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RESUMO:

A incidéncia de Dermatite Atopica (DA) assim como
dos demais processos alérgicos vem crescendo. Seu
diagnéstico € essencialmente clinico, sendo
descritas alteracoes laboratoriais e histopatologicas
em associacio com esta doenca.

Sao apresentados os mecanismos etiopatogénicos da

Introducio

A dermatite atopica (DA) ou eczema atdpico, €
uma patologia de cardter crdnico, com manifestacdes
clinicas caracteristicas, sendo considerado o compo-
nente cutdneo das doencas atépicas. Ocorre predomi-
nantemente na infincia, sendo que mais de 85% dos
pacientes apresentam as manifestacoes clinicas iniciais
nos primeiros cinco anos de vida. Apenas 2% dos ca-
SOs novos ocorrem acima dos 45 anos de idade (5).

A incidéncia da dermatite atépica vem crescendo
assim como a dos demais processos alérgicos, atingin-
do 10% da populacio pediatrica americana (5). In-
numeros fatores podem estar contribuindo para este
aumento tais como: a exposicao precoce a alérgenos
e irritantes ambientais e a maior ingestao de alimentos
industrializados.

O diagnostico da DA € essencialmente clinico, sen-

DA, destacando-se os distiirbios dos acidos graxos
essenciais resultantes do bloqueio da enzima 6-
dessaturase.

A terapéutica é abordada descrevendo as medidas
gerais, o tratamento medicamentoso e a suplemen-
tacio de acidos graxos nestes pacientes.

do aceitos atualmente os critérios de Hanifin e Rajka
(Quadro D (3). Sao necessarios trés critérios maiores e
trés menores para confirmacio diagnoéstica. E impor-
tante lembrar outros diagnésticos diferenciais em cri-
angas, tais como: a psoriase, a escabiose, a sindrome
de hiper-IgE e deficiéncias enzimaticas que podem ap-
resentar quadro cutineo semelhante.

Apesar do carater cronico do eczema atépico, ca-
racterizado por liquenificacdo, ocorrem periodos de
agudizacao onde sao observados hiperemia e exsu-
dacao da pele. A distribuicao deste eczema & variavel
de acordo com a idade do paciente. Nos lactentes ha
maior acometimento da face e regido flexora dos
membros, sendo que em criancas mais velhas e adul-
tos ocorre predominio das lesdes em regiao extensora
dos bracos e pernas e da nuca e pescoco.

Os fatores de pior prognostico da doencga incluem:
histéria familiar de atopia, sexo feminino, gravidade das
lesdes e associacao com outras manifestacoes atdpicas.
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Etiopatogenia

Varios mecanismos estao envolvidos na etiopato-
genia da dermatite atépica, sendo citadas alteracoes
imunoldgicas, funcionais e metabdlicas.

I - Alteracoes imunologicas

O envolvimento do sistema imune na génese da
dermatite atopica pode ser evidenciado pelos achados
histopatologicos, além das alteracdes laboratoriais des-
critas Tipo I (mediada por IgE) nesta patologia.

A microscopia 6ptica observa-se um infiltrado
celular composto de macrofagos e linfécitos principal-
mente do tipo auxiliar (T “helper”-Th), tanto nos esta-
gios agudos quanto crdonicos da doencga. Outras célu-
las envolvidas incluem as células de Langerhans (célu-
las apresentadoras de antigenos na pele) e os masto-
citos, cujas populacoes encontram-se aumentadas nes-
ta patologia. Embora nao haja infiltrado eosinofilico
importante, técnicas de imunofluorescéncia mostram
grande quantidade de proteina basica de eosindfilo.

A participacio da hipersensibilidade do Tipo I nes-
ta patologia é evidenciada pelos altos niveis de IgE en-
contrados em 80% dos pacientes com DA. Entre os
possiveis fatores responsaveis por este achado encon-
tram-se alteracdes na regulacio da sintese desta
imunoglobulina e na produc¢iao de interferon gama
(INF-y) (inibidor da sintese de IgE) demonstrado por
Reinhold e cols em cultura de linfocitos destes pa-
cientes. a8

Outra alteracao imunolégica observada por Samp-
son e McCaskill foi o achado de positividade de testes
cutineos para alimentos em 90% dos pacientes com
DA. Estes autores atribuem este grande nimero de re-
sultados positivos a uma liberacao inespecifica e au-
mentada de histamina pelos basoéfilos destes pacien-
tes. Qo

Alguns estudos sugerem o comprometimento da
imunidade celular na dermatite atdpica, ja que alguns
pacientes apresentam uma resposta de hipersensibili-
dade tardia diminuida e maior susceptibilidade a in-
feccoes virais, como o herpes simples (5,15).

II. Alteracoes Funcionais e Metabolicas

1. Bloqueio Beta-adrenérgico
Os pacientes portadores de DA apresentam alte-
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racoes funcionais no sistema nervoso autdnomo, con-
forme evidenciado pelos achados de dermografismo
branco e alteracdes de temperatura em extremidades
corpéreas. Ambos achados podem estar relacionados
com o bloqueio beta-adrenérgico descrito por Szenti-
vanyi em pacientes alérgicos. Segundo esta teoria exis-
te uma hiporresponsividade ao sistema beta adrenér-
gico com predominio alfa-adrenérgico e consequente
resposta vascular andmala. 61529

2. Aumento da Ac¢do da Fosfodiesterase

Hanifin e Rajka (3) demonstraram que ha
diminuicao dos niveis de AMP-ciclico nas células dos
pacientes com eczema atopico. Isto se deve a uma
acao aumentada da fosfodiesterase monofosfato-es-
pecifica nestes pacientes. Confirmando estes achados,
Strannegird & Strannegird (23) estudou os efeitos do
AMP-ciclico na sintese de IgE concluindo que os ini-
bidores da fosfodiesterase levam a uma supressio de
sua sintese “in vitro”.

3. Distiirbios dos Acidos Graxos Essenciais (AGE)

A importancia dos dcidos graxos essenciais na
etiopatogenia da DA foi sugerida pela semelhanca en-
tre os achados clinicos destes pacientes e daqueles
com distarbios no metabolismo de AGE, tais como
pele xerdtica, com extensa perda de dgua e alteracoes
na composi¢iao de gordura da barreira transepitelial.

Hansen e cols, em 1947 (4), inicialmente sugeriram
que o eczema atopico pudesse estar relacionado a
deficiéncia de acidos graxos, sendo que na época nao
havia técnicas laboratoriais disponiveis para detectar a
exata alteracao deste metabolismo.

Horrobin, em 1989 (6) faz uma extensa revisao so-
bre o papel dos acidos graxos essenciais e seu meta-
bolismo conforme representado nas Figuras 1 e 2. H4
duas vias de producio de AGE: a primeira é derivada
do 4cido linoléico e a segunda, do acido alfalinoléni-
co. Os produtos formados a partir do acido linoléico
sa0 o acido gama linolénico, o 4dcido dihomogamali-
nolénico e o acido aracdonico. Estes Gltimos trés aci-
dos serao convertidos em prostaglandinas e trombo-
xanes pelas cicloxigenases, tornando-se importantes
mediadores da resposta inflamatoria. O principal pro-
duto da degradacio do acido alfa-linolénico é o acido
eicosapentaendico.

O mecanismo mais importante de lesio na DA
parece ser o bloqueio enzimatico da 6-dessaturase,
conforme demonstrado por varios autores (6,9). Este
bloqueio levaria a uma deficiéncia de metabdlitos com
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Figura 1. METABOLISMO DOS ACIDOS GRAXOS ESSENCIAIS
Modificado de Horrobin, D.F., 1989 (8).
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Figura 2. METABOLITOS DO ACIDO ARACDONICO
Horrobin, D.F., 1989 (8)
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papel fundamental na manutencio da integridade da
pele e também func¢ao imunomoduladora (6,10).

Varios estudos comparando os niveis e a com-
posicao de AG entre pacientes com DA e individuos
normais encontraram aumento do acido linoléico e
diminuicio de seus metabdlitos, tanto em tecido adi-
poso, plasma e hemicias (8,24,30). Shafer e cols, em
1991, nao confirmaram estes achados quando avaliou
estas alteracdes em neutrofilos de pacientes com DA,
porém constataram nestas células a liberacao anormal
de leucotrieno B4 (22).

Mais recentemente, tem sido estudado o papel de

um importante metabdlito do dcido aracddnico, a
prostaglandina E2 (PGE2) na génese dos processos
alérgicos. A PGE2 funcionaria como inibidor da sintese
de IL-4 e com a sua diminuicio haveria uma facilitacio
na acao da interleucina 4, com consequente aumento
da sintese de IgE (2,11,12). Melnik e cols, estudando a
sintese “in vitro” de IgE em polimorfonucleares de pa-
cientes atopicos, demonstraram a sua inibicao pela
adicao de quantidades fixas de prostaglandinas E1 ou
E2, confirmando estes achados anteriormente descritos
(11,12).

Quadro I
Critérios para Diagnostico
de Dermatite Atopica

A. Critérios Clinicos Maiores ou Absolutos

(3 ou mais)

-Prurido

- Morfologia e distribuicio tipica das lesdes (envolvi-
mento extensor e facial nas criangas e liquenificacio e
linearidade flexural nos adultos)

- Dermatite crénica e recidivante

- Historia pessoal ou familiar de atopia

B. Critérios Clinicos Menores ou Relativos
(3 ou mais)

Exame dermatolégico

- Asteatose

- Hiperlinearidade palmar

- Queratose pilar

- Ictiose vulgar

- Pregas infra-orbitais de Dennie-Morgan
- Ptirfase alba

- Dermografismo branco

- Palidez ou eritema facial

- Quelitite

- Eczema de mamilo

- Pregas anteriores no pesco¢o
- Acentuacao perifolicular

- Escurecimento peri-orbital
- Alopécia areata
- Sinal de Hertogue (rarefacio de sombrancelhas)

Historia Clinica:

- Inicio precoce de doenga

- Tendéncia a infeccoes cutineas

- Conjuntivites recorrentes

- Tendéncia a dermatites inespecificas de maos e pés
- Curso influenciado por fatores ambientais
- Curso influenciado por fatores emocionais
- Intolerancia alimentar

- Prurido com sudorese

- Urticaria colinérgica

- Enxaqueca (?)

- Hipersensibilidade ao niquel(?)

Dados Complementares

- Elevacao da IgE sérica

- Hipersensibilidade cutinea do tipo 1
- Catarata

- Ceratocone

Modificacio de HANIFIN JM; RAJKA G, 1980 (3).
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Tratamento

A maior compreensio sobre 0s mecanismos
etiopatogénicos da DA tem levado a novas propostas
de tratamento, fazendo com que a terapéutica
disponivel inclua desde medidas gerais até o uso de
imunossupressores. Para escolha adequada do trata-
mento ¢ importante a valorizacao da historia clinica,
com énfase a fatores desencadeantes, de piora ou me-
lhora do quadro. Deve-se levar em consideracao a
gravidade da doenga e o seu tempo de instalacio. Se-
gundo Rajka (16), os pacientes com tempo de
evolucdo superior a 6 anos sao os de pior prognosti-
co. Roth & Kierland observaram 40% de melhora nos
pacientes com DA leve, enquanto 29% dos pacientes
graves melhoraram (19).

1. Medidas Gerais

As medidas gerais incluem as relacionadas ao am-
biente fisico bem como aos cuidados pessoais. Deve-
se evitar o uso de amaciantes e sabdoes em p6 em suas
vestimentas, recomendando-se o uso de sabdo de co-
co. As roupas de cama devem ser trocadas com maior
frequéncia (uma vez a cada dois dias) e os pacientes
devem evitar o uso de roupas de 1a. Dentro do con-
trole ambiental incluem-se as medidas para combate a
poeira doméstica. Norris e cols encontram melhora do
quadro de eczema apenas com medidas de controle e
aplicacio de solucodes acaricidas (14). E importante
ainda a monitorizacio da umidade local, evitar fumo,
poluentes e animais domésticos.

Quanto aos cuidados pessoais, 0os pacientes porta-
dores de dermatite atOpica devem ter especial atencao
ao banho, sendo recomendados banhos frios, uso de
sabonetes glicerinados sem corantes, secagem rapida e
hidrata¢ao cutinea imediata.

2. Tratamento Medicamentoso Classico

O tratamento classico inclui hidratacao da pele,
corticoterapia topica e o uso de anti-histaminicos.

A hidratacio da pele deve ser feita de maneira
abundante quantas vezes o paciente julgar necessario,
amenizando assim o ressecamento naturalmente apre-
sentado por estes pacientes. Deve-se preferir 0s
hidratantes sem perfume.

A corticoterapia é recomendada, nio devendo su-
perar a duas ou trés aplicacdes topicas didrias. Os cor-
ticoides recomendados sio os de leve ou moderada
poténcia (hidrocortisona ou triamcinolona), lembran-
do-se das restricoes ao uso constante dos corticdides
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fluorados em relacio a aplicacio em face e em cri-
ancas. Em casos mais graves podem ser utilizados cor-
ticoides sistémicos por curtos periodos, nio exceden-
do a duas semanas. A prednisona é o corticoide de es-
colha na dose de 1 a 2 mg/kg/dia. Alguns autores re-
ferem sucesso, em casos graves, com manutencao de
baixas doses de prednisona (5mg) em dias alternados,
sem efeitos colaterais. (15,17)

Os anti-histaminicos H-1 sao utilizados com res-
postas variaveis. Recomenda-se na faixa etiria pedia-
trica, o uso dos antihistaminicos classicos, que atra-
vessando a barreira hemato-encefilica, pomovem um
efeito sedativo facilitando o sono. Sao utilizadas tam-
bém associacdes entre diferentes anti-histaminicos H-
1 ou mesmo anti-histaminicos H-2 (1).

O uso de antibidticos esta recomendado nos casos
de agudizacio quando as lesdes se tornam extrema-
mente exsudativas com sangramento ou secre¢ao pu-
rulenta. Inimeros estudos mostram que pacientes com
DA apresentam uma coloniza¢io macica por S.aureus
tanto em dreas secas quanto areas exsudativas. O pa-
pel dos estafilococos na piora da lesio parece ndo es-
tar sO restrito a infecciao. Estudos de Welbourn e cols
(26,27,28) encontraram alta percentagem de resposta
imediata e tardia aos antigenos estafilocécicos quando
realizaram testes intradérmicos nos pacientes com der-
matite atopica, detectando anticorpos anti-estafiloco-
cos em 60% dos pacientes. Varios esquemas antibioti-
cos tém sido adotados nos casos de infeccio. O uso
de antibidticos sistémicos também é recomendado em
periodos de pelo menos 10 dias, sendo contra-indica-
da a antibioticoterapia profilatica.

3. Alternativas Terapéuticas

Quando nio ocorre resposta satisfatoria ao trata-
mento classico, novas alternativas terapéuticas tém si-
do utilizadas, incluindo-se neste grupo: a terapéutica
de reposicao de acidos graxos, o emprego de raios ul-
tra-violeta, o uso de inibidores da fosfodiesterase, de
imunomoduladores e imunossupressores.

Suplementacio com acidos graxos. Esta pro-
posta terapéutica foi inicialmente referida por Hansen
em 1947 (4), porém foram administradas altas doses
do acido linoleico com intolerancia gastrica e aban-
dono do tratamento. Estudos mais recentes mostram
que a suplementacio dos derivados do acido linoleico
(acido gama-linoleico), consiste em uma terapéutica
adequada (13,21,29). As principais fontes deste acido
sao 6leo de peixe e plantas como a primula e a bo-
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rage que contém 11% e 25% de acido gama linoleico,
respectivamente (11).

Jensen, avaliando criancas portadoras de dermatite
atopica, descreveu melhora de paciente amamentado
ao seio, cuja mae recebeu suplementacio dietética
com o6leo de peixe (7), ji que o leite materno possui
pequena quantidade deste acido linoleico.

O primeiro relato da utilizacao de 6leo de primula
foi o de Wright e Burton, em 1982. Foram avaliados 99
pacientes (criangas e adultos), portadores de DA que
receberam varias doses deste 6leo, com melhor res-
posta no grupo de adultos que utilizaram altas doses
(2g/dia) comparados aos grupos de menor dose ou
criancas. Nenhum paciente apresentou efeitos cola-
terais (29).

Compondo-se os efeitos de tropientres com Oleo
de primula, em uma anilise de 8 estudos multicéntri-
cos, concluiu que houve melhora geral do quadro,
mais acentuadamente com relacao ao prurido. Os au-
tores encontraram também aumento dos niveis plas-
maticos de acido aracddnico correlacionando-os com
a melhora clinica. O tempo médio de tratamento foi
de 8-12 semanas com dose didria de 2 a 6 g/dia (13).

Shaffer & Kragballe, em 1991, avaliam, além dos
aspectos clinicos, alteracdes plasmaticas e na com-
posicao dos dcidos graxos na pele dos pacientes com
DA (21). Os pacientes que utilizaram 6 g/dia por 10
semanas, apresentaram elevacio dos niveis dos
metabolitos do dcido linoleico na pele.

Assim, a terapéutica com suplementacio de acidos
graxos essenciais, em especial o acido gama-linoléico,
constitui-se em alternativa para pacientes com DA,
quando utilizado em conjunto com outras medidas an-
teriormente citadas.

Summary
Fatty Acids in Atopic Dermatitis Etiopatbology
and Treatment

The incidence of Atopic Dermatitis (AD) and the
other allergic diseases bave been increasing. Its
diagnosis is mainly clinical and laboratorial and
bistopatbologic findings are also described in
this disease.

Etiopathologic mechanisms of AD are described,
empbasizing the involvement of essential fatty
acids related to 6-desaturase impairment.

The treatment is presented, including general
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care, drug therapy and dietary supplementation
of fatty acid.
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