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Resumo

A sindrome de Ekbom, é uma desordem onde o paciente acredita ter a superficie da pele
infestada por microrganismos, macroorganismos ou até mesmo objetos inanimados. Classifica-
se como primaria, secundaria e devido a causas organicas. E uma condicdo rara entre 0s
transtornos psiquiatricos, sendo mais prevalente em mulheres solteiras com idade entre 55 e 68
anos. Realizada uma revisao da literatura buscando artigos das bases de dados do PubMed,
Scientific Eletronic Library On-line (SciELO) e Google Scholar, usando as palavras-chave:
Delusional parasitosis, delusional infestation, sindrome de Ekbom e delirio de infestacdo
parasitaria. Selecionados preferencialmente artigos dos ultimos 5 anos. Apos leitura criteriosa
e andlise, foram escolhidos 21 artigos e excluidos aqueles de menor relevancia ou por nao
abordarem o tema em profundidade. Foi evidenciado nessa sindrome pacientes com
comportamento automutilante, resultando diversos tipos de lesbes na epiderme. Esse
comportamento corresponde a tentativa de erradicar a suposta infestacdo. Um sinal classico,
ndo patognomonico, € 0 ~~ matchbox sign”” onde o individuo levaria esses seres ou particulas
para um profissional de laboratério, em recipientes diversos como caixas de fosforo. A
abordagem multidisciplinar é a ideal para essa afeccdo e os farmacos com melhor resposta
terapéutica seriam a olanzapina e a risperidona. Estudos com Ressonancia Magnética Funcional
(RMF) estdo em andamento e poderdo brevemente ajudar a entender melhor as bases
fisiopatologicas e etiologia dessa afeccdo. Pesquisas prospectivas devem ser consideradas

objetivando um algoritmo de tratamento eficaz.

Palavras-chave: Delusional parasitosis, delusional infestation, sindrome de Ekbom, delirio de

infestacdo parasitaria.



Abstract

Ekbom syndrome is a disorder where the patient believes that the surface of the skin is infested
by microorganisms, macroorganisms or even inanimate objects. It is classified as primary,
secondary and due to organic causes. It is a rare condition among psychiatric disorders, being
more prevalent in single women aged between 55 and 68 years. A literature review was carried
out, searching for articles in the PubMed, Scientific Electronic Library On-line (SciELO) and
Google Scholar databases, using the keywords: delusional parasitosis, delusional infestation,
Ekbom syndrome and delirium of parasitic infestation. Preferably selected articles from the last
5 years. After careful reading and analysis, 21 articles were chosen and those of lesser relevance
or for not addressing the topic in depth were excluded. Patients with self-mutilating behavior
were observed in this syndrome, resulting in different types of lesions in the epidermis. This

behavior corresponds to an attempt to eradicate the supposed infestation. A classic sign, not

pathognomonic, is the “matchbox sign” where the individual would take these beings or

particles to a laboratory professional, in different containers such as matchboxes. A
multidisciplinary approach is ideal for this condition and the drugs with the best therapeutic
response would be olanzapine and risperidone. Studies with Functional Magnetic Resonance
(FMR) are in progress and may soon help to better understand the pathophysiological bases and
etiology of this condition. Prospective research should be considered aiming at an effective

treatment algorithm.

Keywords: Delusional parasitosis, delusional infestation, Ekbom syndrome, delusional

parasitic infestation.



Introducéo

Em 1674, um polimata inglés chamado Thomas Browne, descreveu casos de um grupo de
criancas em uma regido especifica da Franca chamada de Longuedock, as quais acreditavam
estar infestadas por objetos inanimados que ele denominou ““"Morgellons™, a qual em sua
maioria eram fibras de cabelos. Essa afec¢do ficou conhecida como doenga de Morgellons.
Alguns autores a consideram uma variante da sindrome de Ekbom (1).

O relato inicial, contendo a descricdo de delirio parasitario ou infestagdo parasitaria,
posteriormente denominado sindrome de Ekbom, foi realizado pelo dermatologista francés
Thibierge em 1894. Nesse relato original os pacientes acreditavam-se infectados por &caros,
ndo identificados em um Unico caso, sendo proposto o termo acarofobia de acordo com o jargédo

psiquiatrico da época (2, 3).

A seguir, em 1896, Perrin, um dermatologista francés, descreveu o termo ~~ nevrodermie
parasitophobique primitive *~ (neurodermia parasito fobica primitiva). Entretanto, esse autor
entendeu ser um termo inadequado, devido a convicgdo delirante dos pacientes preponderar
sobre a fobia de estar infectado (2, 4, 5).

Em 1938, Karl Axel Ekbom, neurologista sueco, criou o termo “~ presenile dermatozoic
delusion”™ (delirio dermatozdico pré-senil), descrevendo sete casos. Esse autor descrevia
sensacdes parestésicas anormais distais em pacientes acreditando estar infestados por parasitas.
Sua descricdo ganhou repercussao na Europa, conquistando a denominagdo de sindrome de
Ekbom (2, 4, 6, 7).

Em 1954, Bers e Conrad, publicam um artigo referindo serem alucinacdes tateis as responsaveis
por iniciar os delirios de infestacdo nos pacientes. Atualmente ainda ndo esta totalmente
elucidado se séo alucinagdes verdadeiras ou ilusbes parestesicas, as responsaveis pela sindrome

(4, 8).



Metodologia

Realizada revisdo da literatura descrevendo os aspectos principais relacionados a sindrome

baseado na producao cientifica atual.

Utilizados os artigos cientificos nacionais e internacionais publicados e disponiveis nas
plataformas: PuBMed, Scientific Eletronic Library On-line (SciELO) e Google Scholar. O

volume de artigos acessados permitiu a devida analise critica do tema.

As palavras chaves selecionadas para a pesquisa sdo as que se seguem: Delusional parasitosis,
delusional infestation, sindrome de Ekbom, delirio de infestacdo parasitaria. Selecionados

artigos preferencialmente dos tltimos 5 anos.

Nos critérios de inclusdo realizou-se a busca por publicacfes classicas, meta-analises, revisoes

sistematicas e os relatos de caso, sendo localizados outros trabalhos relevantes no contetdo

dessas referéncias, objetivando o devido aprofundamento do tema em estudo. Ap6s a utilizacdo

desses critérios 21 artigos foram selecionados.

Objetivo Geral:

Apresentacdo da Sindrome de Ekbom.

Obijetivo especifico:

Revisdo narrativa para conhecimento do diagndstico, tratamento e perspectivas futuras da

Sindrome de Ekbom.



Revisdo narrativa da literatura

Epidemiologia:

Em termos de epidemiologia essa desordem, embora rara, tende a elevar a incidéncia. Um
estudo italiano revela uma incidéncia anual de 1.9 /100.000 habitantes. Pode ocorrer em
qualquer género, com os estudos apontando para uma razao estimada de 1:3, considerando o
sexo masculino e o feminino. Acomete indistintamente todas as faixas etarias, entretanto €
mais prevalente na meia idade e nas mulheres, entre 55 e 68 anos de idade, onde um conjunto
de situacOes sugere associar-se a eclosdo da sindrome, sdo eles: isolamento social, baixa
escolaridade, viuvez e divorcio. Apesar da menor prevaléncia em adolescentes e adultos jovens,
entre 20 e 40 anos de idade, associa-se principalmente ao uso de drogas ilicitas no caso dos
homens. A duracdo média de cada episddio estd em torno de trés anos, porém pode estender-se

a décadas (9, 10, 11, 12).

Etiologia:

Quanto a etiologia o delirio parasitario pode ser categorizado em primario, secundario ou
devido afecGes organicas.

A forma primaria surge inesperadamente e o paciente apresenta o delirio de infeccao parasitéria,
mas ndo exibe qualquer outro sintoma psiquico ou desordem organica explicando o quadro
clinico. Essa forma é descrita pela Classificagdo Internacional de Doencas, (décima revisao —
CID-10) como um transtorno delirante persistente; pelo Manual Diagnostico e Estatistico de
Transtornos Mentais (DSM-5, quinta edicdo) é definida como transtorno delirante do tipo

somatico (13).



A forma secundaria, correspondendo a cerca de 60 % das apresentacbes ocorre por uma
variedade de condicBes psiquiatricas como: esquizofrenia, depressdo, ansiedade e fobias.
Acometimentos sistémicos ndo psiquiatricos sao descritos no hipotireoidismo, deficiéncia de
vitamina B, hepatites, diabetes mellitus, infeccdes (HIV, sifilis), abuso de cocaina, doenca
cerebrovascular, alergias e até mesmo menopausa (6, 9, 10, 11).

Descrito o caso de uma paciente, cujos sintomas foram iniciados ap6s um acidente vascular
encefalico hemorragico do talamo posterior a esquerda. O quadro foi iniciado com dor talamica
progredindo para o delirio de infestacdo principalmente na regido oral (14).

Em uma série de oito casos de Degeneracdo Fronto- Temporal, dois casos apresentaram a
sindrome (15).

Publicada a sindrome em um caso de uma paciente com 48 anos e diagndstico de epilepsia do
lobo temporal, ndo exibindo sintomas psicoticos prévios, tratada com topiramato para controle
das crises, vindo a desenvolver posteriormente sintomas de prurido evoluindo para o delirio de
infestacdo parasitaria (16).

Trés casos de doenca de Parkinson desenvolveram os sintomas da sindrome de Ekbom apds o
uso de agonistas dopaminérgicos. A retirada da medicacdo promoveu a eliminagdo dos sintomas
av).

A etiologia exata dos sintomas ainda carece de explicacao e é multifatorial como descrito acima

(12).

Patogénese:

Esta descrito na literatura serem alguns agentes estimulantes como as anfetaminas ou a cocaina

capaz de produzir sintomas semelhantes ou mesmo conduzir a afeccdo em questdo. As



desordens neuro-hormonais e algumas deméncias, como a Doenga de Parkinson também
compartilham essa sindrome.

A sua patogénese ainda ndo é completamente elucidada, porém parece haver uma alteracéo no
transportador de dopamina (DAT) dos neurdnios principalmente na regido posterior do nucleo
estriado. Tal fato levaria a maior concentracdo de dopamina extracelular dessa regidao. Estudos
de Ressonancia Magnética realizados em pacientes portadores de delirio parasitario
evidenciaram alteragdes em diversas estruturas telencefalicas como o cortex pré-frontal, cortex
parietal e cortex temporal. O tlamo, estrutura diencefélica, também é acometido (9,10,12).
Nos delirios parasitarios secundarios a lesdes estruturais e funcionais cerebrais o putamen,
regidao medial do corpo estriado, é a principal sede dessas alteracdes. Essa regido corresponde
a um dos niveis subcorticais de integracdo tatil e motora associando-se a areas de recepgédo

priméaria somatica do cortex cerebral (9, 12).

Sinais e sintomas:

Essa sindrome produz quadro clinico parestésico pleomérfico, sendo o prurido o sintoma mais
comum aproximadamente em 80 % dos pacientes. E muito frequente a passagem por servicos
de emergéncia, consultando especialistas, como dermatologistas, infectologistas,

entomologistas e em alguns casos até cientistas renomados (12).

Acomete indistintamente a superficie cutanea, podendo inclusive ser referendada na regido
genital, olhos e boca. Essas parestesias sdo descritas como formigamento; sensacdo de
movimentacdo subcutanea, cavalgando no tecido, mordendo, rastejando e até mesmo

produzindo dor. Além dos delirios pode ocorrer a alucinacdo de parasitas (10, 12).



Os pacientes a fim de provar que realmente estéo infestados por parasitas e em parte paraaliviar
o0s sintomas, langcam mao de alguns artificios para capturar os supostos invasores, geralmente
praticando diversas formas de automutilacdo cutanea. Utilizam tesouras, facas, canivetes,
agulhas, pincas, produtos corrosivos, pesticidas e até instrumentos cirargicos. Ao exame sao
identificadas areas liquenificadas, escoriadas, crostosas e eczematosas, podendo ocorrer
dermatite de contato devido aos instrumentos usados, podendo ocorrer também alopecias
traumaticas. Muitos tendem a armazenar 0s supostos parasitas em recipientes diversos, como
caixas de fosforo, caixas de comprimidos e sacos de “ziploc” para o examinador observar ou
até mesmo exigindo enviar para laboratérios de analise. Denomina-se essa atitude ~“macthbox
sign”” (sinal da caixa de fosforo), " Ziploc bag sign”” (sinal do ziploc) ou até mesmo ~” Specimen
sign”” (sinal de amostra). Embora isoladamente insuficiente para o diagndstico, esses sinais
variam de 29% a 74 %, dos casos (9, 10, 12).

Entre 5% e 15% dos casos, familiares convivendo com esses pacientes podem compartilhar os
mesmos sintomas. A participacdo de apenas um parente denomina-se “folieu a deux’’; quando
trés ou mais componentes da familia dividem os sintomas chamamos “folie a trois” e “folie a
Sfamile”.

A universalizacdo da informacdo na internet pode produzir, nos individuos sugestionaveis, a
reproducdo da sindrome. Nese caso usa-se o termo “~ folie a internet™ ou ““cyberchondria™ .
Ha referéncia de pacientes descrevendo infestagdo parasitaria exclusivamente nos filhos e
animais de estimacdo. Pode ocorrer delirios duplos de infestacdo onde o préprio paciente
acredita-se também infestado (9,10,12).

Como é uma afeccéo que pode produzir cicatrizes graves e muitas vezes acompanhadas com
sintomas de ansiedade e depressdo, ha a considerar o risco de suicidio nesses casos, obrigando
0 monitoramento frequente desses pacientes. E sempre necessaria uma abordagem

biopsicossocial focada na diminuigéo do estresse para evitar desfechos piores (12).



Considerando o impacto social, foi aplicado um questionario a 46 pacientes com diagnostico
possivel de delirio parasitario no centro de emergéncias médicas da Universidade Washington.
Nesse grupo foram selecionados 23 pacientes ditos com delirio parasitario primario. O resultado
do questionario demonstrou impacto direto na vida pessoal em 87 % dos pacientes, a
manutencdo dos seus empregos reduziu-se em 62,5 %, o convivio com seus familiares sofreu
reducdo de 50 %, os membros da familia sofreram perturbacdo da rotina de vida em 62,5 % e

houve reducao de 75 % no contato dos individuos fora do &mbito familiar (18).

Diagnostico:

A sindrome de Ekbom, é prioritariamente um diagndstico de exclusdo. Fundamental avaliar se
0 paciente possui uma crenca irrefutavel dos sintomas parestésicos, notadamente formigamento
e auséncia de sinais cutaneos da infestacéo.

Para explicar sua conviccao de infestacdo, surgem descri¢cdes bizarras e desconexas, sendo
necessario o exame dermatoldgico minucioso, incluindo a raspagem da pele e envio para o
laboratério de analises. Necessaria a correta avaliacdo psiquiatrica, pois trata-se de uma afec¢édo
com multiplas etiologias.

Testes laboratoriais completos devem ser sempre realizados, como hemograma completo
(realce a eosinofilia), proteina C reativa, eletrolitos, fungéo tireoidiana, hepatograma, niveis de
vitamina B e folato séricos e até mesmo um teste de urina para verificar o uso de drogas. Em
determinadas situacBes sera necessario solicitar exames especificos para HIV, treponema e
borreliose, entre outros. Doencas e reacGes autoimunes como vasculites e testes de
hipersensibilidade para antigenos conhecidos podem ser necessarios na dependéncia do quadro

clinico e histdrico do paciente.



E necessario observar se existem fatores desencadeantes como o uso recente de medicacgoes
estimulantes ou antibioticos. E relatado na literatura um quadro conhecido como ~~ cocaine
bug”™”. Os estimulantes em geral podem gerar sintomas parestésicos, na auséncia do delirio de
infestacdo. Nestes casos especificos de intoxicacdo pode-se usar o haloperidol ou mesmo
apenas esperar o periodo em que a intoxicacao termine, oferecendo apenas medidas de suporte
ao paciente.

E necessario sempre perguntar sobre sintomas ansiosos ou depressivos 0s quais podem coexistir
com os sintomas alucinatérios. Considerar outras afec¢Bes psiquiatricas como esquizofrenia,
delirium, deméncias, depressao psicotica, episdédios de mania psicotica e transtorno obsessivo
-compulsivo no diagnéstico diferencial. Doencas cronicas sistémicas, como as polineuropatias,
capazes de desencadear o formigamento, como forma inicial parestésica, produzida por
Diabetes Mellitus, neoplasias, infarto, disfuncdes tireoidianas, deficiéncia de ferro e vitaminas
(9, 10).

No processo diagndstico é importante evitar a repeticdo de exames ja realizados a fim de nédo

reforcar o delirio e agravar os sintomas (9).

Tratamento:

Existem desafios no comeco do tratamento, visto que a maioria dos pacientes ndo procura
inicialmente servigos de psiquiatria.
Como mencionado anteriormente, médicos generalistas, infectologistas e principalmente

dermatologistas. Nesse caso abrangendo 84.7 % desses profissionais entram em contato com



essa afecdo durante sua pratica médica, constituindo a porta de entrada para a elucidacéo
diagnostica dessa sindrome (10).

Muitos desconhecem tal afec¢éo e dessa forma podem conduzir a abordagem inicial de forma
equivocada. E de suma importancia a criacdo de um vinculo médico paciente forte para a
organizacdo terapéutica do paciente, devido a ndo aceitacdo por parte dele da etiologia
psiquiatrica para a sindrome (9).

De forma geral os delirios ndo melhoram espontaneamente na auséncia de tratamento. Porém,
sob o uso de psicofarmacos tendem a remitir em cerca de 50 % dos casos, com a terapéutica
instituida ao inicio dos sintomas (12).

Portanto na maioria dos casos € necessaria uma equipe multidisciplinar composta por
psiquiatras, dermatologistas, infectologistas e psicdlogos para a devida abordagem desses
pacientes. Quando néo for possivel compor uma equipe deve existir uma sinergia de ideias entre
todos. Por vezes outros agentes como funcionarios de laboratorios de analise e trabalhadores de
centros de controle de pragas podem também fazer parte da equipe (9, 12).

O entendimento, cooperagdo e participagdo do paciente € fundamental para o sucesso
terapéutico. Trazer os amigos e familiares para essa estratégia e informando-os sobre o
tratamento constitui um passo essencial para adesdo do paciente e para o seu acolhimento (9).

Durante o curso do tratamento psiquico é importante também ndo negligenciar as lesdes
secundarias, auto infligidas advindas dos delirios e alucinagdes (12).

Em termos de tratamento farmacoldgico é sempre necessario primeiro estabelecer se o delirio
parasitario é advindo de alguma causa secundaria ou organica como em casos de delirium, ou
em casos de uso drogas ilicitas por exemplo. Procurando, nesses casos, sempre tratar a etiologia
de base para remissdo dos sintomas psiquicos.

No caso de a afecdo ser de etiologia primaria ou com sintomas psicéticos persistentes, pode-se

iniciar o uso de psicofarmacos, em especial 0s antipsicéticos.



Para otimizar a adesdo do paciente no inicio do tratamento farmacoldgico pode ser necessario
frisar serem as medicacdes apenas para melhorar o estresse e 0s sintomas de prurido ou
formigamento. Deixar claro que muitas medicagfes antipsicéticas sdo usadas na dermatologia
por exemplo, devido ao efeito antihistaminérgico e, portanto, ndo utilizadas, nesse momento,
para tratar doencas do espectro da esquizofrenia. Atualmente ndo existem estudos controlados
que atendam aos padrdes para se estabelecer e criar um consenso mundialmente aceito acerca
das medicacbes em uso para esta afeccéo (9, 10).

No momento ndo ha estudos suficientes comparando antipsic6ticos de primeira e segunda
geracgéo para avaliar realmente qual o mais eficaz (10).

Entretanto alguns autores recomendam os antipsicoticos de segunda geracdo como primeira
linha de tratamento, pela melhor tolerabilidade, perfil de seguranca, menor alteragfes posturais
e sintomas extrapiramidais (9, 10, 11, 12).

Apesar do melhor perfil de seguranca dos antipsicGticos de segunda geracdo, é sempre
necessario realizar avaliacdes laboratoriais constantes, pois todo antipsicotico possui o risco de
produzir uma sindrome metabdlica. Importante avaliar a presenca de doencas crénicas de base,
a funcdo renal e a funcdo hepatica antes de iniciar esses medicamentos e sendo preciso, adaptar
a dose (10,11,12).

Os antipsicoticos de segunda geragdo mais comumente usados no tratamento seriam a
olanzapina e a risperidona. N&o existe uma dose recomendada nesses casos, mas podem variar
de 1 a 8 mg para a risperidona e de 2,5mg a 10 mg para olanzapina (9, 10, 12). As taxas de
remissdo total ou parcial dos sintomas apés o inicio do uso dos psicofarmacos também variam
de acordo com os estudos. Alguns referem remissdes de 69 % dos sintomas para a risperidona
e de até 72% de remissdo para a olanzapina em um periodo de 6 meses de tratamento (9, 10).
Outros autores sugerem uma taxa de remissdo de sintomas de até 75 % para ambas as

medicagdes, em um periodo menor de tratamento, cerca de 3 meses (12).



Geralmente o inicio de remissdo dos sintomas ocorre logo nas primeiras duas semanas apos a
introducdo da medicacdo. Alguns autores ndo recomendam o uso da olanzapina devido ao seu
alto potencial de efeito colateral metabolico. Uma alternativa valida seriam outros
antipsicoticos de segunda geracdo mais modernos como o aripiprazol, que ndo geram o ganho
ponderal. Existem, entretanto, escassos estudos e com pequenos grupos de pacientes a
comprovar a eficacia desse medicamento (9). Outros estudos abordando o delirio parasitario
relataram a ziprasidona em monoterapia ou combinada com a pimozida, reduzindo dessa forma
0s sintomas extrapiramidais, como uma opcdao valida (12). Antipsicéticos de segunda geracao
com acao antihistaminérgica como a quetiapina ndao tem demonstrado bons resultados no
tratamento (9).

Inicialmente nos primeiros estudos o antipsicotico de primeira geracdo, classicamente mais
utilizado foi a pimozida (2). A dose poderia variar de 1 a 5 mg ao dia (10). A taxa de remisséo
dos sintomas com esse farmaco poderia chegar até 90%, porém seu uso foi preterido pelos
antipsicoticos de segunda geracdo, devido aos efeitos colaterais e baixo perfil de tolerabilidade.
Dentre esses, destaca-se o alargamento do intervalo QT no musculo cardiaco, alta prevaléncia
de sintomas extrapiramidais e hipotensao postural (9, 10, 12).

Outros antipsicéticos de primeira geracdo, em substituicdo a Pimozida, como o haloperidol na
dose diaria de 2,5 mg (9), a perfenazina e a sulpirida na dose entre 200 e 400 mg ao dia
constituem um melhor perfil de tolerabilidade e reducéo de efeitos colaterais, sendo escolhas
mais seguras, configurando uma segunda linha de tratamento (9,12). A sulpirida apresentou um
relato de caso de sindrome de dor talamica, revertido adequadamente com o uso adjuvante de
amitriptilina (12).

Nos casos associados a formas graves de esquizofrenia ou na auséncia de adesdo correta a
medicacdo oral, podem ser usados antipsicéticos de depdsito, como o decanoato de flufenazina

(9,11).



Uma proposicdo para melhorar a adesdo do paciente grave e refratario a medicacéo injetavel
consiste na introducdo de uma técnica de estratégia motivacional de “hipossensibilizacao”,
explicando ao paciente ser sua afec¢do andloga a hipersensibilidade dos nervos periféricos (12).
Sintomas depressivos e fobicos obsessivos intensos podem ser secundarios ao delirio parasitario
de estar sendo infestado ou colonizado por micro ou macro organismos, dessa forma pode-se
usar antidepressivos associados aos antipsicoticos (9,10,11). Os antidepressivos com maior
numero de estudos séo os da classe de inibidores seletivos da recaptacdo de serotonina. Os mais
estudados sdo a sertralina, o escitalopram, o citalopram e a fluvoxamina (10,11). A
eletroconvulsoterapia pode beneficiar os casos de delirio parasitario associados a sintomas
depressivos intensos e refratarios a abordagem farmacoldgica (10, 11).

Outra linha de tratamento, j& descrita, seria a psicoterapia com psicélogos, principalmente a
Terapia Cognitivo Comportamental (TCC). Alguns autores indicam esse tipo de terapia para
pacientes com sintomas leves. Os resultados da TCC sdo importantes para fortalecer os lagos
de confianga entre 0 médico e o paciente, ajudando a entender melhor a relacdo entre seus
pensamentos, sentimentos, emogGes e 0s comportamentos relacionados a afecgdo. Dessa forma
espera-se do paciente o questionamento dos proprios delirios e das alucinacGes tateis, levando
a melhoria no padrdo de vida em geral. A TCC isolada, em dezessete semanas de tratamento,
foi utilizada em um caso de intolerancia aos antipsic6ticos em um paciente com 70 anos e
historico de doenga vascular cerebral e coronariana, melhorando o nivel de estresse e sofrimento
emocional relacionado as alucinacGes tateis, com melhor qualidade de vida social apés trés
meses da conclusdo dessa terapéutica. Nao houve, entretanto, alteracdo quanto a crenga nos
delirios de infestacdo em si. Essa dissociacéo é explicada pelos métodos de tratamento da TCC
(10, 19). Outras vertentes de estudo, no entanto, relatam n&o haver evidéncias suficientes para

indicar as psicoterapias nos casos de Sindrome de Ekbom (9).



Atualmente os avancos de novos diagnosticos por imagem como a Ressonancia Magnética
Funcional (RMF), muitos trabalhos foram realizados avaliando os sintomas alucinatérios da
esquizofrenia e de suas afecgdes correlacionadas como o delirio de infestacdo parasitaria.
Nesses estudos foram evidenciadas alteracdes nos volumes da substancia cinzenta nas regides
pré-frontais, temporais, parietais, insulares, talamicas e estriatais (20,21).

Trabalhos mais recentes, através da RMF demonstram com maior facilidade a correspondéncia
entre as percepgOes cutaneas, notadamente alucinages pruriginosas e as areas de recepc¢éao
correspondentes no encéfalo (20,21).

Nesses estudos foi evidenciado que pacientes com delirio parasitario possuem alteracfes nas
espessuras corticais, influenciando nos giros e consequentemente na area total da superficie
cerebral. Merece destaque, em relagdo ao aumento da espessura do giro, a area orbito-frontal
medial direita e foi observada a reducdo da area de superficie e dos sulcos corticais nas regides
temporo-parietais. As alteracdes evidenciadas nessas areas se correlacionam com diversas
funcdes que podem estar alteradas na fisiologia do encéfalo (20,21).

O aparecimento dos delirios esta relacionado a erros de associacdo, inflexibilidade cognitiva e
pensamentos constritos, como ocorre na esquizofrenia; enquanto a inibicdo da resposta motora
e cognitiva pode conduzir a comportamentos auto lesivos impulsivos, observados no delirio
parasitario (20). Alteracdes nas andlises cognitivas logicas, atengdo sustentada, codificacéo de
informacdes visuais e percepg¢édo do estimulo sensorial podem se relacionar a fisiopatologia da

afeccdo em questao (20, 21).

Discussdo

Pacientes com delirio de infestacdo geralmente procuram ajuda de varias especialidades

médicas. A cooperacgdo entre uma equipe multidisciplinar é fator crucial para agilizar e otimizar



0 diagnostico dessa sindrome. Outro desafio estd no inicio do tratamento baseado em
psicoterapia e psicofarmacos, visto que o paciente geralmente ndo entende ser a condicdo de
ordem psiquica (10).

A pratica de tratamento dessa sindrome vai permitir a aquisicao suficiente de experiéncia para
adequar rapidamente a dose e o tipo de psicofarmaco, associado ou ndo a psicoterapia,
individualizando o tratamento para cada paciente.

Atualmente a sindrome de Ekbom, Delirio Parasitario ou Delirio de Infestacdo € entendida
como uma afec¢do na qual o individuo possui a crenga inabalavel de ter sido acometido por
infestacdo de vermes, bactérias ou microrganismos, sendo eles macroscopicos ou
microscopicos em sua pele e algumas vezes até no ambiente que o cerca. Pode ocorrer também,
embora mais raro, a percepg¢do de infestacdo por seres inanimados como fibras, fios e outros
pequenos objetos ou particulas (2, 6, 9, 10).

Uma outra teoria seria uma falsa interpretacdo do sintoma de prurido ou da parestesia, levando
a uma alucinacdo somatica e posteriormente a um delirio (12).

Na angustia de eliminar os parasitas essa sindrome induz comportamentos de automutilagéo,
como cocar, cortar e lesionar a prépria pele nas formas graves e/ou na auséncia de medicacédo
instituida precocemente (11).

Evidéncias apontam ser a sindrome de Ekbom uma afeccdo com multiplas etiologias e uma
fisiopatologia, ainda ndo totalmente elucidada, envolvendo desde alteragdes em transportadores
de dopamina até alteracdes na codificacdo da percepcdo tatil nas areas correspondentes do
cortex cerebral.

As areas corticais comumente afetadas integram fungfes como aprendizado e julgamento. Esses
acometimentos poderiam resultar em alteracdes no processo basico de aprendizado e erros de

razdo probabilistica, os quais levariam o paciente a escolher a explicacdo menos légica para



determinadas agdes e sintomas. Essas explicacbes parecem respaldar as crencas irrefutaveis
vista na sindrome (9, 12).

Identifica-se a degeneracéo fronto-temporal, uso de medicacGes agonistas dopaminérgicas para
Doenca de Parkinson e epilepsia do lobo temporal como causas secundarias e organicas da
sindrome (15, 16, 17). Todas essas afeccdes estdo envolvidas nas alteracdes de producao,
regulacdo, liberacdo e transporte das principais monoaminas cerebrais, aventando-se a
possibilidade de permearem o eixo central e inicial da fisiopatologia da sindrome. Em
consequéncia o estudo classico de Wolfgang, no qual o uso de medicagdes antagonistas do
receptor D2 de dopamina, conhecidas hoje como antipsicéticos, constituem tratamentos
eficazes para o transtorno (2).

Partindo da percepgéo de familiares e amigos proximos, convivendo com o0s portadores dessa
sindrome, virem a desenvolvé-la, caracterizando uma espécie de delirio compartilhado, surge a
possibilidade de haver perfis psicoldgicos sugestionaveis.

Uma predisposicdo genética quiescente, também pode ser responsavel no desenvolvimento
desse quadro. Uma possivel explicacdo seria considerar os fatores ambientais, agindo por um
mecanismo ainda ndo elucidado, a modificar a expressdo fenotipica comportamental ensejando
0 aparecimento dos delirios e alucinagdes.

Nenhum estudo até 0 momento conseguiu abordar esse tema de forma especifica. Recentes
estudos de imagem, principalmente a RMF, revelam padrdes evolutivos especificos de
desenvolvimento cerebral nos individuos portadores de doengas no espectro da psicose,
incluindo a sindrome de Ekbom. O avanco dessas técnicas de imagens propiciard
esclarecimentos adicionais a fisiopatologia e etiologia desse grupo de distarbios mentais (20,
21).

Independente desses achados os pacientes com essa sindrome permanecem nesse delirio fixo e

geralmente ndo evoluem para um transtorno mais amplo como a esquizofrenia. Cabe, entdo a



discussdo se essa sindrome e outros transtornos psicoticos ndo seriam uma variante da
esquizofrenia ou uma psicose com padrao evolutivo diferenciado. Foi aventada a hipdtese nos
estudos de que a sindrome surja de uma série de pequenos erros de percepcao, anéalises logicas,
codificagdes, controle inibitorio dos impulsos em diversos locais variados no cérebro gerando
a discussdo de que ndo exista apenas uma unica via fisiopatoldgica para explicar a sindrome

(20).

Conclusao

Pode-se inferir sobre uma etiologia multifatorial para a sindrome de Ekbom.

Ha um papel possivelmente com fatores epigenéticos determinados por influéncias ambientais
e situacionais indicando o inicio dos sintomas delirantes e alucinatérios.

Com a progressdo das tecnologias, principalmente os diagndsticos de imagem, outros estudos
surgirdo e logo uma melhor compreensdo de todos esses fatores e em quais locais do encéfalo
eles agem serdo elucidados. Permitindo assim o melhor entendimento das diversas areas do
cortex e ndo apenas aquelas relacionadas a sintomas delirantes e alucinatorios.

Devem ser considerados estudos prospectivos para determinacdo do melhor tratamento
farmacologico e em quais receptores e/ou areas especificas do encéfalo irdo atuar. Assim poder-

se-ia alcancar um algoritmo de tratamento eficaz para os diversos clinicos atuarem.
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