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Dermatite atópica 

Adermatite atópica 
(DA) é uma doença 
cutânea inflamató-

ria crônica, recidivante, ca-
racterizada pela presença de 
prurido, pele seca, e lesões 
eczematosas com distribui-
ção característica. 

A etiologia é multifatorial 
(fatores genéticos, imunoló-
gicos, alterações da barreira 
cutânea) e alguns aspectos da 
etiopatogenia ainda não es-
tão totalmente esclarecidos.

A DA afeta cerca de 10 
a 15% das crianças e 1 a 3% 
dos adultos em diversas par-
tes do mundo, e sua preva-
lência vem aumentando nas 
últimas décadas, principal-
mente nos países industria-
lizados. Acomete crianças 
e adultos, com predomínio 
na população pediátrica (em 
80 a 90% dos casos, o início 
ocorre antes dos sete anos 
de idade).

         
Etiopatogenia

Fatores genéticos, imuno-
lógicos e não imunológicos 
estão presentes, mas o papel 
de cada um desses fatores na 
patogênese da DA é variável.

A DA tem caráter heredi-
tário, mas o tipo de herança 
ainda não foi estabelecido. 
Acredita-se que a herança 
seja poligênica. 

Os portadores de DA 
apresentam alterações da 
barreira cutânea, com defi-
ciência de lipídios (cerami-
das, ácidos graxos livres) e 
aumento da perda de água 
transepidérmica, responsá-
veis pela pele seca caracterís-
tica. Os atópicos apresentam 
baixo limiar ao prurido, hi-
perreatividade cutânea, vaso-
constrição e vasorreatividade 
anômalas. 

Estudos recentes demons-
tram que mutações no gene 
que codifica a filagrina consti-
tuem fator de risco importan-
te para a dermatite atópica. A 
filagrina é a proteína chave 
na diferenciação terminal da 
epiderme e na formação da 
barreira cutânea.  

A interação entre a imu-
nidade humoral e a celular 
parece ser relevante na imu-
nopatogenia do eczema ató-
pico. O ato de coçar induz a 
liberação de mediadores in-
flamatórios como o TNF-α 
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e outras citocinas. Os linfóci-
tos T são ativados e liberam 
interleucinas importantes na 
amplificação e propagação 
da resposta imune. Alguns 
linfócitos T, principalmente 
os pertencentes ao subtipo 
Th-2, expressam IL-4, Il-5 e 
Il-13 que induzem ao aumen-
to de IgE (linfócitos B). Nas 
lesões agudas, há predomi-
nância do padrão Th2 com 
expressão de IL-4, enquanto 
que nas crônicas predomina 
o padrão Th1 com aumento 
de IL-10 e infiltração de eo-
sinófilos.

Os alérgenos aéreos (pó, 
ácaros) podem penetrar na 
pele e induzir lesões ecze-
matosas em portadores de 

eczema atópico. Essa pene-
tração é facilitada pela dis-
função da barreira epidér-
mica descrita na pele lesada 
e na pele aparentemente sã 
desses pacientes.

O Staphylococcus aureus tem 
papel importante na etiopa-
togenia da DA. Há uma asso-
ciação direta entre a presen-
ça deste agente e a gravidade 
do eczema. A colonização da 
pele pelo S. aureus foi encon-
trada em 93% das lesões ati-
vas e em 79% das amostras 
da pele normal de atópicos e 
isso pode provocar um pro-
cesso inflamatório iniciado 
pela ativação dos linfócitos 
T pelos superantígenos bac-
terianos.

Quadro 1 – Quadro clínico da dermatite atópica 
conforme a faixa etária do paciente 

Lesões na face (fronto-
zigomáticas) poupando 
o maciço centro-facial, 
no couro cabeludo e nas 
superfícies extensoras 
dos membros. Pode 
haver generalização. 
Prurido intenso. Infecções 
bacterianas secundárias 
frequentes.

Lesões flexurais 
(antecubitais, 
poplíteas), nos 
punhos, região 
cervical e em dorso de 
mãos e pés. Eczema 
palpebral e queilite 
podem ocorrer. Lesões 
exsudativas e também 
liquenificadas.

Lesões 
flexurais, 
periorais 
e queilite. 
Xerose, 
descamação e 
liquenificação 
são comuns.

Fase infantil (do lactente)
(0 a 2 anos)

Fase pré-puberal
(2 a 12 anos)

Fase adulta
(> 12 anos)
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Quadro clínico
O quadro clínico da der-

matite atópica varia confor-
me a faixa etária do paciente e 
está resumido no Quadro 1.

Diagnóstico
O diagnóstico é clínico. 

O eczema recidivante loca-
lizado em regiões caracterís-
ticas de acordo com a faixa 
etária, antecedente pessoal 
e/ou familiar de atopia e 
prurido sugere o diagnóstico 
de DA. Foram estabelecidos 
critérios para facilitar o diag-
nóstico (Quadro 2).

Os exames laboratoriais 
complementares podem ser 
solicitados, embora o diag-
nóstico seja eminentemente 
clínico:

hemograma;ÆÆ
dosagem de IgE: níveis ÆÆ
elevados costumam 
estar associados com 
a gravidade da doença 
e podem ter valor 
prognóstico. 

Tratamento
Por se tratar de derma-

tose crônica, recidivante, é 
importante estabelecer um 
vínculo com o paciente e 
os pais, orientá-los sobre o 
curso e a evolução da DA, 
identificar e combater os 
fatores desencadeantes e/

ou agravantes das crises, evi-
tando medidas desgastantes 
e desnecessárias. É necessá-
rio, ainda, esclarecer dúvidas 
sobre as causas e a evolução 
da doença e quanto às limita-
ções do tratamento.

Os fatores agravantes de-
vem ser evitados, como: su-
dorese excessiva produzida 
por calor intenso e superaga-
salhamento; estímulos pruri-
gênicos (lã, tecidos sintéticos, 
pelo de animais, pó); banhos 
quentes, longos e com muito 
sabonete; alérgenos inalan-
tes (pouco importantes para 
dermatite, mais importantes 
quando associada a outras 
atopias) - pó, pelos, perfu-
mes, inseticidas; alimentos 
alergênicos (mais relevantes 
em lactentes ou quando há 
história compatível). Os ba-
nhos rápidos, tépidos, com 
pouco sabonete e sem es-
ponjas, e o uso de emolien-
tes/hidratantes logo após o 
banho em todo o corpo e 
na face devem ser sempre 
orientados. Estas medidas 
auxiliam no restabelecimen-
to da barreira cutânea e no 
combate ao prurido e à infla-
mação.

O controle do prurido é 
fundamental. Os anti-hista-
mínicos H1 de primeira ou 
de segunda geração são mui-
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to utilizados, porém é sabido 
que o prurido atópico não 
está somente relacionado à 
liberação de histamina. Na 
infância, é preferível a utili-
zação de anti-histamínicos 
de primeira geração pelo 
efeito sedativo.	

Para o controle da infla-
mação, além das medidas já 
mencionadas, os corticoste-
roides tópicos e os inibido-
res tópicos da calcineurina 
são os fármacos de eleição. 
Os corticosteroides tópicos 
não devem ser utilizados em 
áreas extensas da pele, nem 
por tempo prolongado de-
vido aos efeitos colaterais 

provocados pela absorção 
cutânea. Nas áreas flexoras, 
o uso deve ser restrito para 
evitar atrofia.

Os corticosteroides sistê-
micos só estão indicados em 
casos extremamente graves e 
de difícil controle, por perío-
dos curtos e sob supervisão 
médica cuidadosa.

O controle da infecção é 
feito com antibioticoterapia 
sistêmica por períodos de 
7-10 dias.

Na DA refratária grave, 
os corticosteroides sistêmi-
cos, ciclosporina, metotrexa-
te ou azatioprina podem ser 
usados.

Quadro 2 – Critérios diagnósticos da dermatite 
atópica

Prurido
Morfotopografia das lesões
Tendência à cronicidade/
recidivas frequentes
Antecedente pessoal e/ou 
familiar de atopia

Xerose, ictiose vulgar, queratose pilar, 
hiperlinearidade palmar, queilite, 
dermatite do couro cabeludo, 
eczema de mãos e pés, fissuras 
retroauriculares, aumento da IgE 
sérica, hiperreatividade aos testes 
cutâneos ou séricos, pitiríase 
alba, suscetibilidade a infecções 
cutâneas (S. aureus), dupla prega 
infrapalpebral (de Dennie-Morgan), 
conjuntivite recidivante, ceratocone, 
catarata subcapsular anterior, 
dermografismo branco.

Critérios maiores 
(são necessários três ou mais) Critérios menores
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