


DERMATITA ATOPICÃ (DA)
GHID DE DIAGNOSTIC ªI TRATAMENT

COORDONATORI:

Dr. Alin Nicolescu
Prof. Dr. Laura Gheucã Solovãstru

Conf. Dr. Maria Magdalena Constantin

Colaboratori:    
Dan Vâþã          Mãdãlina Mocanu          ªtefana Bucur

Editura CURTEA VECHE
Bucureºti

2021

DERMATITA ATOPICÃ (DA)
GHID DE DIAGNOSTIC ªI TRATAMENT

COORDONATORI:

Dr. Alin Nicolescu
Prof. Dr. Laura Gheucã Solovãstru

Conf. Dr. Maria Magdalena Constantin

Colaboratori:    
Dan Vâþã          Mãdãlina Mocanu          ªtefana Bucur

Editura CURTEA VECHE
Bucureºti

2021



Descrierea CIP a Bibliotecii Naþionale a României 
Dermatita atopicã (DA): ghid de diagnostic ºi tratament / 

coord: dr. Alin Nicolescu, prof. dr. Laura Gheucã Solovãstru, 
conf. dr. Maria Magdalena Constantin, . - Bucureºti: 
Curtea Veche, 2021 
Conþine bibliografie 
ISBN 978-606-792-042-0 

I. Nicolescu, Alin (coord.)
II. Gheucã Solovãstru, Laura (coord.) 
III. Constantin, Maria Magdalena (coord.) 

616

Descrierea CIP a Bibliotecii Naþionale a României 
Dermatita atopicã (DA): ghid de diagnostic ºi tratament / 

coord: dr. Alin Nicolescu, prof. dr. Laura Gheucã Solovãstru, 
conf. dr. Maria Magdalena Constantin, . - Bucureºti: 
Curtea Veche, 2021 
Conþine bibliografie 
ISBN 978-606-792-042-0 

I. Nicolescu, Alin (coord.)
II. Gheucã Solovãstru, Laura (coord.) 
III. Constantin, Maria Magdalena (coord.) 

616



CUPRINS

1. Introducere  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 5

2. Definiþie  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 5

3. Etiopatogenie  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 6

4. Factori de risc implicaþi în declanºarea ºi exacerbarea dermatitei 

atopice  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 14

5. Dermatita atopicã - aspecte clinice  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 16

6. Dermatita atopicã - diagnosticul pozitiv  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 17

7. Dermatita atopicã - diagnosticul diferenþial . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 21

8. Scoruri de severitate . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 21

9. Tratament  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 22

10. Complicaþii  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 28

11. Evoluþie  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 28

Bibliografie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 31

CUPRINS

1. Introducere  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 5

2. Definiþie  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 5

3. Etiopatogenie  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 6

4. Factori de risc implicaþi în declanºarea ºi exacerbarea dermatitei 

atopice  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 14

5. Dermatita atopicã - aspecte clinice  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 16

6. Dermatita atopicã - diagnosticul pozitiv  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 17

7. Dermatita atopicã - diagnosticul diferenþial . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 21

8. Scoruri de severitate . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 21

9. Tratament  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 22

10. Complicaþii  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 28

11. Evoluþie  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 28

Bibliografie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 31





1. DERMATITA ATOPICÃ

Este o condiþie patologicã frecvent întâlnitã în practica medicalã, cu

un spectru larg ºi polimorf de manifestãri clinice dermatologice.

Actualmente, reprezintã o problemã majorã de sãnãtate publicã, având un

impact semnificativ psihosocial ºi financiar. Dermatita atopicã debuteazã, de

obicei, în copilãrie (45% dintre cazuri sub vârsta de 6 luni, iar 70% pânã la

vârsta de 5 ani), pânã la 50% dintre aceºti copii fiind afectaþi de boalã la

vârsta adultã. La nivel mondial, aproximativ douã milioane de copii suferã de

dermatitã atopicã, incidenþa fiind crescutã în þãrile dezvoltate.

În pofida numeroaselor studii din ultimele decenii care valideazã

criteriile de diagnostic, lipsa de uniformitate în utilizarea acestora conduce la

un diagnostic ºi management dificil al dermatitei atopice. [1, 2]

2. DEfINIþIE

Dermatita atopicã este o afecþiune cutanatã inflamatorie cronicã, cu

caracter recidivant, care debuteazã de obicei în primele luni de viaþã sau în

copilãrie. Evoluþia fluctuantã, în pusee active care alterneazã cu perioade de

remisie mai mult sau mai puþin complete, conduce frecvent la cronicizarea

bolii cu persistenþa simptomatologiei  specifice pânã la maturitate. Dermatita

atopicã este identificatã, cu precãdere, la indivizii cu antecedente personale

sau familiale de atopie (rinitã alergicã,astm bronºic, eczemã cronicã). [1, 3]

Clinic, se caracterizeazã prin xerozã cutanatã ºi leziuni eritematoase,

veziculoase, intens pruriginoase, cu evoluþie spre lichenificare, dispuse

simetric în regiunile de elecþie dependent de vârstã, adeseori flexurale. Se

asociazã frecvent cu nivele serice crescute de IgE. 
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3. ETIOPATOGENIE

Dermatita atopicã este o afecþiune multifocalã cu etiologie

plurifactorialã ºi mecanisme patogenice controversate, consecinþã a

interacþiunii complexe dintre factorii ambientali ºi cei genetici. Studiile

avansate în domeniul medicinii moleculare schimbã în prezent viziunea

asupra etiopatogeniei dermatitei atopice, relevând existenþa unor mutaþii

genetice specifice implicate în etiopatogenia dermatitei atopice. [3]

Mecanismul patogenic principal în dermatita atopicã este disfuncþia

barierei cutanate acompaniatã de procese inflamatorii ºi imunologice care

contribuie la apariþia, progresia ºi cronicizarea bolii. Conceptul fundamental

în patogenia actualã a dermatitei atopice se bazeazã pe teoria conform cãreia

anomaliile barierei cutanate sunt mai degrabã un factor determinant al bolii

decât o consecinþã a acesteia.

Absenþa unei ierarhii între factorii etiopatogenici contribuie la

diversitatea simptomatologiei ºi a fenotipurilor dermatitei atopice, cu un

important impact negativ asupra calitãþii vieþii pacienþilor.

3.1. Disfuncþiile barierei cutanate în dermatita atopicã 

Pielea îndeplineºte un rol important în protecþia organismului faþã de

diverºi factori exogeni, acþionând ca o barierã între mediul extern ºi cel

intern. Funcþia de barierã cutanatã este îndeplinitã prin intermediul stratului

cornos format din corneocite anucleate susþinute de o matrice lamelarã.

Stratul cornos acþioneazã ca o barierã permeabilã care previne pierderea de

apã prin evaporare transcutanatã ºi oferã protecþie antimicrobianã prin

stimularea florei locale nepatogene. Matricea de susþinere a stratului cornos

este constituitã din ceramide în concentraþii ridicate, colesterol ºi acizi graºi

liberi. Aceste componente hidrofobe extracelulare joacã un rol important în

prevenirea pierderilor de apã din piele. Proteazele ºi particulele anti-

microbiene sunt generate simultan de corpurile lamelare ale matricei. O serie

de molecule antimicrobiene incluzând b-defensina 2 umanã ºi peptida

catelicidinã carboxi-terminalã sunt eliberate de matricea intercelularã a

stratului cornos. [4]
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Studiile referitoare la disfuncþiile barierei cutanate în dermatita

atopicã au evidenþiat scãderea nivelului total de ceramide, modificarea

compoziþiei ceramidei, scãderea nivelului unor molecule de diferenþiere din

epiderm (filagrina, loricrina, involucrina) la pacienþii cu dermatitã atopicã.

Consecinþa acestor anomalii este alterarea funcþiei de barierã, cu creºterea

pierderii de apã transepidermicã ºi scãderea hidratãrii cutanate la pacienþii cu

dermatitã atopicã. Afectarea funcþiei de barierã a pielii la naºtere ºi la 2 luni

de viaþã, conform evaluãrii transepidermice a pierderii de apã, poate preceda

manifestãrile clinice ale dermatitei atopice cu aproximativ 12 luni. [5]

Ph-ul cutanat la pacienþii cu dermatitã atopicã este mai ridicat

comparativ cu cel al subiecþilor fãrã dermatitã atopicã, având drept

consecinþã întârzierea refacerii barierei ºi facilitarea ruperii acesteia. Un Ph

ridicat s-a observat ºi în cazul pacienþilor cu leziuni active, comparativ cu cei

asimptomatici.

Lipsa de integritate morfo-funcþionalã a epidermului joacã un rol

crucial în fiziopatologia dermatitei atopice. Astfel, defectele unor proteine

cheie responsabile de funcþia epidermicã precum filagrina, transglutaminaza,

keratina, proteinele intercelulare faciliteazã alterarea barierei cutanate cu

creºterea sensibilitãþii epicutanate la stimuli nespecifici conducând la reacþii

cutanate ºi sistemice inflamatorii. Mai mult, noi studii au demonstrat cã un

rol important în fiziopatologia dermatitei atopice îl are disbioza cutanatã,

caracterizatã de scãderea numãrului de microorganisme comensale ºi de

proliferarea agenþilor patogeni. O epidermã deterioratã nu creºte doar riscul

de apariþie a dermatitei atopice, ci intensificã ºi sensibilizarea la alergeni

contribuind la riscul manifestãrilor alergice cutanate.

Bariera cutanatã este diferitã în funcþie de localizare, acest lucru

explicând ºi predilecþia leziunilor de dermatitã atopicã pentru anumite

regiuni. Sunt mai afectate zona pliurilor ºi zona palpebralã acolo unde

epidermul este mai subþire, fiind compus din mai puþine rânduri de

corneocite. De asemenea, corneocitele la pacienþii cu dermatitã atopicã sunt

de dimensiuni mai mici, comparativ cu subiecþii sãnãtoºi.
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3.2. Lipidele

Ceramidele, lipide din clasa acizilor graºi cu lanþ lung, constituie

matricea lipidicã care este organizatã în corpuri lamelare ºi situatã între

corneocite. În timpul diferenþierii celulare epidermice, lipidele precursoare

sunt depozitate în corpurile lamelare din straturile celulare superioare ale

epidermei ºi eliminate în domeniul extracelular. Procesele enzimatice

ulterioare conduc la formarea claselor majore de lipide cu rol în menþinerea

integritãþii barierei epidermice. Modificãri în compoziþia lipidelor se observã

în þesutul epitelial lezat, dar ºi în cel integru la pacienþii cu dermatitã atopicã.

Nivelurile de ceramide cu lanþ lung sunt scãzute la pacienþii cu

dermatitã atopicã care asociazã colonizare cu S. Aureus comparativ cu cei

fãrã colonizare. Pierderea de apã transepidermicã se coreleazã negativ cu

nivelul acestor ceramide.

3.3. Componenta geneticã în fiziopatologia dermatitei
atopice

Genetica joacã un rol semnificativ în fiziologia normalã a pielii,

dezechilibrele de tipul mutaþiilor având un rol important în declanºarea ºi

cronicizarea unor afecþiuni dermatologice. În raport cu dermatita atopicã,

studiile au relevat o serie de mutaþii genetice dintre care, cea mai remarcabilã

ca factor de risc pentru dermatita atopicã, este mutaþia filagrin. [6,7]

Gena filagrin este localizatã pe cromozomul 1q2 (complexul de

diferenþiere epidermicã) ºi codificã filagrina, proteinã structuralã principalã a

stratului cornos. Precursorii polimerici ai filagrinei sunt scindaþi ºi

defosforilaþi proteolitic în monomeri care sunt implicaþi în agregarea

filamentelor de keratinã ºi formarea stratului cornos. Prin degradare, filagrina

genereazã acid urocanic ºi acid pirolodin-carboxilic, substanþe care

contribuie la hidratarea stratului cornos ºi menþinerea pH-ului acid al pielii

(factori naturali de hidratare).[8,9]

Aproximativ 60% dintre europenii diagnosticaþi cu dermatitã atopicã

prezintã mutaþii ale genei filagrin, implicate ºi în alte afecþiuni care afecteazã

bariera cutanatã, cum ar fi ihtioza vulgarã sau dermatita de contact iritativã.
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Cercetãrile detaliate au arãtat cã anomaliile cele mai frecvente sunt R501X ºi

2282del4 care conduc la pierderea completã a activitãþii filagrinei. Totodatã,

mutaþiile filagrinei, în special cele homozigote, sunt asociate cu un risc

crescut de dermatitã atopicã formã severã, cu debut precoce, persistenþã

îndelungatã a simptomatologiei ºi susceptibilitate crescutã pentru infecþiile

cutanate. Mutaþiile filagrinei sunt strâns legate de controlul pierderilor de apã

ºi menþinerea hidratãrii, cu toate acestea, 40% dintre purtãtorii mutaþiei

filagrinei nu dezvoltã dermatitã atopicã. Astfel, anomaliile genetice ca factor

etiologic singular  nu explicã toate disfuncþiile barierei cutanate în dermatita

atopicã. [10]

TSLP, o citokinã puternic exprimatã de keratinocite în faza acutã ºi

cronicã a dermatitei atopice, a fost investigatã în legãturã cu efectele acesteia

asupra reglãrii filagrinei. TSLP a redus expresia filagrinei în keratinocitele

epidermice umane normale. Variaþiile genetice care duc la scãderea proteinei

TSLP au fost asociate recent cu dermatita atopicã mai puþin severã la

purtãtorii cu deficite funcþionale ale filagrinei. [11]

S-a constatat cã pacienþii fãrã defecte genetice ale genei filagrin pot

avea în timp nivele scãzute ale acesteia sugerând cã nivelul de expresie al

filagrinei este legat de modificãrile cutanate locale pe parcursul bolii. [12]

Pierderea funcþiei în mutaþiile filagrinei a fost identificatã ca fiind cel

mai puternic factor de risc genetic pentru dermatita atopicã în populaþiile

europene ºi asiatice, însã foarte rar în populaþia africanã. Modificãrile

sistemului imunitar matern induse de mutaþiile filagrinei pot creºte riscul de

apariþie a dermatitei atopice la copil. Copiii cu mutaþii ale genei filagrin au

pierderi crescute de apã transepidermal, chiar înainte de apariþia dermatitei

atopice. Deficitul de filagrinã a fost, de asemenea, asociat cu alte modificãri

cum ar fi defectele paracelulare sau de rãspunsul la stres mediat de

interferonul de tip 1, care poate reprezenta un mecanism funcþional

responsabil pentru infecþiile virale augmentate la pacienþii cu deficit de

filagrinã.[13]

Pe lângã mutaþiile filagrinei, existã ºi alte cãi genetice implicate în

patogeneza dermatitei atopice. Mutaþiile genelor implicate în integritatea

joncþiunilor intercelulare epidermice ºi a genei SPINK5 (inhibitorul serin-
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proteazei Kazal tip 5), exprimatã în epidermul superficial ºi care codificã un

inhibitor de serin-proteaze molecule implicate în descuamare ºi inflamaþie,

conduc la apariþia sindromului Netherton, formã moderat-severã a dermatitei

atopice. Acest mecanism demonstreazã rolul dezechilibrelor serin-

proteazelor în etiopatogenia dermatitei atopice.

3.4. Microbiomul cutanat 

Microbiomul cutanat, unic pentru fiecare persoanã în parte, reprezintã

totalitatea microorganismelor existente la nivel tegumentar, identificate prin

teste genomice. Studiul microbiomului uman a devenit accesibil recent, prin

folosirea unor noi tehnici moleculare de clasificare taxonomicã, ce se

bazeazã pe analiza ARN 16s ribozomal. Densitatea microorganismelor

cutanate este de ordinul 107/cm2. Colonizarea pielii începe imediat dupã

naºtere ºi, ulterior, influenþeazã dezvoltarea sistemului imunitar. Analiza

genei ARN 16s ribozomale a evidenþiat existenþa unui microbiom cutanat

variat, reprezentat în special de bacterii aparþinând urmãtoarelor familii:

Actinobacteria, Firmicutes, Proteobacteria ºi Bacteroidetes. La nivel de gen,

majoritatea microorganismelor au fost Propionibacteria (32%),

Streptococcus (17%), Staphylococcus (8%), Corynebacterium (4%) ºi

Lactobacillus (3%). Specia Gram-negativã predominantã a fost Roseomonas

mucosa. Un studiu efectuat în SUA în anul 2016 a arãtat cã bacteriile Gram-

negative comensale de la indivizii sãnãtoºi au rolul de a inhiba creºterea

Staphylococcus aureus (S. aureus). Au fost descrise ºi specii mai noi, cum ar

fi Dietza maris. Diversitatea fungilor la nivel cutanat este, de asemenea,

mare. Prin metode moleculare asemãnãtoare, s-au identificat peste 150 de

unitãþi taxonomice fungice, predominând genurile Malassezia (cu 

speciile M. globosa, M. restricta ºi M. sympodialis), Penicillium ºi

Aspergillus. 

Studiile recente au evidenþiat importanþa interacþiunii dintre

microbiomul cutanat ºi celulele imunitare în etiopatogeneza dermatitei

atopice. Anomaliile funcþiei de barierã antimicrobianã sunt direct corelate cu

perturbãrile integritãþii cutanate, prin urmare, pierderea transepidermicã de
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apã permite pãtrunderea infecþiei. Prevenirea colonizãrii suplimentare este

compromisã datoritã creºterii pH-ului stratului cornos împreunã cu scãderea

concentraþiei de acizi graºi liberi, ceramide ºi alte molecule cu efecte

antimicrobiene. Acest mecanism explicã colonizarea pielii cu S.aureus la

pacienþii cu dermatitã atopicã atât pe zonele afectate (în special regiunile de

flexie, precum fosa cubitalã sau poplitee), cât ºi pe cele indemne. Tulpinile

de S. aureus secretã factori de virulenþã, cum ar fi a-toxina ºi proteina A,

implicate în invazia ºi apoptoza celularã, dar ºi d-toxina, ce induce rãspunsul

alergic prin degranularea mastocitelor, cu eliberarea de histaminã, IL-4 ºi 

IL-13 ºi producerea de IgE. De asemenea, superantigenele produse de 

S. aureus joacã un rol important în activarea ºi multiplicarea limfocitelor 

T helper. Colonizarea de cãtre S. aureus se produce ca urmare a stimulãrii

expresiei IL-4 ºi IL-13, care inhibã sinteza peptidelor antimicrobiene ºi

favorizeazã ataºarea S. aureus la nivel tegumentar prin intermediul

adezinelor. O astfel de colonizare poate conduce la exacerbarea dermatitei,

datoritã creºterii producþiei de IgE, în mod special a IgE direcþionate cãtre

toxinele eliberate de S aureus. 

Infecþia cutantã cu S.aureus asociatã dermatitei atopice are rol

esenþial în dezvoltarea ºi exacerbarea bolii. S.aureus poate activa celulele T

independente promovând mecanisme pro-inflamatorii acompaniate de

secreþie crescutã de interleukine (IL-4, IL-12, IL-22) ºi degranulare

mastocitarã. 

Un studiu recent a demonstrat cã îngroºarea epidermicã ºi activarea

celulelor Th2 ºi Th17 cutanate au fost sesizate atunci când ºoarecii au fost

expuºi la S. aureus izolat de la pacienþii cu dermatitã atopicã. De remarcat,

este faptul cã infecþia pielii cu S.aureus meticilino-rezistent la pacienþii cu

dermatitã atopicã se asociazã cu o diversitate microbianã scãzutã ºi o

reducere profundã a florei bacteriene comensale (Streptococcus sp.,

Propionibacterium sp.) comparativ cu cazurile colonizate cu S.aureus

meticilino-sensibil.

Pacienþii cu dermatitã atopicã au un numãr semnificativ mai mic de

Bifidobacterii comensale intestinale ºi un numãr mai mare de stafilococi

comparativ cu subiecþii sãnãtoºi. Dezvoltarea excesivã a bacteriilor patogene,
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precum Escherichia coli ºi Clostridium difficile, se asociazã cu scãderea

numãrului de bacterii benefice ºi activarea scãzutã a celulelor T-reglatoare,

fenomene care conduc la pierderea toleranþei imune ºi creºterea

permeabilitãþii intestinale. 

Metodele de secvenþiere a ARN 16s ribozomal nu au demonstrat doar

o creºtere a S. aureus, ci ºi o scãdere a diversitãþii microbiene comensale. Mai

mult, reducerea diversitãþii florei comensale pare sã fie corelatã cu perioadele

de acutizare, genurile comensale Streptococcus, Propionibacterium ºi

Corynebacterium apãrând într-un numãr mai mare post-tratament. Astfel,

terapia antiinflamatoare ºi emolientã este asociatã cu o creºtere a diversitãþii

microbiene, arãtând încã o datã importanþa funcþionãrii corecte a barierei

cutanate în menþinerea unui microbiom tegumentar normal.

Alte studii au arãtat cã existã ºi o creºtere a  diversitãþii fungice, fiind

detectate M. restricta, M. globosa ºi M. dermatis la aproximativ 90% dintre

pacienþii cu dermatitã atopicã, evidenþiind astfel un posibil rol patogenic al

fungilor. Mai mult, s-au descoperit genotipuri M. globosa specifice

dermatitei atopice. De asemenea, în serul pacienþilor cu dermatitã atopicã s-

au identificat anticorpi specifici IgE anti-M. globosa, absenþi la indivizii

sãnãtoºi. Pe de altã parte, mai multe studii au descris specia M. sympodialis

ca fiind cea mai abundentã la pacienþii cu dermatitã atopicã ºi posibilitatea

coexistãrii acesteia cu o specie non-Malassezia, numitã Cryptococcus

diffluens. 

Eczema herpeticum este o complicaþie ameninþãtoare de viaþã a

dermatitei atopice cauzate de infecþia cu virusul Herpes simplex ºi poate duce

la desfigurare ºi orbire din cauza infecþiei oculare. Aceºti pacienþi au frecvent

un nivel mai mare de 1.000 UI/mL IgE, sunt colonizaþi cu S. aureus ºi au o

formã severã de dermatitã atopicã. Deoarece majoritatea pacienþilor cu

dermatitã atopicã au titruri mari de IgG împotriva virusului, dar 5% dintre

pacienþi fac Eczema herpeticum, se considerã cã factorii ce þin de gazdã, cum

ar fi cei genetici, determinã dermatita atopicã cu susceptibilitate pentru

Eczema herpeticum.
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3.5. Inflamaþia cutanatã în dermatita atopicã

Dermatita atopicã este o afecþiune cutanatã cronicã cu caracter
inflamator care are la bazã o serie de mecanisme pro-inflamatorii
responsabile de declanºarea, persistenþa ºi recurenþa bolii. Studiile recente
genomice au demonstrat implicarea citokinelor Th2 (KIF3A, IL-4 ºi IL-13)
ca molecule majore pro-inflamatorii în  faza acutã a dermatitei atopice.
Producþia crescutã a acestor cytokine stimuleazã sinteza de IgE ºi cresc
expresia moleculelor de adeziune a celulelor endoteliale. Mai mult, cele douã
tipuri de celule dendritice prezentatoare de antigen, celulele Langerhans ºi
celulele dendritice epidermice inflamatorii, exprimã pe suprafaþã titruri
ridicate de receptori FceR1, cu înaltã afinitate pentru IgE. Astfel, atunci când
alergenele se leagã de complexul FceR1-IgE exprimat pe suprafaþa celulelor
prezentatoare de antigen, acestea sunt activate, cu exacerbarea rãspunsului
imunitar coordonat prin limfocitele T. [4]

Severitatea dermatitei atopice este semnificativ corelatã cu molecule
legate de IL-4/IL-13, cum ar fi CCL17, periostinã ºi galectina-9. CCL17,
CCL18, CCL22 ºi CCL26 sunt chemokine de tip 2 supraexprimate în pielea
lezatã din dermatita atopicã. CCL17, CCL18 ºi CCL22 sunt factori
chemotactici pentru celulele Th2, produse în principal de celulele dendritice
ºi alte tipuri de celule dermice activate de IL-4 ºi IL-13. CCL26 este un
puternic factor chemotactic pentru eozinofile ºi este generat de celulele
endoteliale stimulate de IL-4 ºi IL-13. De asemenea, s-a constat ºi implicarea
receptorilor IL-1.

Cascada inflamaþiei în dermatita atopicã este descrisã ca un proces al
celulelor T bifazice. Semnalele Th2 dominã fazele incipiente, ulterior se trece
de la Th2 la Th1, moleculã care pare sã promoveze cronicizarea bolii. Studii
recente au demonstrat aportul IL-22 ºi IL-17 producãtoare de celule T atât în
declanºarea bolii, cât ºi în întreþinerea acesteia. IL-22 este de asemenea un
puternic inductor al proliferãrii keratinocitelor. Limfocitele cutanate
circulante antigen-pozitive tip Th2 (CLA +) au activitate intensã atât la copiii
(cu vârsta cuprinsã între 5 ºi 70 de luni), cât ºi la adulþii (cu vârsta cuprinsã
între 18 ºi 74 ani) cu dermatitã atopicã comparativ cu cei cu subiecþii
sãnãtoºi. Pe de altã parte, numãrul celulelor CLA+Th1 este semnificativ
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redus la copiii cu dermatitã atopicã nu ºi la adulþi, iar numãrul CLA+Th2 este
semnificativ crescut atât la copiii, cât ºi la adulþii diagnosticaþi cu dermatitã
atopicã. Ideea conform cãreia celulele Th17 care produc IL-17 joacã un rol
esenþial în patogenia dermatitei atopice rãmâne încã controversatã, þinând
cont de rezultatele contradictorii raportate în literaturã.[14]

De asemenea, în dermatita atopicã acutã se regãsesc infiltrate cu
celule tip CD3+, celule dendritice CD1c+ ºi celulele dendritice CD1c+.

3.6. Mecanismele neuroimunologice în dermatita
atopicã

Leziunile active din dermatita atopicã elibereazã o serie de mediatori
chimici  de tipul citokinelor (de exemplu, IL-31, IL-4 ºi TSLP) ºi
chemokinelor care induc prurit. Aceste substanþe declanºeazã pruritul prin
mecanism neurologic ºi conduc în cele din urmã la apariþia leziunilor de
grataj cu potenþial agravant pentru dermatita atopicã. 

Hipersensibilitatea se explicã în acest context prin extensia fibrelor
nervoase senzitive sub stratul cornos al pielii datoritã xerozei ºi inflamaþiei.
Pentru dermatita atopicã s-a raportat o reacþie de hipersensibilitate anormalã
în care algia sau stimularea algiei la cãldurã sunt inductoare ale pruritului.

Stimulii neurologi vizuali ºi auditivi sugestivi, precum sunetul
gratajului, induc prurit semnificativ la pacienþii cu dermatitã atopicã.
Dezechilibrele între sistemul nervos simpatic ºi sistemul nervos
parasimpatic, factorii emoþionali ºi cei psihogeni, sunt factori asociaþi cu
debutul ºi agravarea pruritului.

4. fACTORI DE RISC IMPLICAþI îN DECLANªAREA 
ªI ExACERBAREA DERMATITEI ATOPICE

Stimulii externi sunt o componentã patogenicã majorã în dermatita
atopicã. 

S-a demonstrat aportul unor factori etiologici exogeni în creºterea
riscului de declanºare a dermatitei atopice sau a unor simptome ”dermatita
like”. Din aceastã categoria fac parte duritatea apei menajere. Existã o
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corelaþie directã între concentraþia crescutã de carbonat de calciu (CaCO3) ºi
clor (Cl) din apã ºi dermatita atopicã. 

Un studiu realizat în Regatul Unit a explorat  atât efectele CaCO3, cât
ºi a clorului din apã la 317 sugari diagnosticaþi cu dermatitã atopicã.
Rezultatele au arãtat o severitate mai mare a leziunilor de dermatitã atopicã
la lotul expus la concentraþii crescute de CaCO3 ºi clor comparative cu
sugarii din lotul neexpus.

Poluanþii industriali reprezintã un alt factor exogen care influenþeazã
sãnãtatea pielii la pacienþii cu dermatitã atopicã ºi nu numai. Efectele
formaldehidei din atmosferã asupra pielii au fost analizate într-un studiu care
a inclus 2 grupuri de copii, unul dintre grupuri cuprinde copii diagnosticaþi
cu dermatitã atopicã, celãlalt grup copii sãnãtoºi care au fost expuºi fie la un
placebo, fie la formaldehidã aerosolizatã. La ambele grupuri expuse la
formaldehidã au fost observate creºteri masive ale pierderii de apã
transepidermic de apã ºi modificarea pH-ului cutanat, magnitudinea efectelor
negative fiind superioarã la grupul cu dermatitã atopicã.Cercetãri similare 
s-au axat pe studiul efectelor asupra pielii a unor substanþe poluante toxice
precum monoxidul de carbon, dioxidul de azot, toluenul, benzenul ºi
substanþele organice volatile. Studiul axat pe formaldehidã a fost primul care
a confirmat o legãturã directã între agravarea leziunilor de dermatitã atopicã
ºi expunerea aerogenã la astfel de substanþe chimice.

Expunerea prenatalã ºi în timpul copilãriei la stimuli de mediu a fost,
de asemenea, corelatã cu declanºarea ºi exacerbarea dermatitei atopice. De
exemplu, se crede cã expunerea la fumul de tutun din mediu în perioada
prenatalã provoacã un status tegumentar pro-inflamator dupã naºtere,
promotor al dermatitei atopice. 

Alergenii de contact pot, de asemenea, agrava ºi declanºa atopia. Au
fost identificaþi peste 3700 de compuºi ca posibili alergeni de contact din
mediu. 

Metalele precum nichelul, cobaltul ºi cromul sunt considerate surse
foarte frecvente pentru reacþii de hipersensibilitate cutanatã sau pentru
agravarea leziunilor din dermatita atopicã.

Nu în cele din urmã, factorii externi, precum dieta, expunerea la
agenþi infecþioºi (ipoteza igienei) ºi utilizarea antibioticelor, au un rol
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substanþial în agravarea patologiei. Ipoteza igienei excesive susþine
importanþa expunerii la microorganisme cât mai variate în prima copilãrie,
fapt ce ar conduce la educarea ºi reglarea sistemului imun. 

5. DERMATITA ATOPICÃ - ASPECTE CLINICE

Tabloul clinic (morfologia ºi topografia leziunilor cutanate) diferã în
funcþie de vârstã:

· Dermatita atopicã a sugarului ºi copilului sub 2 ani (0-2 ani)/
infantilã

- Debuteazã din primele luni de la naºtere (între 1 ºi 6 luni), obiºnuit
dupã a 3-a lunã de viaþã.

- Leziuni cu aspect eczematos, de un roºu viu, cu margini difuze,
suprafaþa acoperitã de vezicule, eroziuni ºi cruste, ce predominã
pe zonele convexe ale feþei (frunte, obraji, menton), respectând
regiunea centrofacialã, pe zonele de flexie ale membrelor
superioare ºi inferioare; pe trunchi afectarea pliurilor poate sã
aparã de la aceastã vârstã, iar pe scalp unii copii pot prezenta
scuame gãlbui grase („atingere seboreicã”).

- Indiferent de aspectul clinic, pruritul este constant determinând
tulburãri ale somnului din primele luni de viaþã. Spre sfârºitul
acestei perioade apare xeroza cutanatã.

- În formele minore, leziunile sunt slab inflamatorii ºi palpabile sub
formã de rugozitãþi ale convexitãþilor. 

- Remiterea are loc în 50% din cazuri pânã la vârsta de 18 luni, iar
50% din cazuri trec în etapa urmãtoare.

· Dermatita atopicã juvenilã (2-12 ani)

- În continuarea evoluþiei celei infantile sau ca manifestare
inauguralã.

- Leziuni cu tendinþã la lichenificare, pruriginoase, presãrate de
excoriaþii ºi leziuni suprainfectate cu localizare predilectã pe
zonele flexurale (plica cotului, fosa poplitee, plica pumnului), pe
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feþele dorsale ale mâinilor ºi picioarelor, regiunea cefei ºi latero-
cervical.

- În formele severe se poate observa: generalizarea leziunilor,
prurigo al membrelor, o afectare inversã cu prinderea feþelor de
extensie ale membrelor, pigmentarea infraorbitalã sau a pliurilor
subpalpebrale, xerozã cutanatã constantã, lichenificare, ecze-
matide „dartres” acromice pe faþã, dispuse rar ºi difuz.

- Puseele sezoniere apar îndeosebi toamna ºi iarna. Ameliorarea
xerozei cutanate este constatatã vara.

- Remitere frecventã pânã la 30 de ani.

· Dermatita atopicã a adolescentului ºi adultului (cu debut la
pubertate):

- 7-10% din cazurile de dermatita atopicã juvenilã persistã la adult.
În 10-15% din cazuri, dermatita atopicã poate debuta dupã vârsta
de 15 ani, iar în 5% din cazuri dupã 40 de ani.

- Leziunile au aspect de eczemã cronicã lichenificatã, acompaniatã
de papule de diferite mãrimi, infiltrate ºi adesea excoriate, cu
localizare simetricã care intereseazã gâtul, centura scapularã,
zonele flexoare ale articulaþiilor mari, faþa dorsalã a mâinilor ºi
zona ano-genitalã. Uneori, aspectul este de eczemã numularã.

- Leziunile de pe faþa dorsalã a mâinilor, leziunile retroauriculare ºi
periorale sunt cele mai rezistente la tratament.

- Formele severe pot realiza aspectul de eritrodermie, dar mai ales a
unui prurigo lichenificat localizat îndeosebi pe membre.

6. DERMATITA ATOPICÃ – DIAGNOSTIC POZITIV

6.1. Semne ºi simptome clinice – criterii de diagnostic

Diagnosticul de dermatitã atopicã este clinic (semne ºi simptome
clinice) ºi anamnestic (antecedente familiale ºi personale de atopie). Nu sunt
disponibile metode standardizate pentru diagnostic, însã numeroºi experþi au
dezvoltat diferite criterii utile în orientarea diagnosticului pozitiv de
dermatitã atopicã. [5]
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Ø Criteriile Hanifin ºi Rajka (1980)

Diagnosticul este pozitiv în prezenþa a cel puþin 3 criterii majore
acompaniate de cel puþin 3 criterii minore.

A. Criterii majore ( >_ 3 criterii majore):
1. Prurit

2. Morfologia ºi distribuþia tipicã a leziunilor

- adulþi: leziuni lichenificate distribuite flexural

- sugari ºi copii – leziuni distribuite facial si extensori

3. Dermatitã cronicã sau recidivantã

4. Antecedente personale sau familiale de atopie (astm, rinitã alergicã,

dermatitã atopicã).

B. Criterii minore ( >_ 3 criterii minore):
1. Xeroza cutanatã;

2. Ihtioza/hiperliniaritatea palmarã, keratoza pilarã;

3. Reactivitatea de tip I la testele cutanate;

4. Titruri crescute ale Ig.E;

5. Vârsta precoce a debutului;

6. Susceptibilitatea la infecþii cutanate (în special cu S. aureus ºi

Herpes simplex);

7. Dermatita nespecificã palmarã sau plantarã;

8. Eczema mameloanelor;

9. Cheilita;

10. Conjunctivita recurentã;

11. Pliul infraorbital Dennie-Morgan;

12. Keratoconus;

13. Cataracta subcapsularã  anterioarã;

14. Pigmentarea periorbitalã;

15. Paloarea ºi/sau eritemul facial;

16. Pitiriazis alba;
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17. Pliuri anterioare ale gâtului;

18. Prurit declanºat de transpiraþie;

19. Intoleranþa la lânã ºi solvenþi lipidici;

20. Accentuarea perifolicularã a leziunilor;

21. Intoleranþa alimentarã;

22. Evoluþia influenþatã de factori de mediu  ºi/sau emoþionali;

23. Dermografism alb.

Ø Criteriile Grupului britanic de studiu al dermatitei
atopice (1994)

Diagnosticul este pozitiv în prezenþa criteriului major acompaniat de

3 criterii minore.

A) Criteriul major:
1. Afecþiune cutanatã pruriginoasã

B) Criterii minore:
1. Debut sub vârsta de 2 ani (nu se aplicã la copii a cãror vârstã este

sub 4 ani);

2. Istoric de leziuni flexurale (inclusiv obrajii la copii a cãror vârstã

este sub 10 ani);

3. Istoric de xerozã cutanatã generalizatã;

4. Antecedente personale ce cuprind alte boli atopice (sau

antecedente  heredocolaterale de boalã atopicã la rudele de gradul

1 la copii sub 4 ani)

5. Dermatitã flexuralã manifestã (sau a obrajilor/frunþii ºi a porþiunii

distale a  membrelor la copiii sub 4 ani).[15]

6.2. Investigaþii paraclinice 

Nu se cunoaºte niciun biomarker pentru diagnosticul dermatitei

atopice (DA). Testele de laborator sunt uneori necesare pentru susþinerea

/completarea diagnosticului clinic ºi a diagnosticului diferenþial. 
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6.3. Investigaþii paraclinice uzuale

· HLG completã: eozinofilia- se coreleazã cu severitatea bolii la

persoanele cu teren atopic, iar valorile normale sau uºor crescute

la pacienþii fãrã  antecedente;

· LDH- biomarker asociat cu activitatea ºi severitatea bolii, în
special izoenzimele LDH4, LDH5. Dacã afecþiunea se
amelioreazã, nivelul seric al LDH scade.

· Determinarea nivelului seric IgE (Ig E > 200 UI/mL la 80% din

pacienþi);

· Determinarea nivelului seric de IgE specifice cu teste RAST

(radioallergosorbent test); Eozinofilia, LDH, Ig E serice totale
crescute, Ig E specifice cu teste RAST confirmã terenul atopic.

· Testarea sensibilitãþii la pneumalergeni (70% din pacienþi

prezintã  sensibilitate la praful de casã)

· Examen bacteriologic (examen direct secreþie, culturã, anti-

biogramã) – identificã o eventualã suprainfecþie bacterianã.

· Examen micologic (examen direct, culturã) – poate exclude o

tinea corporis.

6.4. Investigaþii paraclinice opþionale

· Biopsie cutanatã cu examen histopatologic – modificãri

caracteristice dermatitei spongiotice acute, subacute sau cornice,

fãrã a fi specific pentru DA.

· Testarea sensibilitãþii la alergeni alimentari: prick test (pozitiv,

papulã  cu diametru >_ 2 mm, sau eritem cu diametru >_ 3 mm

· Teste de provocare (alergeni ingeraþi sau aplicaþi la nivelul

mucoasei nazale).

· Reacþia în lanþ a polimerazei virale (PCR) – identificarea

suprainfecþiei cu virusul herpes simplex ºi a unui diagnostic de

eczemã herpeticum.
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7. DERMATITA ATOPICÃ - DIAGNOSTICUL
DIfERENþIAL

Diagnosticul diferenþial al DA include: dermatita alergicã de
contact, dermatita de contact iritativã, lichen simplex cronic, dermatitã
numularã (eczemã numularã), placa de psoriazis, scabia, dermatita seboreicã,
tinea corporis, micozis fungoid.

8. SCORURI DE SEVERITATE

SCORAD (SCORing Atopic Dermatitis) - este unul dintre cele mai
utilizate scoruri pentru cuantificarea severitãþii dermatitei atopice. Valoarea
lui maximã este de 103. Pentru calcul se respectã regula lui 9 pentru diferite
suprafeþe ale corpului (cap ºi gât - 9%, membre superioare - 9% fiecare,
membre inferioare -18% fiecare, trunchi anterior - 18%, trunchi posterior -
18%, organe genitale -1%). Pentru fiecare zonã se noteazã fiecare simptom
de la 0-3 (0 - nimic, 1 - uºor, 2 - moderat, 3 - sever). Simptomele subiective
sunt pruritul ºi nopþile pierdute în ultimele 7 zile, de la 0 - lipsa la 10 - cel
mai rãu. Se calculeazã: A/5 + 7B/2 + C. Zona este A, intensitatea semnelor
este B, simptomele subiective C.

Clasificarea severitãþii: - forma uºoarã     SCORAD < 25
- forma moderatã SCORAD 25-40
- forma severã    SCORAD > 40

oSCORAD (obiectiv SCORAD) - este un alt scor la care însã nu se

iau în calcul simptomele subiective. Valoarea maximã este de 83. Se mai pot

adãuga 10 puncte în cazul eczemelor severe desfigurante. 

PO-SCORAD (Patient-Oriented SCORing Atopic Dermatitis) - este
un alt scor dezvoltat pentru autoaprecierea pacientului dar nu foarte des
utilizat. Este mai complicat de calculat. Face parte alãturi de POEM ºi DLQI
din evaluarea calitãþii vieþii în principal (PRO-Patient-Reported Outcomes).

EASI (Eczema Area and Severity Index) - este de asemenea un scor
frecvent utilizat. Valoarea maximã este de 72. Calculul se face tot pe regiuni,
severitatea simptomelor ºi factori de corecþie. Interpretarea rezultatelor este
urmãtoarea:
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- clear:            0,1-1

- uºor:             1,1-7

- moderat:       7,1-21

- sever:            21,1-50

- foarte sever:  50,1-72

NRS (Numerical Rate Score) - este o scalã de evaluare a intensitãþii

pruritului care evalueazã pruritul în cel mai rãu moment din ultimele 24 de

ore. Are valori cuprinse între 0-10 (0 - fãrã prurit,10 - prurit maxim).

POEM (Patient-Oriented Eczema Measure) - este compus dintr-un

set de ºapte întrebãri, fiecare având un scor de la 0-4. Valoarea maximã este

28, iar intervalele sunt 0-2 clear/almost, 3-7 uºor (mild), 8-16 moderat, 17-24

7sever, 25-28 foarte sever. [16]

DLQI (Dermatology Life Quality Index) - este compus din 10

întrebãri, fiecare având un scor 0-3. Valoarea maximã este 30 iar intervalele

sunt 0-5 uºor, 6-10 moderat, 11-30 sever.

9. TRATAMENT 

TRATAMENTUL TOPIC

Se utilizeazã ca monoterapie în forma uºoarã sau ca terapie asociatã

în formele moderat-severe. Are limitãri în ceea ce priveºte eficacitatea ca

monoterapie în formele moderat-severe. Tratamentul se face în cure scurte

sau proactive în cazul inhibitorilor de calcineurina. Terapiile utilizate sunt:

- emolienþi;

- dermatocorticoizi;

- inhibitori topici de calcineurinã.

Emolienþi

Intervenþiile non-farmacologice, cum ar fi rolul emolienþilor ºi baia

pentru a ajuta la tratamentul, întreþinerea ºi prevenirea episoadelor acute de

DA.
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Creme hidratante: Aplicarea cremelor hidratante ar trebui sã fie o
parte integrantã a tratamentului pacienþilor cu DA ºi sunt, de asemenea,
componente importante ale terapiei de întreþinere ºi previn episoadele acute.

Baia este sugeratã la pacienþii cu DA ca parte a tratamentului ºi a
întreþinerii; cu toate acestea, nu existã un standard pentru frecvenþa sau durata
bãilor adecvat pentru cei cu DA. Cremele hidratante trebuie aplicate la scurt
timp dupã baie pentru a îmbunãtãþi hidratarea pielii. Se recomandã utilizarea
limitatã a produselor de curãþat fãrã sãpun (neutre pânã la pH scãzut,
hipoalergenice ºi fãrã parfum) ºi nu existã date care sã susþinã utilizarea
aditivilor pentru apa de baie (uleiuri, emolienþi etc.).

Terapia cu comprese umede cu sau fãrã corticosteroizi topici poate fi
recomandatã pacienþilor cu DA moderatã pânã la severã pentru a reduce
severitatea ºi pierderea apei în timpul erupþiilor.[17]

Dermatocorticoizi

Dermatocorticoizii sunt disponibili pe plan mondial foarte multe
preparate de potenþe variabile, sub prezentãri multiple de tip cremã, unguent,
spumã, soluþie etc.

Efectele favorabile ale acestor produse sunt rezultatul acþiunii de tip
antiinflamator, antiproliferativ, imunosupresiv ºi vasoconstrictor. 

Existã o foarte bunã corelaþie între potenþa produsului ºi efect, dar
trebuie realizatã o balanþã între risc ºi beneficiu, riscul fiind reprezentat de
reacþiile adverse care sunt de asemenea proporþionale cu potenþa preparatului.
[18]
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Clasa 1 
–  cu activitate antiinflamatorie Ø hidrocortizon acetat 0,1-2,5%

micã

Clasa 2 
–  cu acþiune moderatã Ø flumetazonã pivalat 0,02% 

(pivalat de flumetazon)
Ø tiamcinolon acetonid 0,1%
Ø clobetazol butirat 0,05% 
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Potenþa depinde de foarte mulþi factori printre care produsul activ,

concentraþia acestuia, forma de prezentare (unguentele au potenþã mai mare

decât cremele), modul de aplicare (pansamentul ocluziv creºte potenþa). 

Tipul de produs utilizat depinde de zona afectatã, astfel pe scalp se

folosesc soluþii sau spumã, pe faþã sau pliuri se preferã creme, iar pe membre

sau trunchi se aplicã unguente. Tratamentul cu aceste preparate este eficient,

rapid, foarte bine tolerat, uºor de aplicat ºi mai ieftin comparativ cu metodele

alternative.

O atenþie deosebitã trebuie acordatã utilizãrii produselor potente la

nivelul feþei sau pliurilor, în cazul sugarilor sau copiilor mici. 

Dermatocorticoizii prezintã urmãtoarele acþiuni:

· au activitate antiinflamatorie ºi antimitoticã,

· inhibã reacþiile imunitare (sinteza ºi eliberarea de citochine),

· sunt folosiþi ca medicaþie unicã sau în asociere cu substanþe

keratolitice,

· produc ameliorãri marcante ale leziunilor, dar eficacitatea se

atenueazã în timp.

Efectele adverse ale tratamentului cortizonic topic pot fi locale ºi

sistemice. Este cunoscut cã nici un tratament cortizonic (sistemic sau topic)
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Clasa 3 
–  cu activitate antiinflamatorie Ø hidrocortizon butirat 0,1% 

puternicã (Locoid)
Ø metilprednisolon aceponat 

0,1% (Advantan)
Ø mometazonã furoat 0,1% 

(Elocom)

Clasa 4 
–  cu acþiune foarte puternicã Ø diflucortolonã valerat 0,3%

Ø clobetazol propionat 0,05% 
(Dermovate) 
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nu este total lipsit de absorbþie sistemicã ºi deci de riscul apariþiei efectelor

adverse sistemice cum ar fi : 
· sindromul Cushing,
· insuficienþa suprarenalianã, 
· retard de creºtere, 
· hipertensiune arterialã,
· cataractã, 
· glaucom în administrare periocularã.

Apariþia acestora este facilitatã de administrarea îndelungatã ºi pe
suprafeþe întinse, la copii, de folosirea unor preparate cu potenþã ridicatã ºi a
pansamentelor ocluzive.

Efectele adverse locale sunt frecvente:
· atrofia cutanatã: subþierea epidermului ºi a dermului,
· apariþia telangiectaziilor ºi a leziunilor purpurice,
· leziuni acneice: determinã agravarea leziunilor mai vechi sau

apariþia de leziuni papulopustuloase noi,
· hipertricozã,
· hipopigmentare,
· dermatitã perioralã,
· întârziere în vindecarea rãnilor,
· creºterea susceptibilitãþii la infecþii cutanate: foliculite stafilo-

cocice, candidoze, dermatofitoze,
· dermatitã de contact alergicã la preparatul cortizonic (putând fi

produsã de excipient, conservanþi sau chiar de glucocorticoid).

Efectele adverse moderate dispar la întreruperea terapiei dar cele
severe pot determina modificãri importante a stãrii de sãnãtate a bolnavului,
de aceea se impune alegerea minuþioasã a preparatului cortizonic în funcþie
de potenþã, natura excipientului, regiunea cutanatã pe care se aplicã ºi
suprafaþa acesteia, durata de aplicare. Administrarea preparatelor cu potenþã
ridicatã se face pe perioade scurte de timp iar cantitatea administratã trebuie
sã nu depãºeascã 50 g pe sãptãmânã pentru adulþi ºi 15 g pentru copii.
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Se pot utiliza ºi în combinaþii cu antibiotice (de ex. gentamicinã, acid

fusidic etc) în cazul unor leziuni infectate, cu decapante (de ex. acid salicilic)

sau cu antimicotice.

Inhibitori topici de calcineurinã - imunosupresive topice

Pimecrolimus – este un derivat macrolactamic de ascomicinã, se

leagã de macrofilinul 12 (FKBP-12) ºi acþioneazã inhibând calcineurina

(aceaºi þintã ca ºi ciclosporina, un imunosupresiv sistemic). Fãrã

calcineurinã, factorul nuclear de activare a celulelor T, nu pot fi activate

citokinele proinflamatorii IL-2 , IL-3, IL-4 , IL-5 , IL-10, GM-CSF ºi TNFa,

prevenind  astfel degranularea mastocitelor ºi inhibând celulele Langerhans. 

Tacrolimus (0,03%, 0,1%) - agent antiinflamator nesteroidian, fãrã

efecte atrofogene. Se recomandã persoanelor imunocompetente cu vârstã 

>2 ani.

Tacrolimusul este un macrolid derivat din bacteria Streptomyces

tsukubaensis ce inhibã calcineurina. Este de 10 pânã la 100 de ori mai

puternic decât ciclosporina ºi în principiu are aceleaºi efecte adverse cu

aceasta  (hipertensiune arterialã ºi nefrotoxicitate). 

Efecte adverse: prurit, arsurã, macerare în pliuri, agravarea infecþiilor

fungice, bacteriene sau virale.

Terapia topicã constituie o opþiune de tratament frecvent utilizatã atât

ca monoterapie în formele uºoare cât ºi ca terapie adjuvantã în formele

moderat-severe. Se pot utiliza ºi scheme terapeutice proactive pe termen mai

lung dacã este cazul.

fOTOTERAPIE: se utilizeazã în toate formele de severitate, cu

precauþiile de rigoare.

Tratamentul D.A. cu raze ultraviolete poate da rezultate

satisfãcãtoare. Se poate utiliza atât PUVA  (UVA plus  8-metoxi psoralen) cât

ºi UVB cu banda îngustã. Aceste terapii se pot efectua atât în spital cât ºi în

ambulatoriu.
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TRATAMENTUL SISTEMIC CONVENþIONAL:

Este asociat cu diverse grade de toxicitate ºi de obicei este limitat în

timp:

- ciclosporinã - 2,5-5 mg/kg la adulþi ºi adolescent

- corticosteroizi sistemici - 0,2-0,5 mg/kg/zi cure scurte în pusee de

acutizare

- metotrexat - off-label adulþi - 7,5-25 mg/sãptãmâna copii - 0,2-0,7

mg/sãptãmânã [19,20]

- azatioprina- off-label adulþi 1-3 mg/kg/zi copii 1-3 mg/kg/zi [21,

22]

TRATAMENTE AVANSATE

Se împart în terapii biologice ºi inhibitori de Janus-kinaze (JAK)

TERAPII BIOLOGICE:

- Dupilumab - este un anticorp monoclonal uman de tip IgG4

produs în celulele ovariene de hamster chinezesc (CHO), cu

ajutãtorul tehnologiei ADN recombinant. Realizeazã o acþiune

dualã, inhibitoare asupra semnalizãrii celulare a IL-4/IL-13

(receptorul alfa al interleukinei, Administrarea se face în felul

urmãtor: - adulþi ºi adolescent peste 12 ani >_ 60 kg: doza iniþialã

600 mg sc (douã injecþii de 300 mg), urmat de  300 mg la douã

sãptãmâni - adolescenþi >_ 60 kg: doza iniþialã 400 mg sc (douã

injecþii de  200 mg), urmatã de  200 mg la douã sãptãmâni.

Dupilumab poate fi utilizat în monoterapie sau asociat cu

dermatocorticoizi. [23,24,25,26]

- Tralokinumab - este un anticorp monoclonal uman cu þinta pe

IL13 se aflã în studii de faza 3 [27]

- Nemolizumab - este un anticorp monoclonal umanizat cu þinta pe

IL31 se aflã în studii de faza 3.

- Lebrikizumab - este un anticorp umanizat  cu þinta pe IL13 se aflã

în studii de faza 3. [27,28]

27

TRATAMENTUL SISTEMIC CONVENþIONAL:

Este asociat cu diverse grade de toxicitate ºi de obicei este limitat în

timp:

- ciclosporinã - 2,5-5 mg/kg la adulþi ºi adolescent

- corticosteroizi sistemici - 0,2-0,5 mg/kg/zi cure scurte în pusee de

acutizare

- metotrexat - off-label adulþi - 7,5-25 mg/sãptãmâna copii - 0,2-0,7

mg/sãptãmânã [19,20]

- azatioprina- off-label adulþi 1-3 mg/kg/zi copii 1-3 mg/kg/zi [21,

22]

TRATAMENTE AVANSATE

Se împart în terapii biologice ºi inhibitori de Janus-kinaze (JAK)

TERAPII BIOLOGICE:

- Dupilumab - este un anticorp monoclonal uman de tip IgG4

produs în celulele ovariene de hamster chinezesc (CHO), cu

ajutãtorul tehnologiei ADN recombinant. Realizeazã o acþiune

dualã, inhibitoare asupra semnalizãrii celulare a IL-4/IL-13

(receptorul alfa al interleukinei, Administrarea se face în felul

urmãtor: - adulþi ºi adolescent peste 12 ani >_ 60 kg: doza iniþialã

600 mg sc (douã injecþii de 300 mg), urmat de  300 mg la douã

sãptãmâni - adolescenþi >_ 60 kg: doza iniþialã 400 mg sc (douã

injecþii de  200 mg), urmatã de  200 mg la douã sãptãmâni.

Dupilumab poate fi utilizat în monoterapie sau asociat cu

dermatocorticoizi. [23,24,25,26]

- Tralokinumab - este un anticorp monoclonal uman cu þinta pe

IL13 se aflã în studii de faza 3 [27]

- Nemolizumab - este un anticorp monoclonal umanizat cu þinta pe

IL31 se aflã în studii de faza 3.

- Lebrikizumab - este un anticorp umanizat  cu þinta pe IL13 se aflã

în studii de faza 3. [27,28]

27



INHIBITORI JAK:

- Baricitinib - este un inhibitor oral al janus kinazei acþionând pe

subtipurile JAK1/JAK2. În septembrie 2020 EMA a recomandat

acordarea unei extensii a indicaþiei pentru dermatita atopicã

moderat-severã. [28]

- Upadacitinib - inhibitor oral JAK selectiv al JAK1 se aflã în studii

de faza 3. [29,30]

- Abrocitinib - inhibitor oral JAK selectiv al JAK1 se aflã în studii

de faza 3 [29,31]

10. COMPLICAþII

· Susceptibilitate crescutã la infecþii cutanate: bacteriene (ex.

suprainfecþia cu S. aureus); virale (ex. virusul herpes simplex -

eczema herpeticum, eczema vaccinatum); fungice (ex. Malassezia

furfur - infecþii tricofitice cronice ºi extinse);

· Complicaþii oculare: blefaritã, keratoconjunctivitã, keratoconus,

uveitã, cataractã subcapsularã anterioarã, herpes simplex ocular;

· Pacienþii pot dezvolta alte tulburãri alergice conexe (ex. urticaria,

alergia alimentarã, astm ºi rinita alergicã);

· Alterarea calitãþii vieþii prin afectarea somnului, afectarea stãrii

fizice ºi psihice, a comportamentului ºi a creºterii la copii

(regimuri alimentare restrictive sau datoritã corticoterapiei);

· Eritrodermizarea;

· Tahifilaxia la steroizii topici – instalatã dacã aceºtia nu sunt

utilizaþi corespunzãtor.

11. EVOLUþIE

Dermatita atopicã este o afecþiune cronicã cu o evoluþie ondulantã.

Se are în vedere atât intensitatea manifestãrilor clinice (extinderea

leziunilor, eritemul, zemuirea, lichenificarea, edemul, excoriaþiile, xeroza

cutanatã) cât ºi a pruritului. 
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Alte criterii propuse pentru stabilirea gravitãþii dermatitei atopice, în
special la adult, sunt:

· durata evoluþiei bolii;
· absenþa rãspunsului  la tratamentul cu dermatocorticoizi bine

condus;
· frecvenþa puseurilor;
· impactul bolii asupra vieþii socio-profesionale ºi familiale.

Sunt consideraþi factori de prognostic nefavorabil:
- debutul  precoce;
- gravitatea ºi extinderea dermatozei  în copilãrie;
- istoricul familial de dermatitã atopicã;
- asocierea dermatitei atopice cu rinita alergicã sau cu astmul;
- titrul ridicat de IgE serice (singurul marker biologic de prognostic

ºi gravitate pentru dermatita atopicã).
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