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RESUMO

As dermatites sdo compostas por dermatoses inflamatorias, com a presengca de sero-
exsudativa na epiderme e derme papilar, eritema, edema, vesiculas, crostas e descamacéo,
tendo como principal sintoma o prurido. Existem diversos fatores etioldgicos e
imunopatologicos que podem acometer criancas, adolescentes e adultos. Quanto ao
tratamento para os diversos tipos de dermatites, é realizado com a indicacéo da corticoterapia,
pois os corticosteroides apresentam excelentes efeitos anti-inflamatorios e imunossupressores,
mas para a sua prescricdo, o médico deve estar familiarizado com a farmacologia do
medicamento e conhecer seus efeitos adversos. O objetivo desta pesquisa é abordar as
principais dermatites e 0 uso de corticosteroides, conhecer sua importancia para o tratamento
dermatoldgico, bem como seus efeitos adversos, além de verificar que existem outros
métodos de tratamento, no entanto, estes na maioria dos casos sdo acompanhados de
corticosteroides. Como procedimento metodoldgico, fez-se uma revisdo de literatura.
Recorreu-se a diversas referéncias tedricas que foram publicadas por meio eletrnico e
impressos como livros, artigos cientificos, paginas de web sites. Concluiu-se que 0s
corticosteroides sao fundamentais para o tratamento das dermatites, com indicagéo prevalente
de uso topico, mas quando se trata dos efeitos adversos, muitos pontos permanecem obscuros,
necessitando que outros estudos sejam realizados para esclarecer ddvidas, entretanto os
beneficios dessa terapia sdo superiores aos efeitos colaterais até o presente momento.

Palavras-chave: Corticoterapia 1. Dermatologia 2. Dermatites 3. Tratamento 4.



ABSTRACT

Dermatitis consists of inflammatory dermatoses, with the presence of sero-exudative in the
epidermis and papillary dermis, erythema, edema, blistering, crusting and scaling, with
itching as the main symptom. There are several etiological and immunopathological factors
that can affect children, adolescents and adults. As for treatment for various types of
dermatitis, it is performed with the indication of corticosteroids because corticosteroids have
excellent anti-inflammatory and immunosuppressive effects, but for your prescription, the
physician should be familiar with the pharmacology of the drug and understand its effects
adverse. The objective of this research is to address the main dermatitis and the use of
corticosteroids, know its importance for the dermatological treatment and its adverse effects,
and to verify that there are other methods of treatment, however, these in most cases are
accompanied by corticosteroids. As methodological procedure, there was a literature review.
It used several theoretical references that were published electronically and printed as books,
scientific articles, web site pages. It was concluded that corticosteroids are essential for the
treatment of dermatitis, with prevalent indication for topical use. Further studies are require to
address the questions related to side effects of topical corticosteroid administration; however,
the benefits of this therapy are greater than the side effects to date.

Keywords: Corticosteroid 1. Dermatology 2. Dermatitis 3. Treatment 4.
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1 INTRODUCAO

As dermatites pertencem ao grupo de processos inflamatdrios que acometem a pele,
estdo presentes em todas as etnias, géneros e classes sociais. Caracterizam-se por apresentar
como um fenébmeno sero-exsudativo presente na epiderme e derme papilar. Identificam-se
como eritema, edema, vesiculas, crostas e descamacéo. O prurido € o sintoma mais comum.

As dermatites podem ser provocadas por reagfes a exposi¢cdo do individuo as
substancias: poluente do ar, cosméticos, produtos de limpeza, artefatos de diversos tipos,
plantas, no trabalho e em outras infinitas situacdes. Portanto, torna-se essencial verificar em
gue momento as irritagbes surgiram e 0 seu processo de evolugdo para o tratamento ser
realizado.

Em qualquer idade, pode-se sofrer algum tipo de afeccdo dermatoldgica, desde a mais
simples, até as consideradas mais graves. Devido as inUmeras dermatites, o reconhecimento é
um desafio para o profissional de saude, por conseguinte na maioria dos casos, € necessario
que este diagndstico seja realizado clinicamente, e dependendo da intensidade e da extensao
das lesdes é preciso que o paciente tenha cuidados especiais.

Para o tratamento, os corticosteroides sdo substancias sintetizadas nas glandulas
adrenais (glicorticosteroides e mineralocorticosteroides). Ha afirmacGes que ha mais de 50
anos estes farmacos possuem um potencial terapéutico fundamental para o tratamento da DC.
Desta forma, diversos derivados vém sendo pesquisados com o objetivo de elevar a acdo anti-
inflamatoria e reduzir seus efeitos adversos.

Este trabalho tem por objetivo realizar uma abordagem sobre as principais dermatites e
0 uso de corticosteroides. Como procedimento metodolégico, fez-se uma revisao de literatura.
Recorreu-se a diversas referéncias tedricas que foram publicadas por meio eletrdnico e

impressos como livros, artigos cientificos, paginas de web sites.
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2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 CONSTITUICAO DA PELE E SUAS FUNCOES

A pele é uma barreira cuténea integra e tem como funcdo principal o controle da
permeabilidade, promovendo protegdo contra agentes fisicos, quimicos e bioldgicos. A pele
apresenta espessura com medidas variaveis, sua constituicdo depende de cada individuo e das
regides a que pertence. Pode passar de 0,5 milimetros (mm) no canal auditivo externo e nas
palpebras, aos 0,4mm nas regiGes palmares e na nuca. Na exterioridade, a pele ndo apresenta
uma superficie uniforme e plana, é distribuida diversamente nas diversas regiées do corpo
humano, sulcos, pregas, relevos, depressdes dentre outros (PORTAL SAUDE, 2016).

A constituicdo da pele é dividida em trés camadas: a epiderme, a derme e a hipoderme.
A camada da epiderme possui composicdo celular que pode se diferenciar e renovar
constantemente, e por uma camada conjuntiva de suporte chamada derme, que representa o
equivalente do estroma dos outros 6rgdos (PORTAL SAUDE, 2016).

FIGURA 1: Composicao da pele humana

Fonte: Torres, 2016.
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A derme, parte formadora da pele, apresenta como funcdo dar elasticidade bem como
sustentacdo e nutrir a epiderme. Os receptores identificam os diferentes estimulos que o
individuo recebe (TORRES, 2016).

A derme é dividida em duas partes: a regido papilar, regido reticular. A primeira possuli
fibras verticais que atuam na fixacéo da epiderme (TORRES, 2016).

A regido reticular possui feixes de colagenos horizontais mais espessos. Ja a
hipoderme é um tecido conjuntivo rico em fibras e células gordurosas. Os histiocitos séo
células que praticam a fagocitose que assume a funcao de proteger a pele (TORRES, 2016).

A pele apresenta diversas fungdes, dentre elas, conservagdo da homeostasia, controle
hemodindmico, recepcdo sensorial, excrecdo de metabdlitos, presenca de células envolvidas
na imunidade inata e adaptativa. Além destas, apresenta outras, tais como: barreira quimica,
barreira microbiana, barreira contra radiacdo solar e barreira térmica (OLIVEIRA, 2011).

E importante ressaltar que a pele assume a fungio de protecdo do corpo humano, mas
ela é permeavel e absorve algumas substancias, tanto é que muitas vezes o individuo faz uso
de medicamento transdérmico. Portanto, é fundamental estabelecer cuidados com a mesma,
principalmente com a pele jovem da crianca e da ja debilitada no idoso, pois a pele é mais fina
e tem maior capacidade de absorcdo (TORRES, 2016).

A pele humana € essencial para a vida do homem e possui fungdes proprias, porque
reveste todo o corpo, ndo se gasta e com o passar do tempo ou necessidade ela € substituida
pouco a pouco. Logo, quando for apresentada alguma alteracdo em sua fisiologia natural, tais
como: manchas, verrugas, sinais e eczemas, € necessario consultar um médico especializado
(dermatologista), pois dentre outras alteracGes pode ser encontrada a dermatite (URURAHY,
2016).

2.2 DERMATITES

As dermatites fazem parte de um grupo de reacOes inflamatdrias cutaneas com uma
caracteristica basica que é a presenca sero-exsudativo que acomete a epiderme, a derme e a
regido papilar da derme. Apresentam-se como eritema, edema, vesiculas, crostas e escamacao,
predominando a presenca do eczema. O primeiro sintoma a surgir € o prurido, e pode ser
acompanhado de liquenificacdo (FERREIRA et al, 2014).
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E preciso deixar claro que alguns tipos de dermatite afetam partes especificas do
corpo, fato que favorece o diagndstico desta inflamagdo (MANUAL MSD, 2016).

Quanto aos fatores etiologicos, apresentam-se como mecanismos fisioldgicos e
imunopatologicos diversos (FERREIRA et al, 2014).

As dermatites sdo afeccdes que ocorrem com frequéncia e estdo presentes em
atendimentos realizados em criancas, adolescentes e adultos que apresentam especificidades
de locais e caracteristicas que normalmente permitem ao clinico distingui-la entre os demais
incidentes (FERREIRA et al, 2014).

As dermatites podem surgir em qualquer idade, inclusive em bebés, ocasionadas
principalmente por alergia ou contato da fralda com a pele. Podem, ainda, ser causada por
contatos com alguma substancia que cause alergia, efeito colateral de algum medicamento,
ma circulacdo sanguinea ou pele muito seca (VIANA, 2016).

Existem diversos tipos de dermatites, tais como, dermatite seborreica; dermatite
atépica; dermatite de contato, dermatite de contato fotoalérgica; dermatite fitodermatose e
dermatite ocupacional que sdo as mais comumente encontradas na populacdo brasileira. As
dermatites possuem cura e 0 seu tratamento depende do tipo de acometimento, mas
normalmente, deve ser realizado com farmacos prescritos pelo dermatologista (VIANA,
2016).

O tratamento deve ser realizado de forma individualizada para que o medicamento
escolhido seja eficiente e com menores efeitos adversos possiveis e ser usado pelo menor
intervalo de tempo possivel, este processo pode interferir diretamente na escolha terapéutica
pelos dermatologistas (FERREIRA et al, 2014).

2.2.1 Dermatite seborreica

A dermatite seborreica (DS) é uma doenca eritémato-escamativa, apresenta-se no
formato crénico-recidivante. Atualmente acomete cerca de 3% da populacdo dos Estados
Unidos, com incidéncia nos trés primeiros meses de vida; também ocorre na puberdade e
atinge seu auge entre 0s 40 e 60 anos (SAMPAIO et al, 2011).

Pesquisas realizadas a respeito da DS, apresentam-se no formato bimodal da doenga,

ou seja, pode se apresentar logo apds 0 nascimento e no periodo pés-puberal. Desta forma,
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acredita-se que a DS pode estar relacionada a horménios sexuais principalmente em meninos
e ndo ha predominancia étnica (SAMPAIO et al, 2011).

A DS possui caracteristicas distintas, depende da faixa etaria acometida. Na fase
pediatrica é autolimitada, ja no adulto normalmente assume uma tendéncia cronica. As lesdes
eritematosas e escamativas apresentam graus com uma grande variedade de formas e
intensidades diferentes (SAMPAIO et al, 2011).

A dermatite seborreica ou eczema seborreico afeta a pele, com a presenca de
inflamacGes nas areas da pele onde ha maior nimero de glandulas sebaceas. Esta representada
na Figura 2. Os locais mais acometidos em adultos sdo o couro cabeludo e a face, em especial
na regido auricular e térax. As inflamacbes podem também acometer as axilas tendo
ocorréncia bilateral e pode progredir para area vizinha. Estas lesbes sdo eritematosas e
amareladas ou placas com a presenca de fissuras. Nas regides inguinais, prega gllitea e
submamarias lesbes apresentam-se sob a forma escamativa, suas bordas sao menos definidas,
bilaterais e simétricas (FEROLLA, 2010).

FIGURA 2: Dermatite seborreica

Fonte: Servico de pediatria, 2014.

2.2.2 Dermatite atopica

Dermatite atopica (DA) ou eczema atopico sdo termos que designam as manifestacoes
inflamatdrias cutaneas associadas a atopia. Segundo uma visdo atual, a atopia seria a
predisposicdo hereditaria que envolve o sistema imune a privilegiar reagdes de

hipersensibilidade mediada por imunoglobulinas tais como imunoglobulina E (IgE) em
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resposta a antigenos comuns na alimentacdo, no ambiente intra e extradomiciliar. Isto sugere
que a dermatite atopica esta inclusa ou faz parte como uma das manifestacfes da doenca da
triade atépica: dermatite topica, asma, rinite alérgica (CABRAL, 2014).

A DA é também denominada, neurodermatite, eczema atopico ou prurido de Bernier. E
um distarbio cutaneo crénico especifico presente em pacientes de forma atdpica. Sua principal
manifestacdo é um processo inflamat6rio dérmico pruriginoso, que traz como consequéncia a
erupc¢do cutanea especifica desta doenca, além de apresentar uma distribuicdo simétrica, com
predilecdo para certos locais da pele. Apresenta uma superproducéo de IgE por linfocitos B,
que € resultado de um processo de regulacdo anormal dos linfocitos T. Desta forma, os
pacientes desenvolvem mdaltiplos anticorpos IgE contra alérgenos alimentares e inalados
ambientais. Ndo ha certeza da influéncia desses alérgenos na dermatite atopica (TRISTRAM
et al, 2004).

Para Siméo (2016), as causas ndo sdo totalmente conhecidas, desta forma, considera-se
que é multifatorial. As lesbes estdo distribuidas de forma tipica e acometem principalmente
criancas que tenham casos desta doenca em familiares, ou seja, € uma doenca inflamatdria
cutanea crénica, com carater genético, apresenta-se em episodios recorrentes de eczema
associado a prurido e muitas vezes sdo intensas.

Este tipo de dermatite € uma das mais comuns, com lesGes avermelhadas e

apresentam-se, constantemente, imidas, conforme representado na Figura 3.

FIGURA 3: Dermatite atdpica

Fonte: Simao, 2016.

Mesmo com pesquisas cientificas apontando que existe uma prevaléncia da dermatite
atépica em criancas, este processo inflamatorio pode apresentar-se em qualquer faixa etaria. O
quadro clinico pode surgir desde as formas mais leves e localizadas até as mais graves e
disseminadas. A lesdo classica da DA pode ser identificada como epidermo-dermatite, com
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quadros clinicos tipicos ( prurido, eritema, papula, seropépula, vesiculas, escamas, crostas e
liquenificacdo ) e achados dermato-histologicos inespecificos ( espongiose, acantose,
paraqueratose, infiltrado linfocitario e exocitose ). No entanto, as caracteristicas clinicas
podem variar de acordo com a faixa etaria do paciente (CABRAL, 2014).

O prurido deve apresentar um ritmo diario, minimo ao meio-dia e maximo a noite, e,
como consequéncia, ocorrendo em criangas, pode acontecer a inversdo do sono do periodo
noturno para o dia (SIMAO, 2016). Acomete principalmente criancas e provoca grandes
transtornos para toda a familia, compromete o desempenho escolar, as atividades de trabalho e
o0 lazer. O diagndstico da dermatite alérgica é dificil de ser realizado devido ndo haver uma
padronizacdo de exames laboratoriais, e a realizacdo de estudos epidemioldgicos (CABRAL,
2014).

2.2.3 Dermatite de contato

A dermatite de contato (DC) é caracterizada por apresentar uma reacdo inflamatéria
cutanea retratando leses que podem ocorrer isolada ou simultaneamente, ou seja, este tipo de
dermatite ocorre devido a exposicdo direta a algum agente externo (MOTTA et al, 2011).

Para Petri et al (p. 131, 2007), a DC “caracteriza-se pelo surgimento progressivo de
eritema, vesiculas, bolhas e exsudagdo com prurido intenso e posterior escamacao e crostas”.
Pode apresentar duas fases: aguda e subaguda. Quando ocorre acometimento de grande parte
da superficie da pele, pode provocar complicacdes sisttmicas como hipovolemia,
hipoproteinemia e sepse.

Existem inimeros tipos de dermatites que podem surgir em um individuo por diversos
fatores: agentes externos como alergias, situacOes de estresse emocional, cansaco, fatores
climaticos, dentre outros. E necessario que a dermatite seja diagnosticada corretamente para
que o tratamento seja eficiente (PETRI et al, 2007).

O teste de contato é fundamental para se obter um diagndstico mais eficiente,
principalmente nos pacientes que apresentam dermatites com menos de 12 meses de duracéo.
Em pacientes com DC crdnicas (mais de 12 meses) ou com episddios repetitivos de dermatite
de contato pode nunca se recuperar, mesmo com o afastamento do agente causal e com a

efetivacdo do tratamento clinico. Para tanto, torna-se necessario descobrir o mais cedo
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possivel o agente ou substancia causadora da DC para que efetive o tratamento. As dermatites
de contato sdo responsaveis por 10% das consultas atendidas em consultorios dermatolégicos
e alergistas. S&o diversos os tipos de DC: dermatite de contato alérgica, dermatite de contato
irritativa, dermatite de contato fotoalérgica, dermatite fitodermatose, dermatites ocupacionais,
reagOes de hipersensibilidade a medicamentos (RAM). Mais de 90% de todas as dermatites
sd80 ocupacionais e sdo causadas pelo contato direto com produtos quimicos no local de
trabalho (MOTTA et al, 2011).

2.2.3.1 Dermatite de contato alérgica

A dermatite de contato alérgica (DCA) é também conhecida como sensibilidade de
contato, eczema de contato alérgico ou eczema alérgico (FORTE, 2007).

Tristram et al (2004, p. 335), caracteriza-a como:

“uma doenga cutdnea eczematosa causada por hipersensibilidade mediada por
células a um determinado alérgeno ambiental. Tanto a sensibilizacdo quanto a
indugdo da reacdo envolvem o contato do alérgeno com a pele. Os alérgenos
responsaveis pela doenca sdo numerosos e incluem substdncias quimicas tanto
naturais quanto sintéticas”.

A dermatite de contato alérgica apresenta uma reacdo imunoldgica do tipo IV, devido a
substancia ou organismo conseguir penetrar na pele e estimular o sistema imunolégico do
individuo que passa a produzir linfocitos T que liberam varias citocinas, provocando uma
reacao inflamatoria, sendo clinicamente considerada uma dermatite (LAZZARINI, 2009).

Para a formacdo da reacdo imunoldgica do tipo IV, necessita-se da presenca da
radiacdo. Com a absorcdo da luz, a substéncia é convertida em moléculas em estado ativado.
A molécula se une a um carregador proteico para formar um antigeno completo. Quando este
antigeno é formado, o mecanismo produz linfécitos liberando citocinas 0 que provoca a
reacdo inflamatdria conhecida como eczema (LAZZARINI, 2009).

A DCA ocorre devido ao contato com processos fisico-quimicos e imunes e estes
podem ser divididos em duas fases: de indugéo ou aferente (envolve todos os passos, desde o
contato com o alérgeno até o desenvolvimento da sensibilizagdo) e elicitacdo ou eferente
(inicia-se apds o contato com o hapteno em um individuo previamente sensibilizado e resulta
na dermatite de contato alérgica) (MARTINS e REIS, 2011).
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A DCA demora em torno de duas semanas ou mais para manifestar-se e pode ocorrer
de forma aguda, subaguda ou crdnica de acordo com as caracteristicas relatadas na Tabela 1
(BERTONI, 2016).

TABELA 1: Formas de manifestagdo da DCA

AGUDA SUBAGUDA CRONICA

Vermelhiddo e  edema; | Vermelhiddo e pequenas | Pele escamativa; escoriacdes
formacdo de bolhas; coceira | bolhas; coceira mediana. e formagcdo de crostas;
intensa. coceira.

FONTE: Bertoni, 2016.

A dermatite de contato alérgica é uma dermatite inflamatdria caracterizada por
vermelhiddo, edema, secre¢des (exsudacgdes) e vesiculas na fase aguda. Na sua fase cronica,
apresenta a escamacao e a formacdo de crostas. Em todas as fases demonstra o prurido. Esta
dermatite é provocada por substancias simples, advém de uma reacdo de hipersensibilidade
cutanea do tipo tardio. A Figura 4 aponta uma dermatite de contato alérgica (BERTONI,
2016).

FIGURA 4: Caracteristicas de uma DCA

Fonte: Bertoni, 2016

A dermatite de contato alérgica pode afetar qualquer parte do corpo, no entanto, € mais
comum ocorrer lesdes nas m&os, nos bragos e no rosto. As reacdes alérgicas afetam de 3 a 4%
das populacdes adulta (BERTONI, 2016).

A acgdo de um organismo ou objeto que possa irritar a pele faz com que esta, com o

transcorrer do tempo, fique ressecada tornando-se escamativa, e podendo sofrer esse processo



22

durante dias, até mesmo anos. A irritacdo primaria favorece a entrada de substancias quimicas

e assim promove a alergizagéo.

2.2.3.2 Dermatite de contato irritativa

A dermatite de contato irritativa (DCI) é outra forma de manifestagdo da dermatite de
contato, sendo a maneira mais comum de incidéncia. Surge quando a pele entra em contato
com determinada substancia que desencadeia uma irritacdo por acdo direta (MOTTA et al,
2011).

A DCI ¢é caracterizada por apresentar linfocitos ao redor dos vasos dilatados do plexo
vascular superficial, em seguida aparecem os neutréfilos chamados por fatores quimiotécteis.
Estas células predominam nas dermatites de contato irritativas de forma moderada a grave. A
epiderme apresenta edema intercelular (espongiose) e intracelular (balloning). Apresenta-se
com uma grande palidez do citoplasma. A pele dos individuos atdpicos é mais propensa a
desenvolver a dermatite de contato irritativa, principalmente em individuos com dermatite
atopica (MOTTA et al, 2011).

A dermatite de contato irritativa deixa a pele seca, vermelha e aspera. Pode formar
fissuras, nas maos, por exemplo. Inicialmente ocorre predominancia da coceira, mas sempre
acompanhada de uma sensacdo de dor e queimacdo. Predomina seu surgimento nas maos,
dedos e faces. A Figura 5 apresenta caracteristicas da DCI (MOTTA et al, 2011).

FIGURA5: Caracteristicas da DCI

Fonte: MOTTA et al, 2011, p.



23

Os agentes causadores da dermatite de contato irritativa sdo: solventes quimicos,

cosméticos, desodorantes com cloreto de aluminio e inseticidas. A gravidade da DCI depende

do tempo de exposicdo e da capacidade agressora da substancia (MOTTA et al, 2011).

A DCI distingue-se da dermatite de contato alérgica, devido a Gltima ser provocada

por uma substancia a qual o paciente € alérgico e desencadeia uma rea¢do imunologica

(MOTTA et al, 2011).

TABELA 2: Principais diferencas entre a dermatite de contato alérgica e a irritativa

Dermatite de contato alérgica

Dermatite de contato irritativa

Frequéncia

Causas comuns

Concentracédo do
agente

Mecanismo

Sensibilizacao
Predisposicéo
atopica

Teste de
sensibilidade

20%

Cosméticos: fragrancias e
conservantes

Sais metélicos: niquel, cromo,
cobalto, mercurio

Germicidas (formaldeido)
Plantas

Aditivos da borracha (tiurans)
Resinas plasticas (epoxi, acrilico)
Resina (colofonio)

Latex

Medicamentos topicos

Menor

Imunolégico

Tipo IV (Linfocito T)
Lesdo direta queratinécitos
Necesséria

Diminuida

Teste de contato tardio

80%

Agua

Saboes
Detergentes
Solventes
Graxas

Acidos e Alcalis
Poeira

Fibra de vidro

Maior

N&o imunoldgico

Desnecessaria

Aumentada

Nenhum

Fonte: Motta et al, 2011, p. 74.

Cerca de 80% das dermatites de contato sdo diagnosticadas como dermatites de

contato irritativas, sendo elas causadas por diversas substancias, tais como: sabdes,

detergentes, solventes, graxas, substancias acidas ou alcalis, fibra de vidro, e até mesmo a
simples poeira e agua (MOTTA et al, 2011).
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2.2.3.3 Dermatite de contato fotoalérgica

A dermatite de contato fotoalérgica (DCFA) possui caracteristicas interessantes; sao
apresentadas a partir de um alérgeno que necessita ser ativado pela luz ultravioleta, possui
mecanismo imunoldgico idéntico ao da dermatite de contato alérgica (TRISTRAM, 2004).

Tristam (2004, p. 337) considera que:

¢ uma doenca cutdnea eczematosa incomum, causada por hipersensibilidade a
determinadas substancias quimicas ambientais que exigem ativacéo pela luz solar
para torna-la alergénicas. Ocorre erupcdo cutdnea apenas nas areas da pele expostas
a luz solar.

As manifestacbes mais presentes sdo reagOes papulovesicular, eczematosa ou
exsudativa que ocorre principalmente nas areas da pele que foram expostas a luz (AFONSO,
2016).

Fator inerente a substancia que entrou em contato com a pele deve ser observado, tais
como: poder alergizante, concentracéo, estado fisico, alcalinidade. Devem-se analisar ainda 0s
fatores pessoais, ou seja, a predisposicao de cada individuo, tais como: capacidade reacional
individual, quebra da integridade, textura fina e pH alcalino da pele. Estes fatores podem
facilitar o aparecimento das lesdes. E fundamental considerar o tempo de exposicao, pressao e
friccdo do local e também a temperatura do ambiente pode interferir no surgimento das
dermatites de contato (AFONSO, 2016).

As lesbes da DCFA podem surgir em até 48 horas ap0s a exposicdo a substancia,
quando, por exemplo, em DCI podem surgir em minutos ou horas (AFONSO, 2016).

A dermatite de contato fotoalérgica pode se manifestar clinicamente desde a forma de
uma queimadura solar exagerada até o aparecimento de eczema tipico e dermatose
vesiculobolhosa grave. Quanto a sua distribuicdo, dependera da exposicdo a luz solar. As
reacGes podem ser graves em areas parcialmente cobertas pela pele (TRISTRAM, 2004).

Os principais alérgenos para o desenvolvimento da DCFA em conformidade com
Afonso (2016):

e Couro cabeludo: tintura, shampoo, grampos.
e Face: cosméticos, medicagdo para acne.
e Pescoco: perfumes, golas, colares.

e Tronco: medicamentos topicos, roupas.
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e Mado: sabdes, esmaltes, detergentes, alimentos, plantas, metais.

e Pés: esmaltes, calgados, borrachas, talcos.

2.2.4 Dermatite fitodermatose

A dermatite fitodermatose é um consideravel problema de saude, levando-se em conta
o0 grande uso das plantas, principalmente na medicina popular, ja& que muitas comunidades ou
individuos fazem uso de remédios derivados de plantas. Medicamentos ou cosméticos que
contém extratos ou substancias provenientes desses vegetais podem ser provaveis causas de
dermatites em individuos que se expdem ao contato com plantas em atividades de carater
profissional ou ndo. Para a Organizacdo Mundial de Saude (OMS), 80% da populacdo
mundial faz uso de recursos da medicina popular (plantas medicinais), para suprir a
necessidade de assisténcia médica primaria (DIOGENE, 2016).

A dermatite fitodermatose pode ocorrer por um contato direto, ou pode ser causada em
acdo conjunta do sol. E importante lembrar que as plantas possuem substancias que podem
causar irritacGes ao entrar em contato com a pele sem que o individuo tenha contato direto
com a planta. Um exemplo de planta que estimula o surgimento de dermatite fitodermatose é
a aroeira-brava que provoca a aroeirite (REIS, 2010).

Existem outras formas do individuo desenvolver a dermatite fitodermatose sem ter
contado direto com as plantas, como no caso de pessoas que Sdo sensiveis a substancias
derivadas de plantas utilizadas na inddstria de perfumes, cremes, cosméticos dentre outros.
(REIS, 2010).

Na fitodermatose, o quadro dermatolégico mais conhecido é 0 eczema, no entanto,
podem ocorrer formas ndo eczematosas, tais como a alergia ao latex produzido pela
seringueira (Havea brasiliensis), que determina reacdo imunoldgica do tipo |, dependente de
IgE, causando urticaria de contato e fenbmeno anafilaticos respiratérios. Podem ocorrer
reacOes cutaneas ao contato com plantas pelo mesmo mecanismo. A Figura 6 retrata uma

fitodermatose ocorrida por efeito do limdo no dorso das méos (REIS, 2010).
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FIGURA 6: Fitodermatose por limao no dorso das méos

Fonte: Reis, 2010

Para diagnosticar estas dermatites ou acidentes com plantas, é preciso ter um profundo
conhecimento a respeito das mesmas e dos costumes regionais (cultivo em jardins e
floriculturas), além de conhecer os potenciais efeitos causados sobre a pele ou outros 6rgéos e
sistemas (DIOGENE, 2016).

2.2.5 Dermatites ocupacionais

A dermatite ocupacional (DO) consoante Alchorne, Alchorne e Silva (2010, p.137) “é
vista como qualquer alteracdo da pele, mucosa e anexos, direta ou indiretamente causada,
condicionada, mantida ou agravada por agentes presentes na atividade ocupacional ou
ambiente de trabalho”.

No Brasil ha poucos estudos a respeito da DO, ndo ha notificacdo obrigatoria.
Normalmente ocorre o subdiagnéstico o que é uma realidade no Sistema de Salude do pais.
Muitos trabalhadores brasileiros ndo procuram assisténcia médica por medo de perderem seu
trabalho (ALCHORNE, ALCHORNE e SILVA, 2010).

Nos paises industrializados, essas dermatites correspondem a cerca de 60% das
doencas ocupacionais. Normalmente séo causadas por agentes quimicos, e uma média de 90%
dos casos das dermatites ocupacionais, € por dermatite de contato. No Ocidente esta
ocorrendo a elevacdo do numero de casos (ALCHORNE, ALCHORNE e SILVA, 2010).
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As dermatites ocupacionais também podem ser causadas por agentes fisicos e
bioldgicos. Normalmente os trabalhadores ficam expostos a estes agentes, que causam
desconforto, dor, prurido, queimacao, reacdes psicossomaticas e outras que geram até a perda
do posto de trabalho. Esta é a razdo que muitas vezes os trabalhadores procuram se
automedicar para ndo ter que procurar um atendimento médico adequado (BRASIL, 2006).

Existem dois grandes grupos de fatores que podem ser apresentados como

responsaveis pela ocorréncia da DO:

Causas indiretas ou fatores predisponentes; causas diretas: constituidas por agentes
bioldgicos, fisicos, quimicos, existentes no meio ambiente e que atuariam
diretamente sobre o tegumento, quer causando, quer agravando dermatose
preexistente (BRASIL, 2006, p.11).

As causas indiretas ou fatores predisponentes estdo relacionados com: a idade;
trabalhadores jovens que por inexperiéncia e falta de cuidados adequados manipulam agentes
quimicos perigosos e algumas vezes sofrem acidentes com estes produtos; quanto ao sexo,
homens e mulheres possuem a mesma probabilidade de desenvolver a dermatite ocupacional
(BRASIL, 2006).

Com relacéo a etnia, pessoas da raca amarelas e negra sdo mais protegidas contra a
acdo da luz solar do que as pessoas brancas. Os negros apresentam respostas satisfatorias
guanto a queloidea em relacdo aos brancos. Portanto, existem diferencas étnicas que devem
ser consideradas principalmente em relacdo a penetracdo de agentes quimicos e outras
substancias na pele do individuo (BRASIL, 2006).

O clima € outra causa indireta que deve ser considerada, uma vez que a temperatura e
a umidade influenciam diretamente no aparecimento das dermatites como piodermites,
miliaria e infec¢bes fungicas (BRASIL, 2006).

Devem ser consideradas como fator indireto do desenvolvimento da DO as condicGes
de trabalho, como por exemplo, o trabalho em posicdo ortostatica, porque alguns
trabalhadores podem apresentar a dermatite de estase com maior facilidade. A presenca de
vapores, gases e poeiras limitam a tolerancia do trabalhador quanto ao desenvolvimento das
dermatites ocupacionais principalmente se estes profissionais ndo fazem o uso adequado dos
Equipamentos de Protecéo Individual (EPI’s) ou se estes sdo de méa qualidade e, ainda, se ndo
h& uma higienizacdo adequada o que vem facilitar o aparecimento destas (BRASIL, 2006).

Como causas diretas do desenvolvimento das dermatites ocupacionais, sao apontadas
0s agentes fisicos, que sdo: radiacBes ndo ionizantes, o calor, o frio, a eletricidade, dentre

outros. Os agentes quimicos também sdo causadores de DO e 0s principais sdo: irritantes
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(cimento, solventes, 6leo de corte, detergentes, &cidos e élcalis), alérgenos (aditivos da
borracha, niquel, cromo e cobalto, resinas, topicos) (BRASIL, 2006).

Em geral as méos sdo as mais atingidas pela dermatite de contato ocupacional, devido
ao trabalhador realizar a manipulacdo de varios tipos de substancias, ficando exposto ao
excesso de umidade e ao atrito. Normalmente os casos dessas dermatites ndo produzem
quadros considerados graves, mas provoca desconforto, prurido, ferimentos, traumas,
alteracdes esteticas e funcionais que interferem diretamente na vida social e no trabalho do
paciente. A Figura 5 apresenta lesdes de DO (ALCHORNE, ALCHORNE e SILVA, 2010).

FIGURA 7: LesGes nas médos e bragos provocados por DO
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Fonte: Alchorne, Alchorne e Silva, 2010.

2.2.6 Dermatites provocadas por reacgdes adversas a medicamentos

As reacOes adversas a medicamentos (RAM) sdo exemplos de DC, pois provocam um
elevado indice de mortalidade. Assinala Ensina et al (2009, p. 42), “as RAM podem ser
classificadas como previsiveis (comuns e relacionadas as acdes farmacoldgicas da droga) e
imprevisiveis (incomuns e ndo relacionadas a atividade farmacologica da droga)” com a
suscetibilidade individual como a intolerancia, idiossincrasia e hipersensibilidade. A
hipersensibilidade pode ser alérgica ou ndo, depende muito de como se encontra 0 mecanismo
imunolégico do paciente.

As reacOes de hipersensibilidade a medicamentos afetam cerca de 7% da populagdo
em geral, portanto, deve ser considerado um grave problema de Saude Publica. As reacGes de

hipersensibilidade alérgica ou ndo representam 15% das reagdes adversas a medicamentos. Os
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medicamentos que provocam mais estas reagdes de hipersensibilidades sdo os antibidticos e
os anti-inflamatérios ndo esteroidais. Estas reacBes alérgicas a medicamentos podem afetar
qualquer 6rgdo ou sistema, no entanto, a pele é o 6rgdo mais afetado. Estes medicamentos
podem estar envolvidos em diversos tipos de reacdo cutanea. As reacdes podem incluir:
urticéria, erupcdo maéculo-papular, erupcdo bolhosa, e dermatite esfoliativa, conforme
representado na figura 8 (LAZZARINI, 2009).

FIGURA 8: ReacGes decorrentes da RAM

Fonte: Lazzarini et al, 2009, p.32.

A prevaléncia de reacdes cutaneas graves e adversas a medicamentos € estimada em
1/1.000 pacientes hospitalizados, sendo que a sindrome de Stevens-Johnson (SSJ) e a
Necrolise Epidérmica Téxica (NET) sdo consideradas mais graves. Geralmente, as reagdes
cutaneas fatais a drogas ocorrem em 0,1% dos pacientes clinicos e 0,01% dos pacientes
cirurgicos (CRIADO et al, 2004).

A sindrome de Stevens-Johnson (SSJ) apresenta padrfes com reacdes muco cutaneos
multisistémica de alto risco que se distinguem entre si pela propor¢do de tegumento que
apresenta necrose, bolhas flacidas e desprendimento de pele (Figura 9). A SSJ atinge até 10%
da superficie corporal e a necrélise epidérmica toxica (NET) afeta mais que 30% da area
corporal. A NET provoca destacamento laminar da pele, a derme torna-se avermelhada e
Umida com bolhas flacidas (PETRI et al, 2007).

O uso inadequado de medicamentos pode provocar reagGes anafilaticas, com
manifestacbes cutdneas, e muitas vezes interferem no sistema cardiorrespiratorio ou
gastrointestinal. S&o sinais de anafilaxia, com risco de vida, a presenca de estridor, edema de
glote, dispneia intensa, sibilos, hipotensdo, arritmia cardiaca, choque, convulsdes e perda da
consciéncia (CRIADO et al, 2004).
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J& as reacOes sistémicas podem acometer as membranas, mucosas, linfonodos, rins,
figado, pleura, pulmdes, articulacdes e outros 6rgdos e tecidos que se apresenta de forma
intensa e grave de acordo com a Tabela 3 (LAZZARINI, 2009).

FIGURA 9: Sindrome de Stevens-Johnson

Fonte: Revuz e Valereydie-Allanore, 2011, p. 313.

TABELA 3: Manifestacfes cutaneas comuns nas reagdes de hipersensibilidade aos farmacos de

acordo com o medicamento envolvido.

LESOES FARMACOS RELACIONADOS
ERUPCOES AAS, AINEs, B-lactdmicos,
MACULO-PAPULARES Anticonvulsivantes,

Barbituricos,
Isoniazida, Fenotiazinas,
Quinolonas, Sulfonamidas,

Tiazidicos
ERUPCOES AAS, AINEs, Barbitdricos,
VESICO-BOLHOSAS Furosemida, Griseofulvina,
Penicilina, Sulfonamidas,
Tiazidicos
FOTOSENSIBILIDADE Amiodarona, Clorpromazina,

Furosemida, Quinolonas,
Sulfonamidas, Tetraciclina,
Tiazidicos, Piroxican

ERITEMA Acetaminofen, Anticonvulsivantes,
FIXO Barbitdricos,

Anticoncepcionais orais,

Dipirona, Metronidazol,
Fenoftaleina, Penicilina, Gingko
Biloba
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TABELA 3: Manifestacfes cutdneas comuns nas reagfes de hipersensibilidade aos farmacos de
acordo com o medicamento envolvido.

(continua)
VASCULITE Alopurinol, Cimetidina, Sais de
ouro, Fenitoina, Quinolonas,
Propiltiuracil, Tiazidicos, AINEs
STEVENS-JOHNSON E Sulfonamidas, Tetraciclinas,
NECROLISE EPIDERMICA TOXICA Barbituricos, Fenitoina,
Carbamazepina, Fenilbutazona
DERMATITE DE CONTATO Neomicina, Benzocaina,
Etilenodiamina
DERMATITE ESFOLIATIVA Sulfas, Penicilinas, Anticonvulsivantes,
Dipirona,
Alopurinol

Fonte: Lazzarini, 2009, p. 43.

Obs. AAS = 4cido acetilsalicilico.
AINEs = anti-inflamatérios ndo-esteroidais

2.3 CORTICOSTEROIDES

Véarios medicamentos sdo indicados para o tratamento das dermatites, mas 0s
utilizados com maior frequéncia sdo: corticosteroides (59,9%) e os antiflngicos derivados
imidazdlicos (35,15%), inibidores topicos da calcineurina (27,7%), também podem ser
ministrados anti-histaminicos sistémicos e diversas terapias naturais (SAMPAIO et al, 2011).

Os efeitos relevantes dos corticosteroides € a sua interacdo com receptores
intracelulares especificos localizados nos nucleos celulares. Os receptores de corticosteroides
sdo encontrados em praticamente todos os tecidos e provocam a interacdo corticoide/receptor,
sendo este processo o responsavel pela maioria dos efeitos dos esteroides (FREITAS e
SOUZA, 2007).

Esta reacdo nos receptores de corticosteroide € semelhante em diversos tecidos, no
entanto, as proteinas sintetizadas em resposta variam amplamente e resultam da expressao de
genes especificos em diferentes tipos celulares (FREITAS e SOUZA, 2007).

Pesquisas apontam que os corticosterdides possuem uma agdo anti-inflamatoria
imunossupressora e pode ser indicado para o tratamento de inimeras doencas sendo que as

disfungdes dermatologicas frequentemente se beneficiam de seu uso. O mecanismo de acao
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dos glicocorticoides esté relacionado com a redugdo da quimiotaxia leucocitéria, inibicdo da
fosfolipase A2, inibicdo da formacéao das prostaglandinas e leucotrienos, reducéo da sintese de
moléculas pro-inflamatérias como citocinas, interleucinas e proteases e reducdo da
permeabilidade capilar (MOTTA et al, 2011).
Assim, o uso de corticosteroides provoca o0s seguintes efeitos, conforme Valente,
Sustovich e Atallah (2016):
o efeito de estabilizagcdo na membrana do lisossomo.
o inibicdo da formacéo de cininas que causam vasodilatacdo, aumento da
permeabilidade capilar e dor.
. inibem a proliferacdo de fibroblastos e reduzem a producdo de

colageno.

FIGURA 10: Mecanismo de ag&o do glicocorticoide
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Fonte: Longui, 2007.

Os receptores glicocorticoides encontram-se inativados no citoplasma celular através
da ligagdo com as proteinas de choque térmico. Os glicocorticoides sdo esteres
lipofilicos que difundem para o citoplasma celular e, apés ligagdo com os receptores
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glicocorticoides, deslocam as proteinas de choque térmico, permitindo a
dimerizagdo dos receptores glicocorticoides e sua translocacdo para o ndcleo da
célula, onde se ligam aos elementos responsivos presentes na regido reguladora dos
genes-alvo dos glicocorticoides. Desta forma, os glicocorticoides exercem suas
acBes de transativacdo ou transrepressdo, que modulam a expressdo dos genes-alvo

(LONGUI, 2007).

O efeito anti-inflamatorio esperado com o uso dos corticosteroides esta associado

exclusivamente a acdo do agente que pode ter origem natural ou sintética conforme

estabelecido na tabela 4 abaixo (ROSA, 2016). Os produtos sintetizados em laboratério tém

poténcia superior em relacdo aos naturais.

TABELA 4: Principais farmacos conforme sua origem: naturais e sintéticos

Corticoides Corticosteroides
Naturais Sintéticos

Aldosterona Betametasona
Cortisol Deflazacort
Cortisona Dexametasona

Corticosterona
11-desoxicorticosterona
11-desoxicortisol

Flucinometolona
Fludrocortisona
Metilprednisolona
Mometasona
Prednisolona
Prednisona
Triancinolona

Fonte: Rosa, 2016, p.3

Os corticosteroides sdo agrupados de acordo com a capacidade de retencdo de sodio,

efeitos no metabolismo dos carboidratos e poténcia anti-inflamatdria conforme demonstrado

abaixo, na relacdo entre um agente natural e um sintético (FREITAS e SOUZA, 2007).

TABELA 5: Relacdo entre agente natural e sintético dos corticosteroides

Retencédo de Sédio

Neoglicogénese

Poténcia Anti-

inflamatoria

Cortisol

Prednisolona <1

Fonte: Rosa, 2016, p. 3.

A poténcia dos corticosteroides depende de suas caracteristicas quimicas e

farmacologicas da molécula, de sua concentragcdo no veiculo e da natureza do veiculo. Para
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classifica-los, é necessario observar as a¢des vasoconstritoras do farmaco e no resultado de
ensaios clinicos (COSTA, MACHADO e SELORES, 2005).

A classificacdo americana dos corticosteroides € definida em 7 classes (I, II, 11, IV, V,
VI e VII) e de poténcia decrescente, sendo que a classe | é a de maior poténcia. J& 0s europeus
classificam em 4 classes (I, Il, 111 e IV), de poténcia crescente, onde a classe | é a de menor
poténcia conforme tabela 5 (COSTA, MACHADO e SELORES, 2005).

TABELA 6: Quadro comparativo da farmacologia dos corticosteroides

Droga Dose equivalente Poténcia dos Vida média | Vida média
(mg) corticoste- plasmatica biol6gica
roides (min) (hrs)

Curta acéo

Cortisona 25 0,8 30-90 8-12
Hidrocortisona 20 1 60-120 8-12
Media acéo

Predisona 5 4 60 24-36
Prednisolona 5 4 115-212 24-36
Metilprednisolona | 4 5 180 24-36
Triancinolona 4 5 78-188 24-36
Longa acéo

Dexametasona 0,75 20-30 100-300 36-54
Betametasona 0,75 20-30 100-300 36-54

Fonte: Pereira, 2007, p. 36 (Adaptada).

A relacdo entre estrutura e atividade ocorre de acordo com as modificagcdes quimicas
presente na molécula de cortisol que promove a separagdo entre as atividades dos
corticosteroides e mineralocorticoide. Quando sdo corticosteroides sintéticos, os efeitos sobre
os eletrélitos sdo minimos mesmo quando o individuo faz uso de doses consideradas elevadas.
Através destas observacbes e considerando as poténcias e duragdo mais longa de sua
indicacdo, ha o preparo de diversos esteroides para uso oral, parenteral e topico (SCHIMMER
e FUNDER, 2014).

A modificacdo na estrutura quimica pode alterar a espeficidade ou até mesmo a
poténcia, fato este decorrente de modificacdo na afinidade e na atividade intrinseca dos
receptores de corticosteroides, influencia na absorcdo, ligacdo as proteinas, taxa de
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transformacdo metabdlica, taxa de excrecdo ou permeabilidade da membrana, além de
substituir as atividades dos corticosteroides e mineralocorticoides e sobre o tempo de acdo
destes farmacos (SCHIMMER e FUNDER, 2014).

A dosagem e a maneira de administracdo dos corticosteroides vdo depender da
situacdo clinica apresentada pelo paciente. O tratamento sisttmico pode ser feito via oral
(VO), intramuscular (IM) e endovenoso (EV). O modo mais frequente de uso dos
corticosteroides é por via oral, mas depende muito do tipo de doenca (SCHIMMER e
FUNDER, 2014).

A forma biologicamente ativa dos GC ¢é a fracdo livre, ndo ligada a proteinas, que
representa 10 % do nivel plasméatico de GC. Das moléculas ligadas as proteinas
(forma inativa), 95% unem-se a transcortina ou CBG (cortisol binding globulin ou
globulina ligadora de cortisol), proteina de baixa capacidade de transporte e alta
afinidade para GC. Os 5% restantes ligam-se a albumina, sendo esta, ao contrario,
de alta capacidade e baixa afinidade. Em baixas doses, os GC tendem a ligar-se a
transcortina, e apenas com doses maiores inicia-se a ligacdo a albumina (PEREIRA,
2007, p.35).

O uso terapéutico de corticosteroides resulta para Burkhart, Morreil e Goldsmith
(2012, pag. 1224) em duas categorias de efeitos toxicos: “os que resultam da interrup¢do da
terapia com esteroides e aqueles que decorrem do uso continuo em doses suprafisiologicas”.

Os efeitos adversos do uso dos corticosteroides sdo frequentes, e podem variar desde
sintomas leves a processos gque necessita da suspensdo de uso do farmaco, além de alguns
casos apresentar manifestacdes irreversiveis e algumas vezes letais. E comum ocorrer efeitos
de irritabilidade e insdnia (principalmente quando sua administracdo é curta), portanto, 0s
efeitos adversos se relacionam com a duracdo do tratamento e em muitos casos as reacdes
desaparecem com a suspensdo do medicamento (PEREIRA et al, 2007).

Estas diversas reacdes provocadas pelos corticosteroides acontecem em diversos

sistemas organicos como os citados abaixo.

e Alteracdes metabdlicas (pode ocorrer o surgimento ou agravamento de
diabetes, elevacédo de triglicerideos, aumento do peso e disposicdo de
gordura);

e Alteracbes musculo-esquelética: osteoporose, miopatia, necrose
asséptica na cabeca do fémur;

e Alteracbes hematoldgicas: leucocitose, diminuicdo de eosinofilos e
linfocitos, tromboses.

o AlteracOes renais: urolitiase.

e Alteracbes enddcrinas: supressdo do eixo hipotalamo-hipofase-
suprarenal, prejuizo da curva de crescimento, alteragbes menstruais.

o AlteracOes gastro-intestinais, esofagite, Ulcera péptica, sangramento e
perfuracdo de Ulceras.
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e Alteracbes cutaneas: atrofia, teleangectasias, purpuras, estrias,
hirsutismo, retardo na cicatrizacdo de feridas.

e Alteraces imunoldgicas: predisposicdo a doencas infecciosas.

o AlteracOes cardiovasculares: hipertensdo, agravamento de insuficiéncia
cardiaca.

e Alteracbes do sistema nervoso: agitacdo, euforia, depresséo,
agravamento de estados psicoticos (PINHEIRO, 2016).

2.3.1 O uso de corticosteroides topicos nas dermatites

Os glicocorticoides sdo muito eficazes no tratamento de ampla variedade de dermatites
inflamatdrias. Esta forma de uso dos corticosteroides, por via tdpica, contribui para que
ocorram menos efeitos adversos. Os medicamentos topicos, de maneira geral, ndo sdo
aplicados diretamente na pele em sua forma quimica pura (existe algumas excegdes para tal
procedimento), necessita de incorporagdo de outros veiculos, tais como solverntes ou
excipientes (ROCHA, HORTA e SELORES, 2004). Os corticosteroides de uso tdpicos
consistem em cremes, unglentos, locGes, géis e pomadas, podem trazer beneficios
importantes para o tratamento de algumas doencas de peles, dentre elas as diversas dermatites
e aquelas de carater alérgico (LIMA, 2016).

A hidrocortisona penetra na pele através das membranas celulares e forma complexo
com receptores citoplasmatico, une-se ao DNA (cromatina) e estimula a transcricdo do RNA-
mensageiro e em seguida ha a sintese de diversas enzimas, e estas sdo responsaveis pelas
acOes anti-inflamatérias da aplicacdo tdpica, que proporciona uma acdo emoliente,
aumentando a absorcdo transcutanea do corticosteroide (STIEFEL, 2016).

Os corticosteroides tdpicos sdo farmacos recomendados para efetuar tratamentos de
cunho inflamatério, de origem proliferativa ou de causa imunoldgica da pele, sdo
considerados eficientes no tratamento de sintomas cutdneos com a presenca ou nao de prurido
e sensacdo de queimadura (ROCHA, HORTA e SELORES, 2004). Estes corticoides sdo
classificados em grupos de acordo com a sua poténcia, que varia desde o grupo um (1)
considerado de maior poténcia até o grupo sete (7) menor poténcia, sendo que cada farmaco
possui sua propria concentragdo (MOTTA et al, 2011).

Como tratamento da DC, os corticosteroides atuam como agentes anti-inflamatorios,

inibindo a atividade de células dendriticas e dos linfécitos e impedem a formagédo de
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interleucinas. Controlam os sintomas cardinais como o prurido e lesdes eczematosas, mas
podem apresentar efeitos colaterais especialmente locais (CASTRO et al, 2006).

Dispde-se de um grande numero de preparacfes e concentracbes diferentes de
glicocorticoides topicos com poténcias variadas. Séo indicados para algumas dermatites e
normalmente requerem o tratamento com altas doses por curto periodo de tempo, como no
eczema topico, dermatite de contato, farmacodermias, reacGes de fotossensibilidade, entre
outras (FREITAS e SOUZA, 2007).

Os corticosteroides topicos podem ser usados, na forma de creme, no tratamento de
DC nas fases agudas e no tratamento sisttmico nos casos extensos (SOCIEDADE
BRASILEIRA DE DERMATOLOGIA, 2016). Controlando o prurido e lesdes eczematosas,
podendo assim apresentar efeitos colaterais especialmente locais (CASTRO et al, 2006).

Visando a obtencdo de maiores beneficios no tratamento das dermatites, com a
utilizacdo de corticosteroides, devem-se minimizar os efeitos colaterais, para isso é preciso:
haver a prescricdo médica e para tanto se deve ter o esclarecimento sobre o local da aplicacéo,
0 numero de vezes a ser utilizado (geralmente duas vezes ao dia, longe do periodo de
hidratacdo); reforcar a duracdo do tratamento sempre que for necessario. No entanto, ndo ha
um consenso sobre o tempo de duracdo do tratamento com o uso de corticosteroides topicos
sem que ocorram efeitos colaterais, mas apresentam bons resultados com a sua manutengéo
em dias alternados (CASTRO et al, 2006).

A apresentacdo dos corticosteroides tépicos pode ser elencada em conformidade Motta
etal (2011):

e Unguento: deve ser usado em areas cutaneas espessas e com a presenca de dermatoses
liguenificadas. Quando ha o uso oclusivo a penetracdo do unguento é maior. Deve ser
observado que é menos sensibilizante, mas pouco cosmético.

e Pomada: hidrata mais que os cremes e € indicada para lesdes cronicas, secas e fissuras.

e Creme: possui um melhor efeito cosmético quando comparado as pomadas, possui
uma consisténcia que facilita a sua manipulacdo e aplicacdo, deve ser usado em
dermatoses agudas em areas umidas.

e Gel e locdo: devem ser aplicados em areas pilosas, couro cabeludo e face.
Normalmente sua composi¢do possui &lcool e propilenoglicol que auxilia na
penetracdo, no entanto, pode provocar efeitos adversos, como por exemplo, irritacao,

prurido ou ardéncia.



38

Espera-se, na agdo dos corticosteroides topicos, no tratamento das dermatites, que haja
uma penetracdo na pele, diminuindo o tempo de resolucdo da dermatite, para isso é indicado
que nos locais de pele seca usa-se pomadas e, nas Umidas utiliza-se cremes (MOTTA et al,
2011).

2.3.2 Efeitos adversos dos corticosteroides topicos

O uso crénico de corticosterdide na forma topica pode gerar atrofia cutanea, estrias,
telangiestasias, purpura e erupgdes acneiformes. O uso dos compostos fluorados sobre a face
pode influenciar no surgimento de dermatite perioral e rosacea, logo ndo devem ser usados
neste local, pois se eleva o risco de desenvolvimento do eixo hipotalamico-hipofisario-
suprarrenal potente (BURKHART, MORREIL e GOLDSMITH, 2012).

O uso de glicocorticoides tdpicos pode provocar, conforme LIMA (2016), os seguintes
efeitos adversos:

o em areas de dobras como virilhas e axilas pode resultar em estrias, que
sd0 permanentes e irreversiveis.

o alteracdo no sistema imunoldgico. Pode inibir a habilidade da pele para
combater infeccdes bacterianas ou fungicas (micoses).

. glaucoma e que pode chegar a afetar o nervo Otico, levando a

ocorréncia da cegueira. O uso de glicocorticoides ao redor dos olhos pode afetar a

pressao intraocular devido a absorcao da pele préxima aos olhos.

. rosacea por corticosteroides ocorre em pessoas com a pele muito clara e
que ja sofrem de rosdcea. O uso de corticoides topicos na face pode provocar

vermelhidao.

2.3.3 Classificagdo quanto a poténcia dos corticosteroides topicos

A absorcéo varia conforme a area que € afetada, o esteroide deve ser selecionado de
acordo com a sua poténcia, local do envolvimento e na gravidade da doenca cutanea.

Em geral os esteroides mais potentes sdo usados inicialmente, seguido por uma agente
menos potente (BURKHART, MORREIL e GOLDSMITH, 2012).
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Os corticosteroides tdpicos mostrados na tabela 7 estdo agrupados em ordem

decrescente de poténcia, sendo que a classe 1 € a mais potente e, a classe 7, menos potente.

TABELA 7: Preparaces disponiveis, esteroides e seus andlogos sintéticos conforme a poténcia.

CLASSE DO
FARMACO*

NOME GENERICO/ FORMULACAO

1

Dipropionato de betametasona, creme, pomada a 0,05%.
Propionato de clobetasol, creme, pomada a 0,05%.
Diacetato de diflorasona, pomada a 0,05%.

Propionato de halobetasol, pomada a 0,05%.

Ancinonida, pomada a 0,1%.

Dipropionato de betametasona, pomada a 0,05%.
Desoximetasona, creme, pomada a 0,25%, gel a 0,05%.
Fluocinonida, creme, pomada, gel a 0,05%.
Halcinonida, creme, pomada a 0,1%, creme a 0,5%.

Dipropionato de betametasona creme a 0,05%.

Valerato de betametasona, pomada a 0,1%.

Diacetato de diflorasona, creme a 0,05%.

Acetonido de triancinolona, pomada a 0,1, crema a 0,5%.

Ancinonida, creme a 0,1%.

Desoximetasona, creme a 0,05%.

Acetonido de fluocinolona, pomada a 0,025%.
Flurandrenolida, pomada a 0,05%, fita com 4],tg/cm2.
Valerato de hidrocortisona, pomada a 0,2%.
Acetonido de triancinolona, pomada a 0,1%.

Furoato de mometasona, creme, pomada a 0,1%.

Dipropionato de betametasona, lo¢éo a 0,05%.
Valerato de betametasona, creme, loc¢do a 0,1%.
Acetonido de fluocinolona, creme a 0,025%.
Florandrenolida, creme a 0,05%.

Butirato de hidrocortisona, creme a 0,1%.
Valerato de hidrocortisona, creme a 0,2%.
Acetonido de triancinolona, creme, locdo a 0,1%.
Acetonido de triancinolona, creme a 0,025%.

Dipropionato de alclometasona, creme ou pomada a 0,05%.
Desonida, creme a 0,05%.
Acetonido de fluocinolona, creme ou solucéo a 0,01%.

7

Fosfato de dexametasona sddica, creme a 0,1%.
Hidrocortisona em creme, pomada, lo¢do a 0,5%, 1,0%, 2,5%.

Fonte: Burkhart, Morrel e Goldsmith, 2012.

OBS. SUPRESSAO ADRENAL

Clobetasol = supressdo adrenal com 14g/semana
Dipropionato de betametasona >50g

Consoante a Sociedade Brasileira de Dermatologia (2016), os corticosteroides sao

prescritos nas seguintes condicoes:
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e 0s de baixa poténcia: sdo indicados para criangas, em pacientes que possuem pele
sensivel e lesGes presentes na face e na regido genital.

e 0s de média poténcia: € indicado para pacientes que apresentam sintomas moderados,
em areas proximas das extremindades e para o tronco.

e 0s de alta poténcia: para pacientes que apresentam inflamacao intensa bem como para
areas espessadas da pele (plantas dos pés).
De forma geral, segundo a Sociedade Brasileira de Dermatologia (2016), o tempo de

uso recomendado é:

e poténcia muito alta: periodo curto

e poténcia alta: até 2 - 4 semanas

e poténcia média: até 2 meses

e poténcia baixa: uso prolongado

Em todos os casos de dermatite, a principal recomendacdo para o tratamento no
paciente € identificar a causa do processo infeccioso (MARK, BEERS e BERKOW, 2000).

Nas lesdes agudas de DO, pode ser usada compressa de &gua boricada a 2% ou 3%, ou
permanganato de potéssio a 1:40.000 e cremes a base de corticosteroides. Na fase cronica, ou
seja, com lesbes descamativas e liquidificadas, indica-se 0 uso de cremes e pomadas a partir
de corticosteroides de poténcia variavel.

Uma maneira de otimizar a utilizacdo é poupar o uso dos corticoides e, para isso pode-
se manusear hidratantes & base de ureia, lactato de amonio, &cido latico; prescrever anti-
histaminicos para tratar o prurido; inibidores de calcineurina ou mesmo de
imunomoduladores.

Desta forma, os corticosteroides podem estar associados a outras classes de farmacos
como antibidticos e antifngicos, se houver infec¢des secundérias. Destaca-se como principal
objetivo dessa associacdo, o efeito sinérgico, ou seja, menores usos das drogas ou obter
multiplicidade de efeitos (GUSMAO, 2016). Vale ressaltar que cada caso de DO deve ser
tratado de acordo com suas caracteristicas (ALCHORNE, ALCHORNE e SILVA et al, 2010).

Os principais antibioticos e antiflngicos associados aos corticosteroides de uso
topico, segundo Oliveira (2009), séo:

o corticosteroide associado a antibioticos estad para as DO com secrecédo
purulenta. Os principais antibioticos séo: Eritromicina, gentamicina, mupirocina, acido

fusidico, clindaminica, bacitracina, neomicina, polimixina B.
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corticosteroide associado a antifungicos topicos principalmente ao

cetoconazol (Cetonax, Nizoral, Cetonil), lotrimazol (Canesten, Micotrizol), nitrato de

miconazol (Daktarin, Vodol), cloridrato de terbinafina (Lamisil) ciclopiroxolamina

(Loprox), isoconazol (lcaden), oxiconazol (Oceral), tioconazol (Tralen).

TABELA 8: Prescri¢do simultanea de corticosteroides e outros farmacos.

Dermatites | Faixa | Corticosteroides | Antibidticos Antifungicos Antiviral
etaria
D. Atépica _ baixa  poténcia | Cefalosporimas | Cetaconazol: Aciclovir
Hidrocortisona. Shampoo,
Acetonida de Creme
triancilona, 0,1%.
D. baixa poténcia _ Cetoconozol: _
Seborreica Crianca criangas 2%.
_ Az06is topicos
baixa poténcia e (Cetoconozol _
Adultos | emoliente. Shampoo creme)
D. _ média poténcia Antibacterianos _ _
Ocupacional topicos

Fonte: CARVALHO, 2016.

Os corticosteroides de baixa poténcia (hidrocortisona) tém seu uso indicado para a

face, virilha, axila e dobra inflamatéria; a acetonido de triancilona 0,1% é indicada para as
demais areas (GUSMAO, 2016).

Para o tratamento da dermatite de hipersensibilidade a medicamentos, indica-se 0 uso

de corticosteroides ou anti-histaminicos. Para as lesdes crostosas ou descamantes, o ideal é
prescrever cremes ou pomadas (SILVA e ROSELINO, 2003).
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3 CONSIDERACOES FINAIS

As dermatites sdo afeccBes comuns que acometem um grande numero de pacientes,
independente da sua idade, ou seja, podem ser diagnosticadas em criangas, adolescentes e
adultos. Suas complicacdes dependem do estado clinico do paciente e também da incidéncia,
frequéncia com gque entram em contato no convivio de suas tarefas e afazeres diarios.

Os corticosteroides respondem ao tratamento das dermatites de forma quase unénime.
As lesdes oriundas de dermatites respondem a administracdo topica de forma satisfatoria,
embora pessoas que permanecem em contato com o agente agressor podem depender de
forma continua desses farmacos.

Quanto aos efeitos adversos, ha necessidade de mais estudos sobre a sua
especificidade, uma vez que estes podem alterar ou até mesmo dificultar a identificacdo de
novas lesdes. Cabe a0 médico, ao prescrever a corticoterapia, orientar o paciente quanto as

vantagens e desvantagens do tratamento, bem como os riscos do abuso destes farmacos.
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