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DERMATITA ATOPICA INFANTILA: ASPECTE CLINICO-EVOLUTIVE
Nadejda Dolma, Mircea Betiu
Catedra Dermatovenerologie USMF “Nicolae Testemitanu”

Summary
Atopic dermatitis in infants: clinical and course aspects

Authors present personal observations on atopic dermatitis after specifing recent data
about epidemiology, aetiology, pathogenesis and clinical aspects of the disease and describe 58
cases of atopic dermatitis in children. It is established a high frequency of recent clinical
manifestations in children with hereditary predispotion, early onset of disease, a severe-to-
moderate course without remission. High incidence of ante- and intranatal hypoxia, irrational
feeding, immunodeficiency provoce disorders of adaptive physiological mechanisms and
facilitate an early onset of disease, disseminated clinical manifestations, torpid course with
frequent recurrences.

Rezumat

Autorii, dupa ce trec in revistd datele din literatura privind epidemiologie, patogenie si
aspecte clinice a dermatitei atopice, prezinta observatii personale in aceasta problema asupra 58
cazuri de dermatita atopica infantild. Se constatd o frecventd inaltd a manifestarilor clinice
recente la copii cu predispozitie eriditard, un debut timpuriu, o evolutie grava/moderata si
continud fara ameliorari. Incidentd inalta a factorilor de hipoxie ante- si intranatald, alimentatia
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ne-rationald, starile imunodeficitare cauzeaza dereglarea mecanismelor de adaptarea fiziologica
si faciliteaza debutul recent, manifestarile clinice diseminate, evolutia torpidd cu recurente
frecvente.

Generalitati

Patologia alergica reprezintd o problema actuald a medicinii contemporane. Conform
datelor statistice oficiale aproximativ 20-40% din populatia a globului pamantesc suferd de
patologia aceasta (11, 15).

Din totalul maladiilor alergice la copii dermatita atopica (DA) constituie 50~70%. Indicii
morbiditatii maladiei sunt mult mai superiori in tarile cu ecologia nefasta (4, 5, 12).

DA este cea mai precoce manifestare din totalul maladiilor atopice si adesea reprezinta
primul pas in asa-numitul "mars atopic", ducand in 10-60% cazuri spre astm bronsic si
rinitd/conjunctivita alergica ( 4, 5, 12, 13).

DA are o evolutie cronica-recidivanta, debutul maladiei, de obicei, instalandu-se in mica
copildrie si se caracterizeaza prin prurit, leziuni cutanate diverse in dependenta de varsta (1, 17).

Astazi, DA se considera o maladie de sistem, asociatd cu dereglari ale diferitor organe si
sisteme, in conduita cdreia sunt implicati pediatrul, alergologul, imunologul, gastroenterologul,
geneticianul, etc. (14, 16, 19)

O clasificare unitard a DA nu existd (14). Cea mai utila clasificare este considerata
conform morfologiei si distributiei leziunilor cutanate, varidnd in functie de varsta si anume: DA
infantild — pana la 2 ani, DA copilariei — pana la 7 ani, DA adolescentului si DA adultului (4, 5,
14). In a. 2002 s-a propus o clasificare de lucru a DA dupa semnele clinice particulare in
dependenta de varsta, stadiul, gradul de severitate si rAspandirea leziunilor cutanate. Asadar, DA
se clasifica in felul urmator: conform varstei — DA pana la 2 ani, DA intre 2—12 ani, DA intre 13-
18 ani s1 DA a adultului; stadiul maladiei — acutizare (forma acuta si subacutd) si remisiune
(completd sau incompletd); suprafata afectatd — circumscrisa (mai putin de 10%), diseminata —
10-50% si difuzd — mai mult de 50% de tegument afectat; gradul de severitate — usoara,
moderatd, grava si extrem de grava (14, 17).

In 2002 s-a propus o clasificare de lucru a DA dupd semnele clinice particulare in
dependentd de varsta, stadiul, gradul de severitate si raspandirea leziunilor cutanate. Astfel, DA
se clasifica in felul urmator: conform varstei — DA péana la 2 ani, DA intre 2—12 ani, DA intre 13-
18 ani si DA a adultului; stadiul maladiei — acutizare (forma acutd si subacutd) si remisiune
(completa sau incompletd); suprafata afectatd — circumscrisd (mai putin de 10%), diseminata —
10-50% si difuzd — mai mult de 50% de tegument afectat; gradul de severitate — usoara,
moderata, grava si extrem de grava (14, 17). Ca, de obicei, maladia se manifesta pana la 4-5 ani
(14, 17).

Diagnosticul DA se bazeaza pe urmatoarele constatari clinice: pruritul; eczeme faciale si
extensorii la sugari si copii sub 3 ani; eczeme lichenificate flexorii la copii peste 3 ani,
adolescenti si adulti (14, 17).

In 1980 Hanifin si Rajka (3) au propus criteriile diagnostice pentru DA. Acestea criterii
se citesc cel mai des 1n literatura mondiald privind standardizarea diagnosticului DA si sunt
impartite In majore si minore. Pentru confirmarea diagnosticului de DA se cere prezenta la
bolnav a cate trei criterii majore si minore (9). Cele majore sunt: pruritul; topografia si aspectul
leziunilor cu lichenificare in pliuri; evolutia cronicd/recidivanta, antecedente personale si/sau
familiale de atopie. Criteriile minore sunt multiple: xeroza, keratoza pilara, hiperliniaritatea
palmard, dermatita mainilor §i picioarelor, hipersensibilitate imediatd la pneumoalergene,
cresterea titrului de IgE, semnul Denie—Morgan, cataracta subcapsulara, pigmentarea
periorbitard, paloarea centrofaciald, pitiriazisul alb al fetei, dermografismul alb, fisurile
retroauriculare, etc.

Pentru aprecierea severitatii DA s-a propus sistemul de evaluare SCORAD. Conform
punctajului SCORAD manifestarile clinice cu indicii sub 20 sunt apreciati ca forma usoara de
DA, 20-40 — forma moderata si peste 40 — forma grava. Acest set de criterii a fost stabilit intr-o
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manierd relativ arbitrata, lipsitd de studii epidemiologice, menite sa-i aprecieze sensibilitatea si
specificitatea (9).

Dupa datele unor autori DA usoara la copii cu varste 0-5 ani se prezintd in 63,7-80%
cazuri, moderata — 10,3-24%, severa — 1,6-2% si extrem de severa — 0,3% cazuri (10, 14).

Maladia, avand o evolutie cronica-recidivanta, are perioade de remisiuni complete, in
special, in adolescentd, dar poate se reapara la adulfi. Ameliorarea evidentd cel mai des se
evidentiaza vara dupa mare (4, 5, 14, 17).

Prognoza evolutiva a maladiei in unele cazuri este dificila. Majoritatea cazurilor de DA
are o evolutie favorabild spre varstd prescolard. Se considerd cd ameliorarea evidenta si/sau
disparitia semnelor clinice se constata, de regula, catre varsta de 15-30 ani (14, 19).

Mentinerea semnelor clinice pand la 2 ani se evidentiazd in 71% cazuri, iar evolutia
usoara se observa in 45% cazuri, moderatda — in 53% si severa — in 2% cazuri. De asemenea, se
remarcd decurgerea DA astfel: remisiuni complete la 3 ani — in 43,2% cazuri, evolutia
intermitenta — 38,3% si fara ameliorari clinice — in 18,7% cazuri (1, 14, 17).

Privind patogenia DA au fost propuse cateva ipoteze. Ipoteza imuna relateaza despre
dezechilibrul limfocitelor TH1/TH2, asociindu-se cu hiperproducerea IgE in 50-80% cazuri;
activarea celulelor Langerhans si, respectiv, diferentierea limfocitelor ThO in ThI/Th2 sub
actiunea IL2; degranularea mastocitelor si bazofilelor prin cuplarea cu receptorii IgE de afinitate
inalta, etc. De mentionat comlexitatea si echivocitatea reactiilor imune in DA (1, 2, 4, 5, 8, 14).
Pe de alta parte, sunt discutate perturbarile secundare la nivelul barierei cutanate (1, 4, 5, 6, 7, 8,
18). Pierderea transepidermica crescuta de apa si deficitul protector cutanat este determinat de
dereglarile in sinteza ceramidelor si insuficienta sistemului profilagrina-filagrina-cheratohialina,
Th1/Th2, dereglarile imunitétii nespecifice si de barierd cutanatd in DA explica predispunerea
bolnavilor la infectii virale, bacteriene, micotice, etc. (1, 4, 5, 8, 15, 19).

Scopul

S-a efectuat un studiul retrospectiv si prospectiv pe un lot de 58 copii (bdieti/fetite —
33/23 — 1,4:1) cu dermatita atopica (DA), in varste sub 2 ani, consultati in IMSP ICSDOSMsiC
pe parcursul 2007-2012.

Rezultate

Media duratei maladiei a constituit 7,7 luni. Anamneza familiald s-a dovedit pozitiva din
partea mamei in 28 (48,3%) cazuri, din partea tatei —in 13 (22,4%) si din partea ambilor parinti —
in 5 (8,6%) cazuri. Prezenta semnelor atopice in 3 generatii s-a constatat in 11 (18,9%) cazuri.

Spectrul maladiilor atopice familiale prezinta urmatoarea distributie: din partea mamei —
dermatita atopica in toate cazurile; din partea tatei — dermatita atopicd/astm bronsic a cate 7
cazuri §i rinita/conjunctivita alergica — 4 cazuri. Maladiile atopice la rudele de gradul I-II a
paringilor au fost raportate in 18 (31%) cazuri, asociind una sau mai multe expresii atopice:
dermatita atopicd — 10 cazuri, astm bronsic — 5 si rinita/conjuctivita alergica — 3 cazuri.

Media varstei pdrintilor (mama/tata) la momentul nasterii copiilor a fost de 24/29 ani. O
treime din copii s-au nascut de la a doua nastere, aceasta fiind precedata de avorturi. Antecedente
de hipoxie ante- si intranatald s-au exprimat intr-o serie de manifestari la mame: gestoze — 31
(53,4%); anemii — 16 (27,6,%); infectii respiratorii acute in timpul sarcinii — 16 (27,6%); consum
de alergeni alimentari s1i medicamente de catre gravide — 24 (41,4%); reactii alergice in timpul
sarcinii — 5 (8,6%); stimulare medicamentoasa a nasterii — 19 (32,8%), nastere prematurd — 6
(10,3%); cezariana — 8 (13,8%); eritem toxic la nou-nascut — 2 (3,4%) cazuri. Alaptarea la san pe
parcursul primului an de viata a fost relatatd in 37 (63,7%) cazuri.

Debutul dermatitei atopice la pacientii luati in studiu s-a instalat la 1-18 luni (media 4,6
luni), fiind mai frecvent semnalat pana la 3 luni (46,6% cazuri). La 39 (67,2%) copii debutul
maladiei s-a constatat pe parcursul alaptarii.
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Exacerbarile atopice recente au fost cauzate de: consumul alergenilor alimentari de mame
in 31 (53,4%) cazuri (lapte de vaca, dulciuri, citrice, etc.); inceputul precoce al alimentatiei
artificiale — in 18 (31%); surplusul alimentar introdus precoce — in 11 (19%); medicamente — 14
(24,1%) cazuri. Copiii luati in studii au suportat in parcursul vietii urmatoarele maladii: infectii
respiratorii acute — 36 (62%); disbioza intestinald — 27 (46,6%); anemie si infectie bacteriana
secundard — a cate 16 (27,6%); encefalopatie perinatald si hepatomegalie — a cate 8 (13,8%);
pneumonii acute — 5 (8,6%) cazuri.

Clinic, in majoritatea cazurilor s-au observat placi eritemato-scuamoase (forma
eritemato-scuamoasa), uneori cu caracter exudativ, pe fata, ulterior diseminand 1n alte zone, iar
dupa primul an leziunile devin lichenificate (forma eritemato-scuamoasa cu lichenificatie) tintind
in special pliurile, articulatiile si gatul.

Asa dar, dupa aspectul clinic s-au observat urmatoarele formele clinice: eritemato-
scuamoasa — 23 (39,7%); eritemato-scuamoasa de tip eczema numulard — 10 (17,2%); eritemato-
scuamoasa zemuindad — 5 (8,5%); forma eritemato-scuamoasa cu lichenificari — 9 (15,5%); de tip
prurigo Besnier — 8 (13,8%); eritrodermia Hill — 3 (5,2%) cazuri. Gravitatea DA a fost apreciata
dupa indicii SCORAD si anume: forma grava de dermatita atopicd (media SCORAD — 65,5) s-a
evidentiat in 26 (44,8%) cazuri, forma moderatd (media SCORAD — 31,55) — in 22 (37,9%) si
cea ugoara (media SCORAD — 19,4) —in 10 (17,2%) cazuri. Pruritul a fost semnul comun pentru
toti pacientii. Xeroza cutanatd s-a constatat in mare majoritatea cazurilor observate — 46 (79,3%)
cazuri. Cele mai des constatate semne minore a maladiei au fost: xeroza, cheilita fisurata,
keratoza pilara si par uscat. La mare majoritatea pacientilor s-a constatat dermografismul mixt.

Caracterul evolutiv a fost continuu 1n 21 (36,2%) cazuri, cu 1-3 acutizari anuale — Tn 19
(32,8%) si cu 4 si mai multe — in 14 (24,1%) cazuri. Pentru prima data s-au adresat 4 pacienti.

Concluzii

Studiul efectuat la pacientii cu dermatita atopica infantild constatd o frecventa Inaltd a
manifestarilor clinice recente la copii cu predispozitie eriditara, un debut timpuriu, o evolutie
grava/moderatd si continud fard ameliordri. Incidentd inaltd a factorilor de hipoxie ante- si
intranatald, alimentatia ne-rationald, starile imunodeficitare cauzeaza dereglarea mecanismelor
de adaptarea fiziologica si faciliteazd debutul recent, manifestarile clinice diseminate, evolutia
torpida cu recurente frecvente. De remarcat instalarea atopiei cutanate pe parcursul alaptarii in
majoritatea cazurilor.
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TOXOCAROZA LARVARICA CU MANIFESTARI BRONHOPULMONARE LA
UN CRESCATOR DE CAINI-PREZENTARE DE CAZ
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Summary
Larval toxocariasis with bronchopulmonary manifestations to a
dog breeder — Case Report

Larval toxocariasis is a zoonotic disease in humans caused by the larvae of Toxocara
canis and Toxocara cati, with signs of damage of multiple organ systems. Despite the high
percentage of asymptomatic forms, basically the second place takes the pulmonary form. With
the larval invasion in lung tissue it develops the respiratory symptoms with cough, dyspnea and
recurrent asthma attacks. Owing to non-specific clinical signs, it will be very difficult to
establish an proper and timely diagnosis. In most cases patients will be diagnosed to late, after
repeated pulmonary episodes, using different ineffective and toxic treatment courses. In the case
presented below, only the analysis of epidemiological and professional anamnesis allowed to
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