel escolar, pessoal, familiar com evasdo escolar e com

infeccbes de repeticdo nos tegumentos afetados (figuras 6-9)

Tabela 1- Visitas do paciente a clinica.

DATA Descricao

27/10/2012 | 13Leitura do Patch-Test.

29/10/2012 | Leitura definitiva do Patch-Test.

31/10/2012 | Avaliacdo dos resultados de IgE total e IgE Hx e outros exames
(tabela 2)

12/11/2012 | Visita a clinica

10/03/2012 | Visita a clinica com piora a nivel psicologico e infeccdes de

repeticao.
12/05/2012 | Melhora dos sintomas, mas com agudizacfes frequentes.
12/07/2012 | Aspecto  psicologico dificil.  Inicio da vacina ativada

IMUNOCENTER* (lote: 0812) IXRD (inalantes e ingestantes,
composicdo: Inalantes (50%) + Alimentos (40%) + Aditivos
alimentares (10%))




Tabela 2- Exames Realizados pelo paciente e seus resultados.

EXAMES RESULTADO VALOR DE
REFERENCIA

ERITROCITO 5.0 tera/L 45-6.0

HEMOGLOBINA 14.0 g/dL 13.0 — 18.0 g/dL

HEMATOCRITO 42.8 % 35.0 — 49.0 %

VCM 85.3 fL 77.0-102.0 fL

HCM 27.9 pg 25.0-35.0 pg

CHCM 32.7% 31.0 36.0 %

RDW 13.9 % 11.6 — 14.8 %

LEUCOCITOS TOTAIS | 6.000/uL 3.500 — 11.000/pL

PLAQUETAS 389.000/uL 150.000 — 500.000/pL

ACIDO URICO 2.5 mg/dL 2.5 - 6.5 mg/dL

CREATININA 0.50 mg/dL 0.30 — 0.80 mg/dL

TRANSAMINASE 18 IU/L 10 — 42 IU/L

GLUTAMICO

OXILACETICA, TGO,

AST

TRANSAMINASE 15 IU/L 10 — 42 IU/L

GLUTAMICO PIRUVICA,

TGO, ALT

UREIA 20 mg/dL 10 — 50 mg/dL

IgE TOTAL 1923 KU/L 7 a 10 anos- até 116.0

KU/L

IGE ESPECIFICO PARA
CASPA DE CAO (E5)

Menor que 0.35 KU/L

Classe 0- menor que
0.35 KU/L (classe O-
negativo; classe 1-6-

reagente)

IGE MULTIPLO (HX2)

0.48 KU/L

Classe 1 — 0.35 - 0.70.
classe  O- negativo;

classe 1-6- reagente




EXAME A FRESCA- PE
DIREITO E ESQUERDO

N&o foram vistos fungos,

no material examinado

RASPADO DO  PE-
CULTURA DE FUNGOS

Negativo

Figura 6

03/05/2012




Figura 7

03/05/2012




Figura 8

03/05/2012




Figura 9

31/05/2012

Nesse momento, foi decidido entrar com corticoterapia oral por 5 dias
corridos (PREDNISOLONA 20MG/DIA), medicacdo ansiolitica (CLORIDRATO
DE FLUOXETINA 20MG/DIA) e limpeza das maos com COLD CREAM.

Ainda, realizado imunoterapia ativada especifica para inalantes e

ingestantes, conforme tabela 1.

Decorridos dois meses, no dia 12 de maio de 2012 notou-se uma
melhora importante dos sintomas e sinais (figura 10), entretanto agudizacdes
frequentes devido alteracdes emocionais e desinteresse pelo apetite com perda
de peso. Reforcamos acompanhamento psicoldégico e mantivemos a terapia

medicamentosa.

Em 12 de Julho de 2012, apresenta um aspecto psicologico dificil, com
dificuldade na alimentac&o, concentracdo na escola, choro facil, prurido intenso

€ noturno.



Nessa oportunidade e mediante o0 aspecto de impoténcia
medicamentosa e psicossocial do paciente e de sua familia, decidimos iniciar
uma imunossupressao mais eficaz com a associacdo de um inibidor de IL-2,
linfotéxico, denominado CICLOSPORINA A, na dosagem de 3mg/kg/dia, trés

vezes por semana, durante 12 semanas.

Acontece que a medicacdo nao fora feita, pela desisténcia dos
responsaveis pelo paciente (pais), apés ndo terem éxito da liberacdo de
medicac&o de alto-custo pelo SUS (Sistema Unico de Saude).

Como paciente continuava apresentando deterioracdo do quadro clinico
e psicolégico, optamos por rever conduta terapéutica e, em detrimento da
CICLOSPORINA-A, acrescentamos ao tratamento um imunomodulador
injetavel, conhecido como IMUNOGLOBULINA VENOSA HUMANA
STANDARD, na dosagem de 500mg/kg/dose, intra-hospitalar obrigatorio, com
intervalo quinzenal, previsto inicialmente seis infusbes venosas, em acesso

venoso periférico.

Apobs essa prescricdo medica, houve um resgate psicologico e clinico do
paciente com melhora substancial das lesdes fisicas, conforme figuras 10 e 11,
melhora do apetite, melhora do ganho de peso e reducdo do absenteismo
escolar, reducao de byulling escolar e reequilibrio familiar e renovacao de fé ao

tratamento e processo de cura e, idem, relacdo médico-paciente.



Figura 10




Figura 11

28/08/2012

Na data atual, 22 de outubro de 2012, apds seis infusdes de IGIV intra
hospitalar, paciente tem um manejo de DA persistente leve, com cuidados de
pele e emolientes sem sabdes e ingredientes e conservantes irritantes e
tratamento ansiolitico com inibidor de serotonina (CLORIDRATO DE
FLUOXETINA).

Houve uma melhora substancial das lesbes plantares e palmares,
conforme foto anexo e melhora da auto-estima do paciente, seus pais e

familiares (figura 12-15)



Figura 12

15/09/2012




Figura 13




Figura 14




Figura 15

Houve resgate e interesse do peso e apetite, respectivamente,
diminuicdo de doses de medicamentos orais e necessidade de faltas escolares.

Quando sofre novas agudizacbes, mais raras nos ultimos 3 meses, 0
resgate é feito, ora com MACROLIDEO AZITROMICINA 500MG, POR 5 DIAS
(imunomodulador, pois inibe a sintese de IL-18), ora com FOSFATO DE
PREDNISOLONA 20MG, POR 5 DIAS, com éxito terapéutico.

O coricoesteroéide oral (CEO), por sua vez, tem um acdo destacada nas
doencas alergo-imunolégicas, pois atua no mecanismo de ac¢do molecular e
anti-inflamatério, através do receptor GCS-RA, que dentro do nucleo da célula
o complexo GCS-receptor age como fator de transcricdo levando a ativagéo ou

supresséao do gene alvo.

Essa alteracdo na transcricdo do gene leva um aumento ou diminuigédo

de um RNA especifico, e entdo a um aumento e diminuigdo da producdo de



mediadores inflamatérios. A diminuicdo da sintese de citocinas como resultado
de uma reducdo da transcricdo € provavelmente a acao dos corticoides (CE),
na doenca atopica. Os CE inibem a ativagdo e o recrutamento de células
inflamatdrias, particularmente os eosindfilos, linfocitos T, macréfagos e células

dendriticas.

Entretanto, a acdo dos CE é deletéria ao paciente, pois a nivel de
utilizacdo crbénica e prolongada provoca, entre outros, aumento de peso,
diminuicdo da vigilancia imunoldgica, alteragbes cutaneas, labilidade
emocional, perfil lipidico e glicidico alterado, inibicdo da absor¢cdo de calcio e
vit.D e piodermites e outras alteracdes infectadas em tegumento.



4 DISCUSSAO

A primeira definicdo para DA ou também conhecida como eczema
atopico foi definida por Hill e Sulzberger no ano de 1933, devido as alteracdes
cutaneas que se associam aos pacientes asmaticos (GRUMACH, A.S, 2001).

Essa patologia se apresenta por um carater crénico e recidivante, com
lesdes pruriginosas, descamativas, e de distribuicdo clinica peculiar e variavel,
dependendo da idade do paciente (GRUMACH, A.S, 2001).

As discussbes realizadas pelos pesquisadores daquela época nédo
chegaram a finalizar o diagnoéstico da DA. Somente no ano de 1980 os critérios
do diagnostico criados foram concluidos sobre a doenca que é aceita
universalmente (LEITE, R.M.S; LEITE, A.A.C; COSTA, I.M.C, 2007).

Recentes descricbes vém questionando a possivel existéncia de duas
formas de DA, sendo uma extrinseca que se associa a patologias respiratorias
e predominantemente ligada a fatores ambientais, e a outra forma chamada
intrinseca, Ndo possui associacdo com patologias respiratorias e nem a fatores
ambientais (ndo alérgica) (LEITE, R.M.S; LEITE, A.A.C; COSTA, I.M.C, 2007).

A DA nao apresenta indices de o6bitos frequentes, mas esses podem
ocorrer principalmente devido as complicagdes advindas do tratamento
inadequado (GRUMACH, A.S, 2001).

A DA é uma doenca que predomina na infancia, segundo Grumach, A.S
(2001) 85% dos pacientes irdo apresentar a doenca inicialmente nos primeiros
cinco anos de vida e apenas 2% dos casos a doenca se manifesta em

individuos acima de 45 anos de idade.

A remissdo da DA leve pode ocorrer na maioria dos pacientes, ja a DA
moderada ou grave, que se apresenta em 77%-91% mantém sintomas ao
longo da vida do pacientes. Na literatura a prevaléncia de pacientes que
apresentam asma com DA pode variar de 50-80%, a DA € considerado fator

predisponente ao desenvolvimento da asma.



Grumach A.S (2001) apresenta a DA como uma doenca de carater
hereditario, em um estudo realizado em uma populacdo observou-se um
aumento da prevaléncia da doenca em familiares que apresentem atopia,

podendo chegar a 68% em filhos nas quais os pais apresentavam a patologia.

Voltarelli, J.C, (2009), classifica a DA como uma doenga geneticamente
complexa, com um grande indice de ocorréncia familiar e com grande peso

genético materno.

Concordamos com esse aspecto, afinal além de fatores genéticos
envolvidos, encontra-se associado varios fatores soécio-ambientais e
emocionais que podem culminar com o éxito ou fracasso do manejo da doenca

atopica em questao.

Em estudos que envolvem membros da familia que apresentam a DA e
gemelares, foi verificada uma heranga multifatorial associada a influéncias
ambientais. Verifica-se que ha dois tipos de mecanismos de transmissao: um
antigeno-inespecifico que esta relacionado somente com o aumento de IgE
total, jA 0 outro apresentas-se como antigeno-especifico que é responsavel
pelo aumento de determinados clones de IgE, provavelmente compativel com
genes do complexo principal de histocompatibilidade classe 1 (GRUMACH,
A.S, 2001).

No nosso caso especifico, tentamos a realizacdo do cariotipo para
identificacdo do gene, entretanto ainda pendente o resultado. Evidéncias de
alteracdes genéticas foram encontradas em genes no cromossomo 5q31-33.
Estes determinam a expressdo de citocinas Th2, pois sdo encontradas
préximas ao gene promotor de IL-4. Além do mais, o alelo 590C/T esta
associado ao aumento da expressdo de IL-4. Outro alelo € o R576, que

aumenta a funcéo de sinalizacao intracelular da IL-4 (LIMA, H.C, 2004)

Os genes da atopia ainda ndo foram estabelecidos, mas no cromossomo
13, observa-se dois genes de grande importancia para o desenvolvimento da
DA: um esta responsavel pela transcricdo de CD20 uma proteina de grande

importancia na diferenciacéo do linfocito B e na sintese de IgE, o segundo € o



gene de transcricdo de uma porcao do receptor de alta afinidade para IgE
(subunidade beta) (GRUMACH, A.S, 2001).

Na DA ocorre uma desregulacdo da subpopulacdo de Tyl/Ty2, com
uma predominacdo na producdo de Ty2. Observa-se em cultivo de células em
pacientes com DA uma produc¢éo diminuida de y-IFN e um predominio de IL-4,
com alteragbes de interleucinas. Em um estudo apresentado por Snijiders e
cols, foi relatado uma producéo significativa maior de PGE, na DA. A PGE; tem
sua atuacdo em linfocitos Tyl um fator para inibicdo da producdo de y-IFN
(GRUMACH, A.S, 2001).

As alteracfes histoldgicas ocorrem com muita frequéncia em pacientes
com DA, na qual acometem a derme e a epiderme. A composi¢cao da epiderme
€ queratinocitos, células de Mercker, melandcitos, células de Languerhans e
axonios (GRUMACH, A.S, 2001).

Em casos agudos ocorre o aumento dos espacamentos intercelular e
presenca espongiose, edema celular acometendo o0s queratinocitos
(GRUMACH, A.S, 2001).

Em casos mais crénicos ocorre 0 aumento da epiderme, com hiperplasia
na camada de Malpighi (GRUMACH, A.S, 2001).

Em casos de DA aguda as células da derme apresentam-se com células
neurais, fibroblastos, mondcitos, células dendriticas, mastocitos, neutrofilos,
eusindfilos, linfécitos T e plasmacitos, com infiltrado inflamatorio perivascular
(mondcitos, linfécitos, neutrofilos), os mastécitos apresentam seu citoplasma
hipodenso (GRUMACH, A.S, 2001).

O eczema pode apresentar-se de trés estagios de evolucao diferentes:
Agudo: na qual apresenta exsudato e/ou microvesiculas crostosas. Subaguda:
espessamento, palidez, descamacéao, placas eritematosas escoriadas. Cronica:
liguenificacao, ressecamento, descamacao, papulas com escoriacfes auséncia
de pélos (JACOB, C.M.A; PASTORINO, A.C, 2009).

Ja4 em casos croénicos, ha areas de fibrose, aumento do numero de

células de Langerhans e de mastdcitos. Nao ocorre um aumento de eosinofilos,



em comparacao grandes quantidades de proteina bésica principal do eosindfilo
sdo observados, demonstrando uma ativacdo de eosinofilos. Esses achados
também podem ser observados na dermatite de contato (VOLTARELLI, J.C,
20009).

No caso do paciente relatado, tinhamos o aspecto crénico como fator
mais relevante e frustrante terapéutico, associado aos aspectos agudos
provocando profunda impoténcia, decepcdo e perda de esperanca ao
tratamento e cura clinica da doenca atépica.

Cura clinica sim, pois em todos as fases da doenca atdpica é tentado ao
paciente a devolucéo da tolerancia, anergia e da sobreposi¢céo da qualidade de
vida aos fatores genéticos invariavelmente imutdveis na medicina

contemporanea.

O prurido que na maioria dos pacientes é grave, afeta diretamente o seu
sono. Pacientes afetados na fase da puberdade na maioria dos casos continua
na vida adulta. As areas mais afetadas sao dobras flexurais, face, pescoco,
bracos, dorso, dorso das maos, pés, dedos dos pés e maos. As fissuras que
ocorrem podem ser caracterizadas por papulas e placas eritematosas
apresentando descamacdo seca e a formacdo de grandes placas de

liquenificacao, pelo estado crénico das lesdes (VOLTARELLI, J.C, 2009).

As exsudactes e formacdes das crostas na maioria das vezes ocorre
devido a superinfeccdo por Staphylococcus (VOLTARELLI, J.C, 2009).

Os desencadeantes imunologicos podem estar envolvidos por alérgenos
alimentares e inalantes que podem causar DA (VOLTARELLI, J.C, 2009).

Em um estudo realizado foi verificado que 40% das criancas que
apresentam DA moderada e grave apresentam alergia a alimentos (ovos, leite
de vaca, trigo, soja, amendoim e peixe, ja em adultos os frutos do mar e
amendoim adicional, sdo responsaveis por 85% das alergias) (VOLTARELLI,
J.C, 2009).



Os alérgenos inalantes sdo 4caros do p6 domiciliar (Dermaophagoides),
fungos, polens e pélos de animais os quais podem causar a DA (VOLTARELLI,
J.C, 2009).

Infecgcbes Microbiologicas podem ocorrer devido ao aumento da
colonizacdo de Staphylococcus aureus, 90% das lesGes cutaneas da DA é
causada por esse microorganismo, refletindo em lesbes e aumento da
gravidade da doenca (VOLTARELLI, J.C, 2009).

Uma das explicacbes para esse aumento de S. aureus, € devido a sua
producdo de superantigenos que estimulam a ativacdo de células T e
macréfagos. Exotoxinas séo produzidas pelo S. aureus que induzem a
formacdo de anticorpos IgE especificos que estdo ligados com a gravidade e
sintomas da DA (VOLTARELLI, J.C, 2009).

Malassezia furfur pode apresentar uma piora no quando clinico da DA,
geralmente atingindo couro cabeludo e nuca. (JACOB, C.M.A; PASTORINO,
A.C, 2009), também estdo associados a doenca que se apresenta em face e
pescoco, infecgbes por Candida e Trichophyton também afetam pacientes com
DA, contudo exacerbam a doenca (VOLTARELLI, J.C, 2009).

Fatores emocionais estéo interligadas com a DA, a pele do paciente esta
diretamente relacionada com a ansiedade, tensdo, estresse interpessoal,
depressao, frustracdo e agressdo. Os fatores emocionais sao citados por 40-
70% dos pacientes (JACOB, C.M.A; PASTORINO, A.C, 2009).

Voltarelli, J.C, (2009), relata que até 0 momento ndo se tem um exame
laboratorial objetivo especifico para a DA, dessa forma o diagnéstico clinico se

baseia principalmente nas manifestacdes clinicas.

Nos casos moderados a graves, a DA pode interferir no convivio social
do paciente (GRUMACH, A.S, 2001). O estresse psicolégico e infeccOes
recorrentes podem ocasionar a DA. Embora o prurido pode ocorrer durante
todo o decorrer do dia, a intensidade aumenta no final da tarde e noite,
aumentando a frequéncia de acordar durante o sono aumentando a
irritabilidade durante o dia (VOLTARELLI, J.C, 2009).



Nosso paciente, até ter manejo adequado conforme descrito acima
estava em processo de estresse cronico, tanto pessoal, como familiar o que

estava provocando um 6nus pessoal irreparavel até entdo.

Em criancas, a descriminacdo de pacientes que apresentam a DA é
muito comum, pois aspectos de desconfiguracdo das regifes afetadas sao
chocantes e o0 medo de que a doenca seja contagiante sdo comuns
(VOLTARELLI, J.C, 2009).

O impacto na vida pessoal e familiar € marcada por faltas na escola,
trabalho, perda de emprego, disfuncdo familiar, isolamento social e estresse
diretamente ligado a doenca (VOLTARELLI, J.C, 2009).

E de grande importancia o tratamento fisico da doenca, mas importante
considerar o impacto da doenca na qualidade de vida dos pacientes
(VOLTARELLI, J.C, 2009).

Em casos da DA, os fatores imunologicos e psicologicos sao importantes
na patologia sendo de grande importancia no tratamento(FERREIRA, V.R.T;
MULLER, M.C; JORGE, M.Z, 2006).

Nos estudos de Buske-Kirschbaum, Cols (2001) e Gil, Sampson (1989),
foi visto que o papel dos fatores psicologicos sobre a patogénese da DA sao de
grande importancia, como por exemplo o estresse, perfis de personalidade,
esses pontos estdo sendo focos de pesquisa psicodermatologica (FERREIRA,
V.R.T; MULLER, M.C; JORGE, M.Z, 2006).

O sentimento de culpa é sentido na maioria das maes dos pacientes
com DA, por terem “transmitido” ou provocado a DA em seus filhos. O
sentimento de incompeténcia para com os cuidados, “heranga atépica” e a falta
de poderem compartilhar seus problemas contribuem para o sofrimento na
familia e possivelmente fatores para o surgimento de conflitos conjugais e
familiares. Outro problema € o abandono das méaes do trabalho para poderem
cuidar de seus filhos (FERREIRA, V.R.T; MULLER, M.C; JORGE, M.Z, 2006).

Todos esses aspectos foram notados na familia do paciente e em seus

pais e irmdos, o que acarretou em um processo de dependéncia psicologica



pela doenca, muito dificil de ser contornado, devido sermos humanos,
demasiadamente humanos, citando, por exemplo Nietshe.

Na avaliacdo do convivio da familia com pacientes com DA, existe um
envolvimento emocional reciproco e intenso entre os membros relacionado
com os cuidados dispensados ao filho, em prejuizo da qualidade de vida e da
individualidade da crianga (FERREIRA, V.R.T; MULLER, M.C; JORGE, M.Z,
2006).

A superprotecdo aos individuos acometidos pela patologia pelos
familiares esta interligada para evitar o surgimento de novas crises. Os conflitos
familiares parecem ficar ocultos sob a manifestacdo da DA, dessa forma os
sintomas parecem exercer uma funcdo reguladora na relagcdo familiar
(FERREIRA, V.R.T; MULLER, M.C; JORGE, M.Z, 2006).

Pacientes com DA apresentam pele seca (xerose) e aumento de perda
de agua transepidérmica. A alteracdo na concentracdo € diminuida na
ceramida na pele. O contato com irritantes pode agravar a xerose, o banho
diario deve ser agua morna. A hidratacdo da pele e o uso de emoliantes € de

grande importancia para o tratamento com DA.



4 CONCLUSAO

Doencas cutadneas e/ou imunoldgicas podem ter um efeito importante na
interacdo social do individuo, ajustamento psicolégico na sociedade, no
sucesso no trabalho, nas relagdes sexuais e na qualidade de vida.

A participacdo do sistema neuroimunoenddcrino nas desordens de pele
ou imunoldgicas podem ser observada pela associacdo com as alteracdes de
humor dos pacientes. Assim, apresentam sintomas de ansiedade e depressao
em resposta a essas doencas. A correlacdo entre desordem do humor e

doencas dermatoimunolégicas nédo revela, porém, a direcdo da casualidade.

Evidéncias mostram que perturbacdes de humor aumentam e diminuem,
como resultado da flutuacdo e a severidade das doencas. Uma analise
estatistica que ajustou modelos genéticos e ambientais mostrou que ha 64% de

associagao entre atopia e depressao através de vulnerabilidade de familiar.

Outra observacado de componentes neurologicos na DA é influencia da
tensdo nessas doencas dermatoimunologicas. Recentemente, foi reconhecida
a tensdo como um fator importante na patogénese de uma série de doencas
psicossomaticas. A tensao pode mostrar uma influencia potente e direta nessas
doencas, mas essa influéncia é dependente provavel da combinacéo de fatores
gue incluem a predisposicdo genética, exposicdo ambiental, reatividade

vascular alterada, ambiente e a personalidade do paciente.

Os dados acima expostos mostram o porqué da complexidade da DA.
Porém, alguns dados modernos séo reveladores em dois pontos importantes.

O primeiro € que a DA é uma doenca que faz parte da marcha atopica.

E necessario a conscientizacdo dos médicos estudantes e de diferentes
especialidades clinicas, da necessidade de se tratar a DA desde a vida fetal até

a vida adulta, no sentido de bloquear o desenvolvimento de outras atopias.

Outro ponto importante € na mudanca de conceito da DA que é uma

doenca que abriga mecanismos imunoldgicos, dermatolégicos, neuroldgicos e



endocrinolégicos, ou seja, uma doencga cuja abordagem deve ser no ambito da
imunologia clinica e, dessa forma, todas as fases sendo compreendidas

simultaneamente.

Portanto o incentivo de novos estudos e pesquisas envolvendo a DA,
para assim amenizar os sintomas e melhorar a vida dos pacientes acometidos
pela DA.
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