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RESUMO

A Sindrome de Ekbom é uma doenca psiquiatrica rara no qual o paciente sofre de uma
psicose sintomatica, com delirios e ou alucinacdes fixas e indubitaveis, de que esta
sendo infestado, parasitado ou dominado por parasitas e/ ou por objetos inanimados.
Relato do Caso: MNPS, 68 anos, vilva, natural de Natal-RN e procedente de Recife-
PE, analfabeta e aposentada. Foi internada no IMIP para investigacdo de lesbes em pele
decorrentes de uma queixa de infestacao por “larvas”. Apds investigagao da clinica
médica e da dermatologia foi descartado causas nao-psiquiatricas e ap0os avaliacao de
especialistas foi diagnosticada com sindrome de Ekbom. Néo tinha alteracdes no exame
psicopatoldgico com excecao dos delirios e alucinacgdes tateis e visuais de parasitas,
com prurido e sensacdes de picadas associados, também se notava o fenémeno “caixa
de fosforo”. Foi tratada com risperidona e pimozida com melhora da psicose ¢ das
lesBes dermatologicas. Discussdo: A sindrome de Ekbom acomete 1,9/ 100.000 por ano,
pessoas na quinta e sexta décadas de vida, mais mulheres do que homens, com
importante impacto socioeconémico. A sua fisiopatologia é desconhecida, havendo
teorias de lesdes de areas importantes do cérebro e alteracfes na dopamina, e possuindo
relacdo com avitaminoses e diabetes mellitus. A psicose causa lesdes dermatoldgicas
devido a alucinacg6es tateis com ou sem prurido. O diagnostico é de excluséo e clinico.
O tratamento é feito com anti-psicoticos como pimozida.

Palavras-chave: Sindrome de Ekbom, Delirio de Parasitose, Doenca de
Morgellons.

ABSTRACT

Ekbom Syndrome is a rare psychiatric disorder in which the patient suffers from a
symptomatic psychosis, with delusions and / or fixed and indubitable hallucinations,
that is being infested, parasitized or dominated by parasites and / or inanimate objects.
Case Report: MNPS, 68, widow, born in Natal-RN and from Recife-PE, illiterate and
retired. She was admitted to IMIP to investigate skin lesions resulting from a "larvae"
infestation complaint. After investigation of the general physician and dermatology was
ruled out non-psychiatric causes and after expert evaluation was diagnosed with
Ekbom's syndrome. There were no alterations in the psychopathological examination
except for delusions and tactile and visual hallucinations of parasites, with pruritus
associated with bites sensation, also the “matchbox" sig was noted. She was treated with
risperidone and pimozide with improvement of psychosis and dermatological lesions.
Discussion: Ekbom syndrome affects 1.9 / 100,000 per year, people in the fifth and
sixth decades of life, more women than men, with important socioeconomic impact. Its
physiopathology is unknown, with theories of lesions of important areas of the brain
and changes in dopamine, and having relation with avitaminosis and diabetes mellitus.
Psychosis causes skin lesions due to tactile hallucinations with or without pruritus. The
diagnosis is exclusionary and clinical. The treatment is done with anti-psychotics such
as pimozide.

Key words: Ekbom’s Syndrome, Delusion of Parasitosis, Morgellons Disease.
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I. INTRODUCAO:

A Sindrome de Ekbom é um transtorno psiquiatrico raro no qual o paciente sofre de
uma psicose sintomatica, com delirios e ou alucinagdes FIXAS e INDUBITAVEIS, de
gue esta sendo infestado, parasitado ou dominado por parasitas (insetos, artropodes,
vermes, minhocas etc) e/ ou tomado por objetos inanimados, como fibras de tecidos ou
semelhantes (1).

E reconhecida por varios outros termos como: parasitose delirante, parasitose ilusoria,
parasitose psicogénica, infestacdo delirante, delirio de infestacdo, ectoparasitose
ilusoria, acarofobia, fornicacdo, alucinacao tatil cronica, dermatofobia, parasitofobia e
“bichos da cocaina”. O termo parasitose delirante foi exposto em 1946, sendo que
atualmente € mais usado infestacéo delirante ou delirio de infestacéo (2).

Historicamente a parasitose delirante € documentada desde o final do século XVI1I foi
inicialmente formulada como acarofobia em 1884 por Thibiére e em 1986 foi chamada
de neurodermia parasitofobica por Perrin. Por muito tempo foi mais chamada e
reconhecida por sindrome de Ekbom, em homenagem ao neurologista sueco Karl Axel
Ekbom que em 1938 publicou um trabalho chamado de Praeseniler Dermatzooenwhn
(3, 4).

Como toda psicose 0 paciente ndo consegue desfazer o delirio e ou alucinacéo através
da conversa, persuasdo e légica. Os individuos afetados, de maneira geral, sdo muito
funcionais e continuam ainda a ter certo grau de independéncia, uma minoria é
gravemente afetada. Pacientes com parasitose delirante com psicose focada no delirio e
sem alucinac@es tendem a ter melhor qualidade de vida do que os pacientes com psicose
mista ou com um conteudo alucinatorio mais pronunciado. Parasitose delirante é o tipo
mais comum das psicoses hipocondriacas monosintomaticas (2, 3).

Apresenta a seguinte divisio clinica (5, 6): 1- Sindrome de Ekbom primaéria: E quando a
sindrome € o transtorno em si. Os delirios e ou alucinac@es (ou seja, a psicose) sdo 0s
principais sintomas e eles iniciam o quadro, podendo a partir deles causar outros
distdrbios clinicos, dermatoldgicos e ou psiquiatricos. O paciente ndo tem qualquer
outra doenca. 2- Sindrome de Ekbom secundaria: E quando a sindrome é um sintoma
que faz parte de um conjunto de outros sinais e sintomas que estdo inclusos no espectro
de sinais e sintomas de outro transtorno psiquiatrico, dermatoldgica ou clinica. 3-
Morgellons: E quando o paciente ao invés de relatar que est4 sendo parasitado,
infestado ou contaminado por parasitas, patdgenos ou qualquer ser vivo; relatara que
estd sendo parasitado, infestado ou contaminado por objetos inanimados. Morgellons,
dependendo da fonte, é uma sindrome a parte da Ekbom, porém muito similar, inclusive
no tratamento; ou é uma sindrome que integra a sindrome de Ekbom; ou é sinbnima a
Ekbom.

Por fim a parasitose delirante é classificada pelo CID-10 como uma doenca delirante
persistente codigo F22 (7) e o DSM-5 como doenca delirante tipo somatica codigo
297.1.



Il. DESCRICAO DO CASO:

IDENTIFICACAO:

MNPS, 68 anos de idade, data de nascimento: 07/09/1949, vilva, natural de Natal — RN,
procedente de Recife — PE, mée de 2 filhos adotivos, avo de um neto, mora com a irma,
analfabeta, cristd e aposentada.

HISTORIA CLINICA:

Paciente teve o seu primeiro atendimento no IMIP no dia 01/12/2015 no ambulatério de
clinica médica com queixa principal de “larvas” em reto, olhos e face, com prurido e
formacdo de lesBes nessas areas, ha 2 meses. Desde essa primeira consulta ja tinha
usado anti-histaminico para o prurido (cloridrato de hidroxizine) sem melhoras. E ja no
primeiro contato disse sofrer de “depressdao” e apresentava “choro facil” desde o inicio
dos sintomas. Negou qualquer outro sintoma no interrogatorio sintomatoldgico. No
exame fisico geral, ndo apresentou alteracdes cardiacas, pulmonares e abdominais,
porém ja vinha com lesBes crostosas difusas, concentradas predominantemente em face.
Nesse primeiro encontro foi diagnosticada com depressdo, iniciado esquema terapéutico
com anti-depressivos, anti-histaminicos e anti-parasitarios e solicitado exames
complementares.

Primeira consulta com a dermatologia foi dia 04/12/2015, no qual foi atendida com
hipdtese diagndstica de prurido biopsiante, vinha em uso de anti-hiperglicémicos, anti-
depressivo e anti-histaminicos; na entrevista referia “bichinhos” que “comem” pelo
corpo com intenso prurido associado; no exame fisico apresentava escoriagdes
biopsiantes em tronco, membros superiores e face.

Foi internada na enfermaria de clinica médica do IMIP no dia 02/03/2016 para
investigacdo do quadro dermatoldgico e psiquiatrico.

O diagndstico de delirio de parasitose foi realizado no dia 03/03/2016 ap6s parecer da
dermatologia, no qual ja solicitou acompanhamento com a psiquiatria, pois ja tinha sido
excluida causa dermatoldgica propriamente dita.

A primeira consulta com a psiquiatria foi dia 04/03/2016, no qual a paciente se
encontrava higienizada apds tomar banho (hiper-higienizacéo tipica da doenca),
segundo a mesma foi internada para “investigar lesdes em pele”, e comegou seu relato:
0 prurido iniciou com uma sensa¢do de “picada de agulha” por todo o corpo ha 6 meses;
negava fatores estressantes e ou desencadeantes indicando assim, inicio subito de
carater insidioso caracteristico da doenca; “comegou do nada (...) s6 eu tenho, mais
ninguém (...) eu sofro muito porque ndo abraco mais meu neto (...) eu vejo como as
pessoas me olham com nojo ”’; relata ainda ter um ritual para retirar “as ovas”; “é como
se fosse grao de acucar (...) as vezes eles se juntam e tem as ovas, olha!” e nesse caso,
aponta para um copo pléstico no qual diz guarda as “ovas” porém so se vé crostas de
pele e finas camadas de pele; ao ser questionada sobre como obteve tal doenca néo
consegue responder. Relata ainda que tem a rotina de: “eu deixo o bicho amadurecer 2
ou 3 dias, até formar ova. Ai eu pego espremo e mato. Por isso que fere. Mas as vezes,
quando eu pego o bicho na hora, ndo espero nao”. Continua seu relato e fala se
incomodar com a falta de entendimento dos outros e da familia: “eles (familia) acham
que é da minha cabega, que eu td doida (...) mas eu vejo os bichos, eu separei as ovas



para mostrar a vocés (...) até a paciente do lado esta se cogando”; nesse trecho vemos
uma caracteristica importante da doenca que é sua capacidade de contagio mesmo se
tratando de uma enfermidade mental. Fala sobre sua rotina de limpeza e hiper-
higienizacdo: “todo dia de manha eu lavo tudo (...) passo muito tempo no banheiro (...)
por isso eu troco de roupa e dos lengdis todos os dias. . Devido a sentir os efeitos
psico-sociais da doenca que lhe acometem ha 6 meses fala: “compram tudo para mim e
eu doente ndo ajudo em nada (...) tive que me mudar a pulso 4 meses porque estava sem
comer” em outro momento fala “eu cheguei a comprar remédio de rato até. Mas pensei
No meu neto, nos meus filhos (...) penso nisso mais ndo”, negava ideagdo suicida no
momento da entrevista.

Apos inicio da medicagéo anti-psicotica (risperidona de 1mg para 2mg) teve melhora
gradativa do prurido e das lesdes, além como do delirio de infestacdo; além de ter feito
investigacdo completa para descartar causas dermatoldgicas e clinicas. Teve alta da
enfermaria de clinica médica dia 11/03/2016.

Iniciou acompanhamento com a psiquiatria a nivel ambulatorial dia 12/04/2016 e
devido a piora dos sintomas: “os bichos acabaram; mas a Iéndeas ainda tem,

99, ¢

principalmente no cabelo” (...) “eu estou dormindo de touca”; “uso bucha e nao sinto
29, ¢

nada”; “para ajudar, eu me raspei toda, olha! ” (...) “o bicho ¢ diferente da 1éndea;
porque o bicho cria buraco” a medicacao foi aumentada para 3mg.

99, ¢

Ao sentir-se mal com a risperidona 3mg relatou: “eu tive vontade de me matar”; “eu
fiquei muito tonta, vontade de vomitar, passei mal mesmo”’; “deixei de tomar isso”,

99, ¢

continua o relato: “estou passando alcool em mim todos os dias”; “passo também
remédio de cupim (...) melhorou, mas ja voltou”; “eu tive que cortar meu cabelo porque
eles ficam no cérebro, s6 pode”... Em face dessa ocorréncia foi trocado a risperidona

para pimozide 1mg.

Na consulta do dia 16/05/2016 apresentava-se disforica e relata: “t6 acabada (...) 7
meses com essa doenca (...) eu ndo td doida, eu ndo td com amnésia, ndo tdé com
fraqueza”, ao ser questionada em relagdo ao porqué da mudanca do quadro responde:
“s0 se for catimbo”. Nesse periodo pela disforia iniciou-se citalopram 20mg.

No dia 27/06/2016 por permanéncia do discurso baseado no delirio de infestacdo e a
hiper-higienizacdo de si e dos familiares, foi aumentado o pimozide para 2mg.

19/07/2016 teve piora dos sintomas e o pimozide foi aumentado novamente para 3mg

26/07/2016 ainda ndo mostrou melhoras “bichos continuam saindo da cabega e agora
vao para o corpo” e mantém ainda uma rotina com rituais de limpeza. Pimozide
aumentado para 4mg.

Nas consultas subsequentes teve melhora dos sintomas e no dia 02/08/2016 foi suspenso
o citalopram e 0 pimozide diminuido para 2mg.

Ultima consulta realizada foi 20/12/2016 com a paciente usando pimozide 2mg e
resistente a aumentar a dose apesar de ter tido piora no quadro, apresentou-se com
cabelos desarrumados, hipotimica, com discurso delirante, sem insight e sem ideacao
suicida.

ANTECEDENTES PESSOAIS:



E portadora de DM tipo 2 em uso de glicazida 30mg duas vezes ao dia e metformina
850mg duas vezes ao dia.

Realizou colecistectomia ha 25 anos.
Tabagista em uso de cachimbo, desde a adolescéncia com média de 8 vezes por dia.

Refere que sempre teve dificuldades no colégio, ndo aprendendo a escrever e a ler, nem
sequer o seu nome. Deixou definitivamente o colégio aos 14 anos para trabalhar.
Mesmo aposentada ainda trabalha.

Criou 0s seus irmaos.

Chegou a se casar, mas nao teve filhos biologicos, pois “eu so trabalhava, pensava em
me relacionar ndo”. Adotou dois filhos.

ANTECEDENTES FAMILIARES:
Mée com DM.

PERSONALIDADE PRE-MORBIDA:

Negou qualquer doenca pré-existente, exceto DM tipo 2.

EXAME FISICO GERAL:

Nenhuma alteracdo clinica geral relevante, exceto as descritas abaixo:

Pele: foi encontrado lesdes crostosas, algumas vezes sangrantes, outras escoriacfes ou
ulceragdes, com algumas areas de cicatrizes em regido de face, tronco, dorso, abdémen,
membros superiores e membros inferiores. Apresenta também madarose, cabelos
frequentemente cortados e pele tricotomizada.

EXAME PSICOPATOLOGICO:

Na primeira consulta dia 04/03/2016 apresentava-se eutimica, modulando afeto,
consciente, orientada globalmente, pragmatismo e voligdo preservada, com alucinacfes
tateis ao exame. Em consultas subsequentes mostrou que o discurso era sempre baseado
no delirio de infestacdo e as alucinagdes eram tateis e ou visuais. Algumas situacdes
mostrou-se disférica, mas sempre modulando afeto.

EXAMES COMPLEMENTARES:

Todos os exames solicitados (Raio X de tdrax, exames laboratoriais de rotina, exames
de rastreio de parasitas, rastreio de hepatites, CMV, EBV, HIV, sifilis, HSV, ECG,
RNM de cranio etc) foram normais.

HIPOTESE DIAGNOSTICA:

Sindrome de Ekbom.

TRATAMENTO:

Risperidona de 1mg para 2mg maximos.



Apds suspensdo da risperidona fez pimozide 1mg, chegando a 4mg e finalizando em
2mg em Ultima consulta.

Citalopram 20mg por 3 meses.

Psicoterapia para criacdo de vinculo com o médico psiquiatra e para estabilizacdo do
humor para melhor enfrentar a transtorno.

I11. DISCUSSAO:

3.1. EPIDEMIOLOGIA:

E um transtorno raro em qualquer pais/ regido e os estudos sdo escassos. Afeta 1,9
pessoas em 100.000 por ano (estatistica do condado de Olmsted no estado dos EUA de
Minenesota de 1976-2010) e incluiu a sindrome de Morgellons (7, 8). Em muitos casos
0 paciente se nega a aceitar seu problema como sendo um problema psiquiatrico e
procura outros médicos, tendo assim uma subnotificacdo na psiquiatria dessa doenca.

E um transtorno raro para a clinica geral, para a psiquiatria e para a dermatologia.
Estudos avaliam que um dermatologista pode ter apenas 1 caso para cada 7 anos de
prética (9).

Em um estudo (1) que pesquisou quantos casos desse transtorno os médicos
dermatologistas do Reino Unido, Franca e Pol6nia viram ou trataram em sua préatica
clinica, observou que muitos ja tinham tido contato com o transtorno verificando assim
que € a psicose hipocondriaca monosintomatica mais comumente tratada pelos
dermatologistas, relatando que cerca de 90% dos casos de parasitose delirante passam
per essa especialidade médica. A faixa acometida é de 9-92 anos com idade média de
diagndstico de 61,4 anos com uma constancia em cada década e com uma leve
tendéncia ainda ndo expressiva de aumentar com a idade. Na china um estudo de 8 anos
de duracgéo no servico ambulatorial de Chang Gung Medical Center perto da cidade de
Taiwan identificou 86 pacientes, sendo a maioria mulheres (55%) com idade média de
37 anos, com desordens delirantes em um todo de 10.500 individuos (6). Estudo
realizado no sudoeste da Alemanha estimou 83 casos por milh&o de habitantes por ano
(10).

Um estudo que incluiu 147 pacientes diagnosticados com delirio de infestagdo teve o
seguinte perfil (11):

- Idade média foi de 57 anos (com excecdo de pacientes com sindrome de Ekbom
secundaria a drogas, nesses casos 0s pacientes tendem a ser mais jovens):

- Acometeu 2,89 vezes mais mulheres.
- 56 % eram casados.

- 33% eram deficientes, 28% aposentados e 26% estavam empregados.



Outro estudo (10) mostrou que até 54% dos pacientes sao isolados socialmente,
havendo assim, uma tendéncia pré-mérbida associada e ndo uma consequéncia do
transtorno.

Em um estudo com 54 pacientes com sindrome de Ekbom (incluindo a sindrome de
Morgelllons no diagndstico), observou que 74% desses pacientes tinham uma doenca
psiquiatrica paralela a sindrome de Ekbom (12).

Né&o ha diferenca entre mulheres e homens, ja que se observa igual proporcdo (1:1); com
um pico de incidéncia entre os 20 e 30 anos de idade especialmente quando secundaria
ao uso de drogas e outro pico ao redor dos 50 anos, caracterizando uma curva bimodal.
Ainda é atribuido condi¢6es socioecondmicas desfavordveis e marginalizacao social
como causas importantes, em qualquer idade, para o desenvolvimento da doenga (1).

3.2. FISIOPATOLOGIA:
A patogénese da sindrome de Ekbom é desconhecida, mas existem 4 teorias:

1- A proposta por Julio de Matos (13) em relacdo a Parandia de Kraeplin (uma
forma de perturbacéo delirante somaética e persecutoria), no qual ele questionou
se “as perturbagdes da sensibilidade especial precedem as ideias delirantes,
servindo-lhes de base e fornecendo conteudo, ou se, pelo contrario, apenas Ihes
sucedem como confirmagio”.

2- A teoria neuro-anatdmica (14) no qual haveria lesbes em certas areas do
encéfalo como substéncia sub-cortical, temporal, temporo-ocipital, temporo-
parietal esquerdo, temporo-parieto-ocipital direito, sistema limbico, regido
posterior do hemisfério esquerdo; ou ainda lesdes ou disfuncdo nas regides do
cortex frontal, striatum dorsal, cortex parietal, cortex temporal, talamo (areas
responsaveis pelo julgamento, sensacGes corporais e aprendizado do corpo)

3- A teoria da diminui¢do do transportador da dopamina no corpo estriado, no qual
é corroborada em testes com um antagonista da dopamina chamado pimozide
(15).

4- Teoria do desenvolvimento de desordens mentais tipo somatoformes, no qual
sintomas somaticos desagradaveis, que o paciente ja esta sentindo, séo
amplificados e perpetuados quando o paciente tem contato com outros
individuos “possivelmente infectados/ doentes”, através da midia ou agéncias de
salde publica quando estas divulgam noticias sobre o assunto. Em pacientes
com tendéncias hipocondriacas e delirios sintomaticos tendem a dizer que ha
piora nos seus sintomas ao se informarem mais sobre esse tipo de transtorno.
Pacientes também mal interpretam sensacdes, sentidos e sintomas que
previamente foram expostos e com essa nova crenca se sentem ainda mais
doentes ou iniciam o transtorno (16).



3.3. ETIOPATOGENIA:

As causas da sindrome de Ekbom secundéria podem ser organizadas segundo a tabela

abaixo (17):

Tahela 2, — Condigfics médicas associadas ae Delirio de Parasilose (adaplado de Slanghter et tal)

Avilaminoses
El
BI2

Iolato

Cardiacas
HTA
e

Drogas e Firmacos
Alenal
Anantading
Anfataminas
Carbi-Dopa
Cetoconazole
Ciprofloxacina
Clocaing
Corticosterdides
Fenelzina
luterlerdo Alls peguilado
Pargilina
Pimolide
Levo-Dopa

FEndierinas
Dighetes melfiing
Hipertiroidismo
Hipopititarismao

Hematolagicas
Anend grave
[zucemia
1CE

[Iepaticas
Hepatie

Infecciosas
SIDA
Meningite
Encefalite
Silils

Neoplasicas
Hipolise
Talama

Colon
Lintoma
Parditidas
Pulmio
Utero

Neuroldgicas

Deméncia Senil
Demnéneia Multicolaries
Coreia de Huntingten
Esclerose Miltipla
Alraso Mental

AVC

Fulmonares
Asma
Tuherculose

Renais
IRC

Reumaloldgicas
Artrite

Sensoriais
Amaurose
Hipoaciasia

Bl Tiaminz: BIZ- Cobalamina: HTA- Hiperensio Areeial; 1CC= Insuleineis Cardiaca Congestiva; SIDA= Sindrome Imunodeficiéncia Adcui
rida; AVO= Acudenic

wseular Cercbral; TCE= Trawmatismo Crinio Cocefdlico; LRC= Insuficiénciz Renal Crénica

3.4. SINAIS E SINTOMAS:

Normalmente é um transtorno insidioso e segundo estudos os pacientes demoram algo e
torno de 6 meses a anos antes de serem diagnosticados (6).

Também o paciente ao comecar a relatar sua historia, muitas vezes havera um rico
historico de varias idas ao clinico geral e até dermatologistas, no qual o diagndstico, por
sua dificuldade, ndo conseguiu ser realizado e 0 paciente continua com a
sintomatologia. Havera também um histérico de uso das mais diversas medicacoes anti-
prurido, anti-verme, anti-helminticos, anti-parasitas, anti-fingicos etc, mas todos sem
efeito. No caso de pacientes que atribuem o inicio dos seus sintomas aos seus animais
de estimacdo relatardo diversas idas ao veterinario e muitas vezes obrigardo o animal a
ser tratado contra vermes e parasitas mesmo sem estarem doentes (6).

Os pacientes relatam que estdo sendo infestados por patdégenos (vermes, insetos,
minhocas) ou, no caso da sindrome de Morgellons, por objetos inanimados como fibra
de tecido. No caso de delirios e alucinacBes que envolvem objetos inanimados o
paciente cré que alguns objetos podem ser a fonte dos parasitas e que estdo “vivos”,
causando ansiedade e medo (1).

Seguida a infestacdo o paciente comeca a sentir sensa¢es anormais, ou seja, o delirio
como ou sem a alucinacao e vice-versa, na sua pele/ superficie corpérea ou dentro da
pele/ corpo. Mas hé relatos de casos em que a regido bucal e ocular foram acometidas.



Tais sensacdes sdo descritas como pontada, fornicagéo, picadas, alfinetadas, sensagédo
de bichos caminhando pela pele, prurido, mordidas etc. Que causardo escoriacoes,
sangramento, rashes, ulceracdes devido ao prurido e ao cocar excessivo (10). O prurido
ndo é obrigatdrio estar presente para causar as lesdes em pele, muitas vezes o paciente
faz como ato de defesa ou ataque ao patogeno. Os sintomas sao cronicos e recorrentes

D).

Os pacientes fazem relatos muito elaborados sobre o tipo do patégeno, como ele come,
como se reproduz, como faz seus reprodutivos etc.

Pode relatar ainda, que o patdgeno se espalhou para os locais que o paciente vive e
frequenta (carro, casa etc).

O padrao de vida € comprometido com higienizacéo exagerada tanto dele como dos
contactantes e dos ambientes afetados na tentativa de eliminar o patégeno. Os pacientes
frequentemente cortaréo os cabelos.

Muitas vezes ainda usardo produtos tdxicos, como pesticidas ou venenos em si, na casa
e até nos outros e nos animais de estimacéo (6).

Passard também a estudar e “cagar” o patdgeno para assim explicar e mostrar ao médico
e aos outros para ganhar confianga e credibilidade, no fendmeno chamado: “sinal do
espécime — specimen sign” (18), “sinal da caixa de fosforos - matchbox sign”, “sinal da
Ziplo bag”, “sinal do plastico Saranwrap”, apesar de muito caracteristico esse fendmeno
néo deve ser tratado como patognomonico, pois esse fendmeno tem ocorréncia em 29-

78% dos casos segundo estudos (19).

Outro fendbmeno muito caracteristico, mas ndo patognomonico, é o seu potencial de
“contamina¢do” em uma forma de “psicose de grupo; psicose compartilhada”, que o
transtorno causa a outras pessoas que vivem perto do doente. As estatisticas desse
evento variam de 5-26% (20), ¢ podem, em casos muito raros, causar um “delirio de
infesta¢do duplo”, quando o paciente ja doente assume 0s sintomas tipicos do delirio de
infestacdo (como prurido, alucinacdes tateis e visuais), de outras pessoas ou até de
animais de estimacdo (21).

Tal fendmeno é também descrito como a sua expressao historica e francesa (“folie” é
loucura em francés) de “folie a deux”, “folie a famille” ou “folie a trois” e devidos a
todo esse “potencial infectante” ¢ considerada a sindrome psiquidtrica mais
“contagiosa” (22).

H& uma discordancia nos estudos em rela¢do ao impacto na vida do paciente, autores
referem que quem sofre com parasitose delirante tem uma fungdo mental intacta e é
restrito ao delirio e ou alucinacéo, sendo o delirio limitado a infestacdo, e normalmente
tem habitos normais e preservando a sua funcionalidade, para uma minoria ha uma
interferéncia nas atividades diarias (6). Ja outros, afirmam que ha uma significativa
piora na qualidade de vida, perda importante da produtividade no trabalho e até perda de
trabalho, deficiéncia e isolamento social (1).



3.5. DIAGNOSTICO:

O diagndstico da sindrome de Ekbom é um diagndstico de exclusdo e a sua forma
primaria é mais ainda excludente em relacéo ao diagndéstico. Por isso, ha maioria dos
casos € necessaria a atuacdo do clinico medico, dermatologista e do psiquiatra (6, 20).

Ao se deparar com uma suspeita de sindrome de Ekbom o médico devera fazer uma
anamnese extremamente detalhada (atentando para doencas pré-existentes [ver tabela de
ETIOPATOGENIA], uso de drogas licitas ou ilicitas, avitaminoses por dieta
inadequada, condicdes de higiene pessoais, da casa, do trabalho, locais que o paciente
frequenta de modo geral, se o paciente tem animais de estimacéo e se eles tém boa
salde, viagens para locais com possibilidade de contégio etc) (6, 20).

Uma técnica que deve ser usada para se tentar distinguir se o delirio € fixo, e dessa
maneira a suspeita de sindrome de Ekbom se firma, ou se o paciente em questdo tem
outra condicdo psiquiatrica, visto que o delirio do paciente é vacilante. Para fazer tal
abordagem o médico devera perguntar como 0 paciente se sentiria caso todas as
investigacOes fossem negativas para parasitoses: o paciente com sindrome de Ekbom,
por crer fixamente e piamente na infestacdo ndo acreditara nos resultados, por outro
lado, um paciente com outra condi¢do ndo mostrara mais tanta convicgao na infestacdo
e poderé até mostrar alivio (23).

Apds o exame fisico devera ser feito atentando para se suspeitar de doencgas clinicas que
até entdo o paciente ndo sabia que tinha e que pode causar a psicose, mas a tendéncia é
de revelar apenas lesGes, rash, escoriacdes, sangramentos, cicatrizes, dermatites por
higienizacdo excessiva, lesGes por produtos quimicos, cabelos curtos ou raspados, pele
tricotomizada etc.

Apbs o exame fisico do clinico geral e ou do psiquiatra, sempre, devera ser avaliado
também por um dermatologista. Tal medida mostrara seriedade no atendimento, cria
lagos terapéuticos e diminuem ansiedade do doente (6, 20).

Em casos de suspeita de lesGes dermatoldgicas pré-morbidas, ndo se deve fazer biopsia
de pele de rotina, normalmente havera residuos de pele facilmente acessiveis durante o
exame fisico e podem ser Uteis para confirmacao.

Apos o exame fisico devem-se pedir todos os exames laboratoriais para diagnostico
diferencial (hemograma completo, eletrdlitos, ureia, creatinina, funcdo hepatica e
enzimas hepaéticas, glicemia de jejum, horménios tireoidianos, vitaminas do complexo B
e folato etc); sempre adicionar exames de imagem ao ter a minima suspeita de outras
causas; adicionar em pacientes com qualquer suspeita de AIDS e outras doengas
imunoldgicas e DSTs, exames sorolégicos de HIV, antituberculoso, VDRL etc; por fim
fazer triagem de substancias ilegais através de testes de urina (6, 20).

Em casos que o paciente traga os parasitas nos casos do fendmeno da “caixa de
fosforos”, o material deve ser tratado com seriedade, e enviado para avaliacao
adequados, devidamente protegidos e selados (evitando assim que o paciente afirme que
“os parasitas fugiram”). Tal medida cria lagos terapéuticos e diminuem a ansiedade do
paciente (20).

Apbs tudo isso, todas as doengas clinicas e dermatoldgicas foram excluidas e o préximo
passo é definir se o paciente tem parasitose delirante priméaria ou secundéria. De



maneira geral, chegado a esse estagio do diagndstico, um dermatologista ou o clinico
geral podem até comegar o tratamento, caso 0 acesso ao psiquiatra ainda ndo tenha sido
possivel.

Vale lembrar que a sindrome de Ekbom primaria € a doenca que causa o delirio de
parasitose, que apos instalada a psicose, desencadeia outros sintomas e doencas mentais
como depressao e ansiedade. Por outro lado, a sindrome de Ekbom secundaria é um
sintoma, ou seja, um delirio de parasitose, incluso em uma gama de outros sintomas,
causados por outra causa doenca psiquiatrica ou clinica e que muitas vezes o delirio de
parasitose foi o Gltimo sintoma a se expressar (20).

Devido a possibilidade do paciente com a sindrome de Ekbom colocar outras pessoas
em risco, pode-se perguntar: “Vocé crer que seus filhos estdo infestados? 7, “Existem
pessoas proximas a vocé que estdo infestadas ou que vocé acha que estao
contaminadas? ”, obviamente essas perguntas sao feitas ja sabendo que as pessoas
préximas e os familiares do paciente estdo todos saudaveis e, a depender do caso, todos
ja foram estudados e ja deram resultados negativos para parasitas. Em casos de resposta
positiva para esses guestionamentos pensar em internamento (20).

3.6. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DO DSM-5: (3).
A) Presenca de delirio por uma duragdo de 1 més ou mais.

B) Esquizofrenia foi completamente descartada. Em casos de alucinacdes presentes,
essas s80 menos intensas e sdo limitadas ao contexto de infestacéo e parasitose (ndo ha
VOZes e 0uU pessoas como na esquizofrenia).

C) Apesar do 6bvio impacto que o delirio vai causar e suas consequéncias praticas na
vida do paciente, a funcionalidade do paciente ndo é gravemente comprometida e seu
comportamento ndo é obviamente bizarro ou estranho.

D) Se o paciente tem historico de mania ou depressdo maior, tais doencgas ocorram por
um tempo menor do que o periodo do delirio.

E) A doenca ndo pode ser atribuida a qualquer causa médica, relacionada a uso de
qualquer substancia, ou melhor explicada por outra doenca mental.

3.7. TRATAMENTO:

O tratamento da sindrome de Ekbom, por regra é muito dificil, pois ele requer, no
minimo 2 especialidades médicas, a psiquiatria e a dermatologia, sendo que a maioria
dos pacientes ndo procuram os psiquiatras e terminam indo para os dermatologistas ou
clinicos, retardando o diagnostico e causado piora no quadro clinico do paciente devido
ao fracasso nos tratamentos propostos (20).

As indicacOes para internamento sdo questionaveis, mas de maneira geral incluem 2
situacOes, 0 risco para outras pessoas € o risco de suicidio (20).



Pacientes com causas secundarias da sindrome de Ekbom, mais precisamente, por
intoxicagdo por drogas ilicitas ou medicamentos, tendem a ser auto-limitados, poupando
0 uso de remédios.

Mesmo na atualidade, com os anti-psicéticos sendo usados como tratamento de primeira
linha para a sindrome de Ekbom, deve ser ressaltado que ndo ha esquemas de anti-
psicoticos propriamente aprovados para tratar a sindrome de Ekbom (20). Ressalta-se
ainda que ndo ha ainda guidelines nem ensaios clinicos suficientes, devido a dificuldade
de realizar pesquisa na area, inclusive a dificuldade de se conseguir o termo de
consentimento livre e esclarecido com esses pacientes (20).

Mas as poucas evidéncias permitem o tratamento como risperidona (1-2mg dia) ou
olanzapina (2,5-5mg dia), amisulpride (200-400mg) ou haloperidol (2-5mg dia)
(24)(25). Os resultados do tratamento medicamentoso sdo percebidos em até 2 semanas.
No caso da risperidona e da olanzapina tiveram uma taxa de sucesso parcial ou total em
69% e 72% respectivamente (20).

A primeira geracdo de anti-psicéticos como a pimozida, apesar de terem, uma eficécia
melhor, ndo podem ser prescritas como tratamento de primeira linha, por questdes de
seguranca e dos efeitos adversos como problemas posturais, extrapiramidais e
prolongacdo no intervalo QT (26).

As divergéncias em relacdo ao uso do anti-psicotico pimozide sdo abordadas por outros
autores (1). A prescricdo € uniforme na literatura com doses mais baixas possiveis, € no
caso da pimozide é de 0,5-1mg dia, justamente para reduzir efeitos adversos, como 0s
efeitos extrapiramidais (inquietacdo e enrijecimento), bem como discinesia tardia (1).

Em casos de efeitos adversos, preconiza-se o uso de difenidramina (um anti-histaminico
e sedativo), 25-50mg de 4-6 horas se necessario ou benztropina (um anticolinérgico e
antiparkisoniano), 1-2mg de 6/6 horas se necessario (1).

A dose da pimozide deve ser aumentada em 0,5mg em cada 2 semanas até obter
resultados esperados, e ha relatos de que em 3-5mg dia ja se alcanca a maioria dos
objetivos.

Sempre deve-se reforcar a necessidade de ECG antes de iniciar o tratamento em todos
0s pacientes, com ou sem histérico de cardiopatias; ficar atendo para arritmias e
elevacdo do intervalo QT ao iniciar.

Nos casos que os efeitos adversos acontecem e que nao se observa melhora com os
remédios difenidramina e benztropina, deve-se trocar o antipsicotico tipico pimozide
por um antipsicotico atipico: risperidona, olanzapina, quetiapina, zisprasidona ou
aripiprazole. Antes de comegar os antipsicoticos atipicos deve-se pedir hemograma
completo para acompanhar se havera durante o tratamento supressao da medula dssea,
pedir o hemograma com 1 més, depois 6 meses e por ultimo 1 ano. Apds um ano de
tratamento e preconizado solicitar lipidograma de jejum, glicemia de jejum,
hemoglobina glicada e avaliacdo do IMC, para ter um padréo durante o tratamento
devido a possibilidade de complicagdes metabolicas como hiperlipidemia, hiperglicemia
e ganho de peso excessivo (1).



O segundo substituto preconizado € a olanzapina. Comeca-se com 2,5mg dia até a dose
terapéutica de 5-10mg. Observar complicagdes como sindrome metabolica; 0 mesmo
monitoramento laboratorial deve ser feito com IMC, HbA1C, glicemia de jejum e
lipidograma em jejum (28).

Importante ressaltar que a primeira etapa para se iniciar um tratamento com pacientes
com a sindrome de Ekbom € criar um forte vinculo terapéutico devido a estudos
comprovarem que isso é fundamental para a aderéncia ao tratamento medicamentoso.

Além do tratamento psicofarmacoldgico, como todo transtorno mental, os pacientes vao
se beneficiar do tratamento psicoterapéutico.

A sindrome de Ekbom embora seja uma enfermidade rara é muito importante o seu
conhecimento, principalmente para a dermatologia, devido ser a primeira especialidade
a se deparar com os casos. Para a psiquiatria, 0 maior desafio € 0 manejo terapéutico
adequado, psicoterapéuticamente e farmacologicamente.

E um transtorno ainda cercado de incertezas e que traz muita morbidade para o paciente
em todos os niveis, necessitando assim, de estudos e atencdo, pois com o diagndstico e
tratamento corretos é de bom progndstico.
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