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INTRODUCCION

Dermatitis atdpica ¢s un término clinico utilizado para la descripcién de una de las
enfermedades de la picl mis comunes. Besnier lo describié como prurigo diastetico en
1892. En 1923 Coca y Cooke usan el término atopia para describir un estado de
hipersensibilidad caracterizado por una clcvacion sérica de IgE. La descripcion original
incluia asma y ficbre. Considerada como un desorden eruptivo, crénico, superficial,
infl. 0, eri > y pruriginoso fue denominada dermatitis atépica (DA) por Hill y
Sulzberger cn los afios treinta (1933). nombre con el que se le conoce en los Estados
Unidos de Norte América,¢7I remplazando asi a los términos de neurodenmatitis diseminada
Y eczema atdpico.i291 Eczema atdpico silencioso es un término utilizado cominmente en la
literatura, principalmente en Europa.(22.44)
La DA es una dermatitis ¢czematosa cronica o recidivante caracterizada por un prurito
intcnso y ocurre princip en lac y nifos. Comiunmente sc refiere como un
y es considerada como una entidad parte de un grupo de enfermedades que
incluyen dermatitis numular, dermatitis seborreica, y eczema de la mano.izs) La DA ha
incr do su pi 1 ia a partir de la segunda guerra mundial. También ha sido muy
notoria su incidencia en poblaciones que habitan en zonas urbanas.i29; Se considera que
aproximadamente 10 % de todos los nifios son afe dos por DA, tipi en el marco
de un historial personal o familiar de atopia. La mayoria de los casos se¢ manifiestan cn la
infancia y nifiez temprana, con lesiones que afectan inicialmente el cucro cabelludo, cara, y
superficies extensoras. Las zonas flexoras se ven afe das mas am do en niilos mayores
y adultos.(381 Esta enfermedad repercute a todos los niveles en que interactia el individuo
que la padece modificando significativamente su calidad de vida como unidad
biopsicosocial. La DA puede ser tan severa y representar una causa significativa de
morbilidad y posible aislamiento social.i2x.90] Asi mismo, un estudio revela que el costo del
tratamicento puede ser dc hasta $ 364 millones.{40.44.26) El diagnéstico de esta entidad se
realiza principalmente sobre una base clinica y dcbldo a que la fisiopatologia subyacente
de la DA es aun desconocida, el ur o se a Ia m(errupcuén de los cventos de
prurito intenso y al control de los antigenos e irri s de la
utilizacién de antibidticos, rehidratacion del estrato comeo y terapia antiinflamatoria
topica.t3s)
En relacién al tratamicento no existe un consenso general sobre las bases y los lineamientos
a seguir con los pacientes que sufren de DA, siendo tal vez mas notorio en el ambito del
mancjo del paciente pediatrico.
Los agentes terapéuticos son muy limitados en namero, y todos tienen efectos toxicos
colaterales, que impiden el uso exitoso a largo plazo. Frustrados por esta realidad la
mayoria de los pacientes interrumpen el tratamiento médico y muchos optan por regresar o
iniciar manejos con medicina alternativa. Los pediatras también se ven frustrados en
muchas ocasiones, cuando las opciones terapéuticas no son del todo satisfactorias en el
manejo de los nifios con DA. Existen estudios que sugieren la persistencia de la DA en el
60% de los adultos que tuvu:ron la enfermedad desde su nifiez. 139.74]

Cuando se confronta un p con der itis atopica agresiva, el médico a menudo es
desafiado por tres dilemas para un manejo efectivo.
- La disyuntiva entre que si la prioridad del jo debe ser inado al
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cuidado de 1a piel o a tratar la alergia.
.- Dudas sobre la utilidad del baiio y la humectacion.
3.- Incertidumbre acerca de cual es la terapia esteroidea lépica mas adecuada.
En el presente trabajo pretendemos hacer una revisién muy minuciosa sobrc la DA en

pediatria que aporte un panorama por demas completo, que permita bl
atiles -y aplicables en el jo de los pacientes pediitricos que cursan con DA,

considerando los diferentes puntos de vista de cada una de las disciplinas involucradas en el
abordaje de la problemaitica de salud que esta entidad representa.

DEFINICION

Dermatitis cn ¢l sentido estricto de la palabra s¢ utiliza para nombrar a todo proceso
inflamatorio de Ia piel independientemente de la etiologia de dicha inflamacién; en
ocasiones se utilizan también los nombres de denmitis y dermatosis inflamatoria. El término
afopia provicne de la palabra griega afopos 1291 que significa extrailo, raro, o fuera de lo
comin. DA es ¢l término utilizado en Norte América para describir una condicion de la
piel, de morfologia diversa, asociada con ciertas anormalidades farmacolégicas ¢
inmunolégicas y una tendencia a Ia produccién clevada de IgE en respuesta a antigenos
mediocambientales comunes.

La DA es una enfermcdad cutinca inflamatoria cronica que casi siecmpre comienza en la
nifiez continuando con periodos de exacerbacién y remisién de la enfermedad y que puede
continuar durante toda la vida. Es una dermatitis >sa severa pruriginosa, de
ctiologia incierta que se caracteriza principalmente por una diitesis alérgica con critema,
supuracion, costras y escoriacionces, liqueinificacion y deshidratacion de la superficie de la
picli20) Anteriormente también se le habia denominado neurodermatitis disemida, y eczema
atopico silencioso. Los sitios de afectacion dérmica cambian con el crecimiento y el
desarrollo, l1a cara es mas comunmente afectada en nifios pequeiios; las arcas extensoras en
niitos de 10 meses de edad y en los nifilos mayores y en adolescentes la superficies de
flexién son las predominantemente afectadas tales como; antecubital, fosa poplitca y cucllo.
La propagacion a otras dreas puede darse en los casos mas severos.;3s; Esta enudad pucdc
exacerbarse por infecciones, stress psicolégico, cambios 16

jonales y Ssrico

irritantes y alergenos. La DA en algunos casos se modera con la edad, aunque estos
pacientes cursan durante toda la vida con una piel sensible a irritantes y esta atopia es un
factor predisponente para enfermedades ocupacionales de la piel, incluso, hay quienes la
catalogan como una discapacidad ocupacional relativa.(zo} Los pacientes con DA a menudo
tienen una historia personal o familiar de alergias, asma, fiebre, o rinitis alérgica.{29] Esta
enfermedad afecta a pacientes dentro de un amplio rango de edad que incluye desde
neonatos hasta personas adultas, su inicio regularmente es dentro de los primeros S aflos de
edad y afecta del 10% a 1526 de todos los niiios.;74) Es el diagnéstico mas frecuentemente
realizado en las clinicas dermatolégicas pediatricas y se le considera la afeccion de la piel
mas comun antes de los 11 afos.(40)

EPIDEMIOLOGIA

Del 9% al 12% de todos los niftos nacidos antes de 1970 tuvieron DA (s1.4381) La
prevalencia se vio incrementada desde antes de 1960 cuando solamente 2% a 5% de los
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nifios eran afe dos. La fre ia de DA se incr o cn las 3 décadas pasadas de 3% a
un 10%;10.81.56.648] y parcciera ser mas evidente en la poblacién de dreas urbanas, aunque
esto tiltimo no ha sido bien documentado. La razéon de este incremento ¢s desconocida. Se
ha sugerido que los cambios en las poluciones ambientales, asi como, modificaciones cn la
lactancia matema y diagnésticos mas acertados sc¢ encuentren asociados, aunque todavia no
existe un consenso general(33) Sin embargo, hay que mencionar que existen dificultades
para la esti ién de la pr ! ia real del eczema en la poblacidon general, debido a que
cada estudio realizado en los diferentes centros reflejan sus propias vias de seleccién,

siendo esto no representativo de la comunidad entera. No obstante a las diferencias
balance de los estudios epidemiologicos evidencian un verdadero
incr en la pre de la DA. En los niftos que desarrollan DA , los signos y
sintomas s¢ manifiestan mas a menudo en ctapas tempranas de la infancia
aproximadamente entre los 2 y 3 meses de edad,izs; con un 60% de los casos dentro del
primer aito de vida y un 90% comenz6 dentro de los 5 primeros anos de edad.;+ El inicio
de la enfermedad hacia los 10 afos de edad se da pn'ncipalmeme en nilos muy
suscepublcs El 50% dc los nifios con DA presentan una remision espontanca al cntrar a la
adol Hay q sugieren la persistencia de la enfermedad en la edad adulta
hasta en un 60%. Un estudio rcalizado en un colegio infantil Britanico revela una relacién
directa entre clase socioecondmica y la prevalencia de DA, no considerandose de mucha
utilidad en los avances médicos.(91]

La variacidn regional de la prevalencia de la DA esta bien establecida en el mundo
occidental, se ha estimado una preval ia de aproximad 10% a 20% en algunas
partes de Rusia y se cree que para Finlandia es solamente 4.3%. Por otro lado ciertas
poblaciones que migran de areas de baja prevalencia dec la enfermedad tales como; ¢l oeste
de Ia India o Asia, hacia areas de alta prevalencia como Londres o el sur de California,
respecti han exper do una elevacién en la incidencia de DA. Hombres y
mujeres son afectados con igual incidencia y severidad, no se ha establecido un clara
predileccién racial y étnica. Las variaciones estaciénales juegan un rol en la prevalencia,
con exacerbaciones que ocurren principalmente en inviemo y algunos experimentan
mejoria en el verano hu do. La preval ia es mas alta en regiones aridas, zonas
montaifiosas, debido a que la sequedad irrumpe la barrera epidémmica. Aunque una clara
predisposicién genética no esta bien identificada, usualmente existe una historia familiar de
eczema atdpico, asma, © rinitis alérgica estacional.3s) Casi 25-50% de nifios con DA
desarrollan asma y 30% desarrollan rinitis alérgica.j7o) Se considera que el origen de esta
entidad es de npo multifactorial en donde sc incluyen factores de tipo genético, ambiental y
posibles infecciones aunque todavia no se tienen bascs finnes que respalden lo anterior.

En el Reino Unido ¢s preocupante ¢l impacto economico que condiciona la DA ya que se
estima quc aproximadamente |.4 millones de personas cursan con esta enfermedad.f27)

En Estados Unidos se estima que cerca de IS millones de personas, entre nifios y adultos,
padecen de DA. En la poblacion infantil se ha visto mayor incidencia en el sexo mascuiino,
pero en la incidencia de la poblacion total ¢l sexo femenino se¢ ve mas frecuentemente
afectado. Rara vez el inicio de Ia enfermedad es después de los SO aflos de edad. Una
reciente cstimaciéon muy conservadora e¢n relacion al costo total nacional anual para el
tratamiento de niflos con DA realizada en los Estados Unidos de Norte América revela que
este fue de aproximadamentc $ 364 millones, sin embargo, esto aun no esta completamente

estudiado.(so)
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FACTORES PREDISPONENTES
Los patrones hercditarios determinantes para DA aun no estin establecidos. La
susceptibilidad genética para atopias respiratorias se tienc bien determinada sobre cl
cromosoma 11q13 en los pacientes asmaiticos,11.93.3s) no asi en los pacientes con dermatitis
DA. 42% de los paci que pr on der itis atopica en la infancia temprana tenian
algin familiar asmatico.iss; En 56% de los pacientes con DA uno de los padres también
cursaba con la enfermedad. En los casos en que ambos padres tenian DA 81% de sus nifios
pr 15 la enfer dad. Entre monocigotos el 86% de posibilidades de
afectacion se presenta cuando uno de los her oS pr DA. Inter el nesgo
es de 21% en gemelos dicigoticos, igual riesgo que para hermanos no gemelos.jeuxt.us)
Algunas genodermatosis tales como ictiosis vulgar, sindrome de Netherton, sindrome de
Wisskott-Alsrich, y agammaglobulinemia de Bruton se han asociado con DA severa.
Factores ambicntales e¢n donde se incluyen contacto con pritantes y alergenos , clima,
sudor, aeroalergenos, microorganismos, ¥y stress psicologico, se
consideran como factores predisponentes para DA, principalmente en individuos
susceptibles. (3s) Las hipétesis que existen para el incremento en la prevalencia de asma es el
aumento cn las poluciones atmosféricas y la utilizacién de quimicos en la agricultra.
.

ciertos alimentos,

Mientras que para DA sc incluyen modificaciones cn Ia utilizaciéon de la lactancia materna
ablactacion temprana, alimentaciéon con feche de vaca desde los primeros meses de vida,
adicién de sustancias conservadoras en los alimentos utilizados en la ablactacion de los
infantes, y también el empleo ciertos alimentos que se han identificado como factores

predlsponcntcs para el desarrollo de atopias durante la niflez. Se ha observado que en
alergia a algunos alimentos el riesgo de DA se incrementa.(s.3s)

qQue pr
Llama la atencién lo que se ha reportado respecto a la hipersensibilidad al niquel donde se
menciona que las personas a las que se les colocaron arracadas o simplemente se les

realizaron perforaciones en los pabellones auriculares con este material tienen mayor

posibilidad de desarrollar DA .49}
FACTORES DESENCADENANTES

La DA cominmente es exacerbada por diversos factores ambientales, dentro de los cuales
se incluyen isritantes; stress emocional, alergenos incluyendo alimentos, e infecciones.

Irritantes.
irritarse por varios agentes. E! irritante mas cominmente utilizado es e} jabon, el cual barre
con el agua y los humectantes naturales de la piel. Aqui se incluyen detergentes de ropa,
solvemes y otras sustancnas como el cloro utilizado en las albercas. El bafio de burbujas

luso no se recomi T: hay ropa conocida como irritante, especialmente la de
lana, la ropa grucsa y aspera. El sudor puede ser también un istitante por lo que algunas
actividades fisicas se deben modificar, las altas temperaturas y la falta de humedad

La DA es una condicién de sequedad y sensibilidad de la piel que es muy vulnerable a

hid:

ambiental son también agresores de la piel.f3x.3s)



Estrés emacional.
La comezén pucde ser resultado directo del estrés emocional y social. La DA es una

enfermedad crénica y las familias pueden hacer que esta empeore cuando se sugestionan
con la enfermedad y proy su fr ion. En la la un factor desencadenante del
prurito intenso pueden ser cl d ional que se fici al niifo por las burlas de
los compaiieros de clase. El estar solo también puede convertirse en un periodo vulnerable
para la presencia de prurito y por ende de rascado, con lo que sc agrede la piel, debido a
que el nifio no percibe la supervision de los padres.(3a.3s)

Alergenos
Los acroalergenos pueden exacerbar la DA. Los acroalergenos agresores pucden ser
detectados mediante prucbas 4 de hiper ibilidad inmediata, por lo que al ser

identificados deben ser eliminados del paciente. En el hogar 1os dcaros y sus heces pueden
ser alergenos para DA. La utilizacion de alfombras o tapetes en pisos y pared deben

evitarse, ademas muchos de estos aeroalergenos pueden larse en los bles de la
recamara ,asf como, en la mxsma cama, sabanas y cobertores. La presencia de aeroalergenos
condiciona una resp logica importante con clevacion de IgE sérica,

secundariamente se libera una cantidad mayor de histamina por los mastocitos, asi mismo,
hay un incremento de la Thz del sistema inmune.

El rol de los alimentos alergenos es controversial. Los mas conocidos como alergenos son
el huevo, leche de vaca, productos de soya, trigo, cacahuates y pescado por condicionar una
respuesta de tipo alérgica. Se ha sugerido una disminucién muy importante en la
prevalencia de DA en niflos alimentados al seno matemo y quc ademas recibieron una
ablactacion con diectas hipoalergénicas y que no recibicron alimentos alergenos en su dieta
antes del aflo de edad. [29.35.62.66]

La alergia a las m se sc ha frecuentemente, aunque muy pocas veces se
corrobora, pero siempre debe tencrsc muy en cuenta esta posibilidad, principalmente si se
tienc en mente la etiologia multifactorial de esta cnfermednd 13K)

El umbral para el prurito se a muy di ido, pr andose muy f3
eventos de comezoén intensa con rascado agresivo secundario y lesiéon cutinea resultante.
Esta situacién puede verse con la presencia de sudor, o por rcsequcdad secundana a falta de
hu dad. Otros s psicofisiolégicos que pueden precipitar la DA son la accién
de la sustancia P, AMP adenilatociclasa, o la actividad del péptido intestinal vasoactivo
sobre las termi iones nerviosas 3 [3s]

Infecciones.

Las infecciones por diversos microor i bién pueden rbar la DA. Tal cs el
caso de¢ pacientes que cursan con colommmon de 1a piel y narinas por S. aureus y que
cursan con episodios infecciosos repetitivos secundarios a dicho microorganismo. Ademas,
se ha visto que la presencia de diversos microorganismos como por ejemplo el S. aureus,
pitysporum, Candida y Trichophyton exacerban los episodios floridos de DA. También se
han relacionado infecciones virales, tales como el Herpes simple 'y virus coxsackic A
16.12903538)
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CUADRO CLINICO

La DA debe sospecharse en nidlos con una historia personal o familiar de atopias (por
ejemplo; asma, rinoconjuntivitis alérgica y dermatitis alérgica), y que presentan una
i as princi

H 3
dermatitis pruriginosa crénica o recidivante en cara y superficies
en lactantes y nifios pequeiios, o bien, en superficies flexoras en niflos mayores y

adolescentes.(3s)
Cuales son las lesiones primarias en los pacientes con DA es aun un tema de debate.
Algunos médicos consideran quc el prurito es fenémeno primario, aunque las lesiones s¢
detectan en forma primaria, principalmente en los menores de 2 meses de edad, antes que
los periodos prurito intenso. Ademas la xerosis puede ser encontrada poco después del
nacimiento como la lesion epidérmica primaria. En los casos de pacientes con cuadros mis
severos esto no se tiene bien claro, puede ser un prurito morbiliforme, o menos frecuente,
se presenta una urticaria y que pucde prolongarsc si persiste la exposicion al alérgeno,
incluso tornarse eczematoso en 48 horas.1o; Esto suglcrc que la DA puede involucrar desde
un eritcma pruriginoso intenso hasta una urticaria tipica./3s)
Las lesiones de la DA se clasifican cn agudas, subagudas o crénicas. Las agudas se
caracterizan por pipulas muy pruriginosas y papulovesnculas con exudado seroso sobrec un
eritema previo. La presencia de finas reb do las zonas critematosas,
pdpulas dispersas o placas sobre las drcas eritematosas de la piel caracterizan al eczema
subagudo. Los cambios croénicos de la DA incluyen una picl complicada con
liqueinificacidn, secundaria a friccién y rascado enérgico. Pueden estar prescntes papulas
is, con datos de htpcrplgmcmacxbn

; mifi

fibréticas y nodulos, conocidos como prurigo nudularis,

postinfl ia o hipapi ion. En los paci con DA cré da, con piel
den tener apari ia de d imiento. Los ientes con

aparentemente no afectada p
4reas de picl oscurecidas pueden tener una distribucion perifolicular, dando a la piel una

apariencia agijarrada.ss|

La distribucion de la DA varia con la edad de presentacién y puede tomarse en un

diagnéstico dificil. En los lactantes la erupcién usualmente comienza en la cara y el cuero

cabelludo, aunque las superficies extensoras de las extremidades y el tronco también

puceden verse afectadas. La denmatitis en la cara puede ser inflamatoria y persistente. La

sialorrea que se presenta con la erupcion dental puede ser muy irritante sobre la piel ya de
de la cc on i por

por si inflamada. Aunque no s¢ puede tener una referencia

los niftos pequeitos, los padres notan que los niftos ticne denmatitis facial extensa y tienden
a frotarse la cara sobre la sabana o en cualquier objeto cercano. Hay un incremento en {a
prevalencia de dermatitis del pafial cn los pacientes con DA (70) Las areas extensas de
inflamacién severa del cuero cabelludo muy rara vez condicionan alopecia, usualmente son
reversibles y no dejan cicatriz.
La DA de los niftos mayores y adolescentes por lo regular se¢ presenta en las superficies
flexoras, incluyendo el cuecllo, las fosas antccubital o poplitca, muiiccas y tobillos. En los
niftos en edad escolar ¢l rash puede desarrollarse en el plleguc que separa el ghiteo del
en parches escamosos

[

muslo. La erupecion en niflos y adc
critematosos mal definidos, aunque en cplsodlos agudos puedcn ser inflamatorios. Con cl!
inificacion. También puede darse una

roce y el rascado enérgico se forman areas de lic
distribucién inversa sobre superficies extensoras como rodillas, codos, dorso de las manos,
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muilecas y plcs. y esto S|gml'car un mal pronéstico. El compromiso de la axila, ingle, y
areas interg es y podria cstar indicando una enfermedad concurrente. La
afectacion de las manos es la presentacion inicial, reportindose en aproximadamente 30% y
70% de los pacientes con demmatitis de la mano y con algin tiempo de padecer la
enfermedad. La dermatitis de Ia planta y ¢} dorso del pic es también una manifestacién de
eczema atépico. Los nilos negros con DA tienden a presentar dermatitis papula.r
consistente en dreas de hipopigmentacion de la piel y papulas er »sas. Ad es
comun la acentuacién folicular.is

El curso clinico de la DA no se pucde predecir. Los pacientes siecmpre experimentan
prurito, siendo este la principa! causa del rash. Los episodios de prurito y rash pueden ser
muy severos si no sc retira el agente agresor. En niflos mayores y adultos el rash por o
regular es mas localizado y erénico, creado ya dc por si por un circulo vicioso entre prurito-
rascado- rash, dando como r ltado liqueinifi ion de 1a picl.iezy

Es bien sabido que los pacientes con DA presentan defienciencias inmunologicas inducidas
por medicamentos, lo que hace mas factible las complicaciones infecciosas de la picl, esto a
su vez actila como mecanismo agresor para exacerbar el cuadro del eczema atopico.xj

En ¢l 80% de la poblacion afectada, hay un incremento en los niveles sericos de IgE, asi
como, eosinofilia periférica, niveles altos de AMPc, fosfodicsterasa, acompaiiada de niveles
bajos de AMPc intracelular. Los niveles bajos de AMPc intracelular condicionan basoﬁlxa
en los mastocitos torndandolos hiper-reactivos, provocando un incr > de la hi:
leucotrienos presentes en la picl. Ademas hay produccién de citocinas anormales, lo que
condiciona una inmunidad mediada por células defectuosa.

Los cambios histolégicos de la piel incluyen cspongiosis o edema intracclular, de la
epidermis, con un infiltrado dec células mononucicares cn la denmis, aunque no siempre se
encuentra ¢stos cambios microscopicos. Una de las complicaciones a largo plazo en la DA
es la aparicién de cataratas entre Ia tercera y cuarta década de la vida, aunque no se tiene
conocimiento si esto es consecuencia directa de Ia atopia o si es consecuencia del
tratamiento crénico con esteroides.(29)

Es frecuente encontrar paci que pr probl de tipo psicoldgico, incluso en
muchas de las ocasiones son pacientes retraidos, con cierto axslanuenlo social, dcprumdos
con notas bajas en su desempeiio escolar, y debido a el prurito > que se d

por las nochcs estos sc ven afectados en su horario de sueflo, condicionando que sean
P icos, ad >S y en casos severos se ha llegado a observar detencién en el

crccinu'enlo.nn]

DIAGNOSTICO

Para llegar al diagnéstico de DA es muy importante realizar una historia clinica adecuada y
completa que permita hacer el diagnoéstico del padecimiento, considerando sobre todo los
antecedentes y los datos clinicos ya c«c dos anterior También son de mucha
ayuda y se consideran como parametros a seguir en cl diagnostico de DA los criterios
clinicos codificados y propuestos por Hanifin y Rajka en 198023

Los criterios de diagnostico de la DA estan basados en la presencia o ausencia de las
caracteristicas clinicas de la enfermedad. En los nifos . €l diagnostico de DA requiere por




lo menos de tres o cuatro critcrios mayores, incluyendo prurito, historia personal o familiar
dec atopia, demmatitis cronica y/o recidivante, y distribucién tipica del cczema. Aparte sc
deben presentar por lo menos tres criterios menores, que pucden incluir xerosis, edad
temprana de inicio, plicgues anteriores en cuello, conjuntivitis, catarata subcapsular
anterior, dermatitis en manos y/o pies. palidez y edema facial, qucllms rcacuwdad de l[,E
dermatitis del cuero cabelludo, fisuras periauriculares, 6n perifo lar,

a infecciones de la picl, ictiosis/queratosis, hiperlincaridad palmar, queratocono, pitiriasis
alba, scnsibilidad a factores emocionales, intolerancia a alimentos, prurito con el sudor,
intolerancia a la lana, oscurecimiento orbital, eczema del pezon, pliegue de Denniec Morgan
cn los parpados inferiores, y dermografismo blanquecino.as)

Para ¢l diagnostico se requiere de la presencia de prurito y tres de los criterios mayores
restantes. El diagnéstico no puede hacerse si no hay antecedentes de picazén intensa. La
presencia de tres o mas criterios menores pucde recmplazar un criterio mayor. La tendencia
general, como ya se menciono, es que se deben considerar tres criterios mayores y tres

criterios menores para hacer el diagnéstico de DA j23.04)

Criterios de diagnéstico para DA pr por Hani ¥ Rajka en 1980.:3)
Deben presentarse tres © mas de los siguientes rasgos primarios:

Prurito
Morfologia y distribuciodn tipica del eczema

Liqueinificacion de las zonas de flexiéon o linearidad en los adultos
Compromise de las superficies extensoras en los infantes y nifios pequeiios
Dermatitis crénica o recidivante

Historia personal o familiar de atopias (por ejemplo, asma, rinitis alérgica, DA)

Conjuntamente con tres 0 mis de lOs sig

Xerosis
Ictiosis, hiperlinearidad palmar, o queratosis pilaris

Reactividad inmediata (Tipo 1) en las pruebas cutincas

Niveles séricos elevados de IgE

Inicio a edad temprana

Tendencia a infecciones cutineas (sobre todo con Staphylococcus aureus y herpes simple) o
deterioro de 1a il idad diada por

Tendencia a dermatitis inespecifica de la mano o cl pie

Eczema del pezon

Queilitis

Conjuntivis recurrentes

Pliegue infraorbital de Dennie-Morgan

Queratocono

Cataratas subcapsulares anteriores

Oscurecimiento orbital

Palidez facial o eritema facial

Pitiriasis alba

Pliegues antcriores en cuello

Comezdn al sudar

TESTS CON
ORINEN
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Intolerancia a la lana y a solventes lipidicos

Intolerancia a alimentos
Influencia cn el curso de la cnfcrmedad por factores medioambientales o emocionales

Dermografismo b 00 e o retardado

La modificacién de estos criterios puede realizarse como ayuda en (a ovaluacldn delaDAenta
infancia.

Criterios mayores

Historia familiar de DA
Evidencia de dermatitis pruriginosa
Eczema facial tipico o en zonas de extension, o dermatitis llquelnlrcada

Criterios menores

XcrosxshcthSls/hlpcrlmeandad palmar
ién perifol.

Dcscamaclén crénica del cuero cabelludo

Fisura periauricular

Se necesita de por lo menos dos criterios mayores o uno mayor y'un criterio menor parael
diagnéstico. )
i y enla para hacer el diagnéstico en niffos.

Hanifin bié

Criterios mayores (debe tener tres)

Prurito

Morfologia y distribucién tipica del eczema

Compromiso facial y de zonas de extensién durante la infancia y la nifiez temprana
Liquecinificacion en zonas de flexién y linearidad en la adolescencia

Dermatitis cronica o recidivante

Criterios o

Xerosis
Ictiosis/hiperlinearidad palmnr/qucra(osts pilaris
Reactividad de IgE (e]cvacnén de IgE sérica, RAST, prucba cutdnea posn:va)

Dermatitis cn manos y pies

Queilitis
Dermatitis del cucro cabelludo -
Susceptibilidad a ione A (especial S. aureus herpcs .ﬂmplt.’)

Acentuacion perifolicular (especialmente en razas de color) :

Por otro lado el Dr. Beltrani en la 56 reunién anual de la 'Academia Americana de Alergia
Asma e Inmunologia (Marzo del 2000)(6x%) expone los criterios de diagndstico actuales para
la DA y propone su modificacion de Ja siguiente manera: (Cuadro 1)
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Cuadro 1
ESENCIAL NO ESENCIAL |

Atopia (historia personal o familiar) | Xerosis
Prurito ueratosis pilaris
Lesiones eczematosas Pitiriasis alba
Inestabilidad ! idencia alérgica

Lincas de Dennie-Morgan

Hiperlinearidad palmar
Cataratas capsulares anteniores
Qucratocono

Es imponante, por lo tanto, en ¢l momento de enfrentar a un pacicnte con la sospecha de
DA, tener muy en cucnta los datos clinicos ya mencionados en las clasificaciones
anteriores, de tal manera que se realice un buen abordaje de diagnoéstico, considerando las
variantes utilizadas en la evaluacion de los pacientes segun su edad, y de esta mancra
poder implementar una terapéutica adecuada en forma por demais temprana y oportuna.

ESTUDIOS DE LABORATORIO

Los estudios de laboratorio son inespecificos y con muy baja sensibilidad por lo que no son
de mucha ayuda cn el diagnéstico de la DA, sin embargo 80% de los pacientes ticnen
clevacién de los niveles séricos de IgE, elevacién sérica de la proteina catidnica eosinofilica
o depresiéon de ia linca cclular sanguinca derivada de los niveles de acidos grasos
poliinsaturados que se observa en niflos con alto riesgo para DA _[3s.x0] Histolégicamente no
se tiecnen modificaciones caractcristicas. Existen valoraciones que evalttan la severidad de
la sintomatologia y la calidad de vida de los pacientes con DA y que pueden ser de mucha
ayuda en el scguimiento médico; en los que sc¢ incluye el SCORAD (evaluacién de
dermatitis atopica), SASSAD (seis signos de dermatitis atopica), sistema de cvaluacion de
Rajka y Langeland y el indice dermatolégico de calidad de vida. Estos sistemas requieren

i das para evaluar el curso clinico de cada uno dc los pacientes.i9.29.89]

de INES CC
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Los criterios de Hanifin y Rajka son utiles en el dlagnésuco de la DA, pero existen otras

entidades )sas que pued. pr r aspecto li > ilar. La historia clinica y
una biopsia pueden ser utiles en la d uuu ién de alg de csxas entidades clinicas,
dentro de las les se er an las sig [38.29]

Dermatosis cronica o dermatosis inflamatoria
Dermatitis de contacto

Dermatofitosis o dermatofitidis

Sindrome de Wiskott-Aldrich

Sindrome de hiper IgE o sindrome de Job
Enfermedad neoplasica

Histiocitosis de células de Langerhans




Enfermedad de Hodgkin
Dermatitis numular

Escabiasis

Dermatitis seborreica

Liquen simple crénico

Dermatitis herpetiforme

Psoriasis

Neurodermatitis

Infecciones e infestaciones

Dermatosis asociada a VIH

Candidiasis mucocutanea crénica

Herpes simple

Staphylococcus aureus

Inmunodeficiencias y enfennedades infiltrativas
Candidiasis recalcitrante

Sindrome de inmunodcficiencia combinada severa
Hipogammaglobulinemia

Agammaglobulinemia ligada al X tipo Bruton
Sindrome de DiGorge

Enfermedades genéticas y metabélicas

Displasias ectodérmicas

Sindrome de Netherton

Ataxia telangectasia

Sindrome de Hurler

Fenilcetonuria

Tirosinemia

Deficiencia de acidos grasos esenciales, dermatitis periorificial, aunque usualmente son
nifios muy enfermos

Linfoma cutianco de células T

Sindrome de¢ Sezary

Las lesiones que son recalcitrantes o que empeoran con el tratamiento pueden indicar una

entidad diferente o concurrente.
dida con la DA en la infancia. La

La dermatitis seborreica es la mas fr conft
dermatitis seborreica tipi sc pr al fmi > o dentro de los primeros 2
meses de edad. Sin embargo, por la aparicion temprana, no es posible distinguir esta

enfermedad, debido a que las lesiones propias de la DA también pueden presentarse en los
menores de 2 meses de edad, haciendo esp ] dificil la diferenciacion de la
dermatitis seborreica del cuero cabelludo de la DA. La presencia de prurito ¢s indicativo de
DA. La dermatitis de la axila y el compromiso del area del paial indican dermatitis

seborreica.

Los paci con biasis al igual que Ia DA pueden presentar una dermatitis
>sa sever pruriginosa, sin embargo predomina en la axila y regién genital,

regiones que tipicamente son respetadas por la DA. El indice dec sospecha para la escabiasis

es mayor en pacientes que conviven en sitios institucionales con otros nifios igualmente

afectados. Las lesiones li les papo iculares son diferencias definitivas y ¢l examen
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microscdpico de un raspado de la lesién confirma el diagnéstico. Los cambios eczematosos

secundarios pueden semejar DA.
Cuando se sospecha de DA debe de tencrse en mente la pos:bllldad de una dcrmauus de

contacto ya que esta presenta una distribucién i 1 o es reffr ia al & > ¥y en
muchas ocasiones las lesiones son muy parecidas en sus caracteristicas y distribucién a las

que se presentan en la DA.
Las lesiones cronicas papovesiculares en formma de moneda de la dermatitis numular por lo

general se desarrollan antes, tanto en niftos como en adultos. son idiopaticas y no se
relacionan con atopias. Sin embargo, las lesiones en forma de moneda, pueden observarse
en infantes y nifios con DA, y su presencia puede ser una manifestacién de un eczema que
se¢ ha tomado fulminante por lo que debe tenerse en cuenta dentro de! diagnéstico
diferencial.

Las infecciones por dermatofitos son comunes entre los niflos y pueden semejar una DA,
Las lesiones e¢n estas infecciones son anulares y bien circunscritas, y e¢s posible hacer
diagnéstico preciso mediante una preparacion de hidroxido de potasio. La presencia de
hifas no es definitiva y no descarta a la DA. La prescncna de entcma escamas, y vesxculas
que comprometen palimas y plantas puede evid iar la ex de infeccién fi Las
lesiones son secundarias a reacciones inflamatorias que se presentan en sitios cutincos
distantes por una alergia severa, dermatitis de contacto o una infeccidén fungica. El
mecanismo inmunolégico es desconocido, pero en el caso de una infeccion fingica
istémica se d dena una absorcién de antigenos fiingicos en un sitio distante. Debido a
que los dermatofitos no estdn presentes en la lesion |, los preparados de hidroxido de potasio
y los cultivos suelen ser negativos. Las lesiones pueden tener una apariencia variada,
incluyendo papulas foliculares, vesiculas cn manos y pies, critema nudoso y crupcion
crisipeloide, eritema anular centrifugo o urticaria. Las lesiones pucden simular a Ja DA por
lo que la causa primaria de la infeccién fingica debe ser reconocida correctamente para un
diagnéstico preciso.

El sindrome de Wiskott -Aldrich es un desorden heredado en fon'na recesiva ligada al X,
caracterizado por una dermatitis en sitios atopicos, disg glob ias con plaquetas
i den pr en su

pequeiias disfuncionales e infecciones recurr
nifiez temprana una crupcién eczematosa de la cara, cuero cabclludo sitios de flexién de las

extremidades con una historia de infecciones severas recurrentes. La presencia de costras
hemorragicas secundarias a la disfunciéon plaquetaria y hemorragia sugieren ¢l diagnéstico.
También, suclen presentar niveles séricos altos de IgE.

El sindrome de hiper IgE es un grupo hetcrogéneo de inmunodeficiencias (por ejemplo; el
sindrome de Job), caracterizados por niveles elevados de IgE y susceptibilidad a
infecciones por candida y estafilococo. Los pacientes por lo regular presentan forunculos
profundos y carbunco involucrando potencialmente al tracto respiratorio. Una erupcion
papular fina, eritematosa, con vesiculas superficiales y puastulas se puede localizar en la
cara, cuero cabelludo, incluso en los grandes pliegues como la axila y la ingle. Estas areas
son tipicas en los pacientes con DA. Otros sindromes de inmunodeficiencias también
pucden pr cstas caracteristi son refractarios al tratamiento tradicional tépico y se¢
asocian a infecciones de repeticion. Las manifestaciones cutaneas de micosis fungoides y
enfermedad de Hodgkin pueden ser similares a las de la DA, aunque estas enfermedades no
son muy comunes en los nifios. La histiocitosis de células de Langerhan's prescnta una
dermatitis indurada, algunas veces hemorrigica, papular y costras amarillentas de aspecto

£rasoso.3x)




DERMATITIS ATOPICA Y ENFERMEDADES ASOCIADAS

Existen desordencs severos y sintomatologias caracteristicas que son diagnosticadas
ite en forma conj conla DA.

fr
Diatesis atopica.

La presencia de asma, rinoconjuntivitis alérgica o ambas representan un factor de riesgo
para la DA . Cerca del 80% de los nifios presentan reacciones positivas a uno mis alergenos
o desarrollan hipersensibilidad inmediata en las pruebas cutineas.(3s)

Xerosis.
La picl seca o xcrosis ocurrc cn ¢l 48% a 98% de los pacientes con DA a7 La Xerosis

condiciona prumo y picazén intensa. al rascarse se agrede la barrera epidérmica lesionando
por consi, Ia dad natural de ia piel. Este ciclo de resequedad, comezon y

rascado cnérgico provoca que la DA cmpeore. La xerosis es peor durante los periodos de
baja humedad y en drcas geogrificas aridas.

Ictiosis vulgar.
La ictiosis vulgar es una alteracién comun hereditaria, autosomica dommante encontrada

en casi el 37% de los pacientes con DA. Esta enfer dadeselr 1 > de un defecto en la
maduracion epidérmica para la forrnacion de una barrera humeda intacta. Se caracteriza por
escamas poligonales, semegjantes a las del p do, mas promi; sobre las superficies
cextensoras. Las superficies flexoras y la cara por lo general son respetadas, aunque en la
DA esta distribucién puede cambiar. Hay papulas foliculares queratociticas distribuidas
sobre las superficies extensoras de las extremidades superiores, nalgas, y cara anterolateral
del muslo. También es caracteristica la presencia de qucratosis pilaris, una entidad asociada
con la ictiosis vulgar. Esta asociacién puede apreciarse en la poblacién general como un

hallazgo aislado.(3x)

Cambios pigmentarios.

La hipopigmentacién macular o parches d dos insignifi son conocidos como
pitiriasis alba, pueden aparecer en las mejlllas. cxtrcmldades superiores y hombros. Estas
lesiones pueden repr una der ubcli quer Ita de un bronceado anormal
durante el verano o simpl una hip ion postinfl >ria. AS| mismo, ¢n los
pacientes con DA crémca la hiperp ion o hipopi; ion po: fl ia puede

desarrollarse en los sitios de comezén y rascado. Los cambios pigmentarios tiecnden a
resolverse dentro de los 9 meses después de que se inicio el ll'.-ltamlcnto de la dermatitis,
aunque la resolucién total puede requerir de mas tiempo esp I en paci de piel
oscura,

Alteraciones oculares.
Hay alteraciones oculares que pueden estar asociadas con DA. Los pacientes pueden

presentar una dermatitis periorbital, encontrandose desde una descamacion leve hasta una
liqueinificacion severa de los parpados y cctropién. La alergia conjuntival puede
condicionar un rascado energlco y dermatitis pcnorbltal La infiltracién de la mucosa
Ipebral por células infl, orias puede dar la apanencia de una piedra redondeada y una

14




conjuntivitis vernal lo cual puede lesionar la comea. En cstos casos esta indicada la
valoracién por ¢l oftalmélogo. Las lineas de Dennic-Morgan o simplemente un doble
pliegue en el parpado inferior pueden identificarse aunque sin significancia diagnéstica,
especialmente cn los nifios dc piel morena en quicnes esta puecde ser una variante
normalis3). Las espinillas alérgicas (por ejemplo; hiperpigmentacién debajo del ojo) son

d probabl, por un edema cronico, liqueinificacion e hiperpigmentacion
postinflamatoria. Las cataratas subcapsulares anterior y posterior se incrementan en
pacientes con DA. Las cataratas anteriores s¢ desarrollan mas tempranamente en los casos
de enfermedad severa. Las cataratas posteriores pueden ser secundarias al uso de esteroides
sistémicos y a los esteroides tdpicos aplicados alrededor de los ojos.iriLos pacientes que
usan esteroides topicos alrededor de los ojos por periodos prolongados deben tener un
seguimiento oftalmolégico.

Infecciones.

Muchos de los pacientes con DA desarrollan infecciones cutineas bacterianas, virales o
fingicas que agudizan y complican esta cnfcrmcdad probablemente debido a una
dlsrupclén de la barrera cutdnea o dafio de la il d A El mal funcic i de
la quimiotaxis en estos pacicntes permite que se incremente la sintomatologia de las
infecciones por estafilococo, virus o dermatofitos.(241 El tratamiento de los procesos
infecciosos y su control a largo plazo es esencial.

Bacterianas.

Las infecciones bacterianas tipi son das por S. qureus, un patégeno Que
coloniza a pacientes con DA, La colonizacién en la porcién anterior de las narinas por el S.
aureus en la poblacién general es en promedio de alrededor del 10% al 45%, con menos
del 10% de colonizacién de la piel por estafi lococo _Un cstudlo recientc encontro
colonizacién nasal por S. aurcus en 79% y 64% de col i5n en 28 p

con DA.13s] Nueve por’ clcn(o dc las colonias de las narinas y 11% de las colonias cul;incas
eran S. qureus 1 >-T (2.4.45; Otros estudios han encontrado colonizacién
cutinea importante dc alrededor del 85% AL 100%. La agudizacion de la DA
frecuentemente se asocia con la presencia de pustulas miclicericas supurantes secundarias a
alguna infeccién.

Viraies.

Los pacientes con DA también son ibles de infecciones por virus del herpes
simple(VHS), moluscos contagiosos y papllomav:ms (verrugas). La complicacion mas
severa es ¢l eczema herpético por VHS, también conocido como erupciéon variceliforme de
Kaposi. El VHS puede aparecer como un episodio severo generalizado, con fiebre
moderada, linfadenopatias y vesiculas superficiales que pueden ecvolucionar a lesiones
erosionadas ja6] Aunque la infcccion puede ser generalizada y prolongada, los pacientes
tiene una evolucion favorable. Los infantes y nifios inmunocomprometidos son los mas
propensos a presentar enfermedad gencralizada. La infeccion por VHS localizada es
también comun, algunas veces se presenta en la cara simulando al virus del herpes zoster.
Se debe obtener una muestra para cultivo en estos pacientes ya que la tincion de Tzanck no

es diagnéstica. Otros virus como los que causan moluscos i0SOS S€ pr con
menos frecuencia, aunque estas infecciones son mas generalizadas y de dificil tratamiento.
Los pacientes con DA pueden desarrollar el alrededor dc los mol >S, un mes o
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se resuclve cuando las lesiones son

mas, después del comi > de la inft ion. El
removidas.j47]

Fungicas.
Las infecciones fungicas superficiales pueden ser mas comunes en pacientes con DA que

en los que no la tiecnen. Lobitz y colaboradores, 3z} fueron los primeros investigadores que
describieron pacientes con DA severa e infeccidn por trichophyton rubrum generalizada.
Jones y colaboradores,i32; posterionmentc reportan que l1a infeccién cronica por 7. rubrum cs
tres veces mas comun en los pacientes con DA que cn 10s que no la padecen. Los cpisodios
generalizados de infeccion por dermatofitos, también pueden ocurrir secundariamente a
infccciones localizadas recurrentes, Las infecciones por dermatofitos concurrentes deben
recibir tratami >en los p con DA,

Eritrodermia exfoliativa.
Algunos pacientes pueden progresar hacia una crirodermia exfoliativa, caracterizada por
un eritema generalizado y confl d i6n, linfadenopatia, fiebre y toxicidad

sistémica. Las factores considecrados como causantes de la crittodermia son; infeccién
cutanea y el retiro de los esteroides sistémicos. Una falla cardlaca severa, sepsis,
alteraciones en la termorregulacién como hipotermia, e hipotrotei pued complicar

esta enfermedad.

Detencién del crecimiento y factores psicosociales.

La DA crénica y generalizada condiciona en los pacientes un estado catabdlico secundario
a la inflamacién, trasudacién y un elevado recambio celular epidérmico. Los nifios pucden
presentar retardo en el crecimiento, situacién que mejora cuando se logra controlar la

dermatitis.i1; Estos paclcnlcs requicren dec un incr > en la ta de prc¢ por
arriba de sus requerimientos mcmbéhcos normales. El efecto de la DA sobre la estatura
afecta c¢mocional al p . pnncn 1 en los casos de enfermedad cutinea

severa. Los niflos aft dos experil 1 frustracion, tristeza y ansiedad, lo cual a su vez
influye en la aparicién de los episodios agudos de la enfermedad. Los disturbios en el sueiio
son también otra repercusion de la DA, condici do incluso, fatiga crénica y mal
desempeiio escolar. Esta situacién logra mejorarse al irse controlando la DA. Los nifios
pueden ser presa de burla y ridiculi ion en la la, por lo que se debe de platicar sobre
dicha problematica con los profesores y compaiieros de clase. El apoyo en el hogar por
parte de padres y hermanos ¢s esencial.

La mayoria de los nifios afectados por DA experimentan mejoria con la edad. Sctenta y
siete por ciento a 91% dc los adolescentes pueden pasar de una dermatitis severa a una
moderada, sin embargo, la sintomatologia puede persistir en la edad adultagss) Los
individuos que tenian manifestaciones aparte de las propxas de la DA pueden progresar a
una dermatitis irritante, la cual pucde ser cronica e incap principal en
situaciones laborales consideradas como desencadenantes de los episodios floridos de la
DA. Sc habla de una proporcién significativa de enfermedad laboral en los pacientes con

DA y otras atopias.(6s.73]




TRATAMIENTO

El tratamiento de la DA en sus dos formas; crénica y aguda comprende cuidados basicos de
1a piel, medicacién y un control de los alergenos.

Los dermatdlogos, al menos en los Eslados Unidos, se promueven a favor de que el cuidado
de Ia piel es lo primordial en el ), sin iderar mucho el punto de vista alérgico.
Por otro lado, muchos alergélogos y pediatras hacen mucho énfasis sobre ci rol de la alergia
e ignoran las medidas generales tan simples del cuidado de la piel. Es aqui en donde se
evidencia la falta de un conscnso global en el mangjo de la DA, dejando a un lado las
fuertes repercusiones econémicas y psicosociales que en determinado momento, afectan al
paciente y su niacleo familiar.jsx;

La educacion de los pacientes y de sus padres, acerca de las medidas y cuidados basicos de
Ia piel, puede tornarse un tanto compleja ¢ intensiva. En contraste, la explicacion del
tratamiento de la alergia, resulta facil y muy bien aceptado por el paciente.s2) El
watamiento de la alergia algunas veces es aproplado en la DA, pero la mayoria de las veces
no es lo prioritario. Sin embargo, este mancjo debe ser considerado cuando las medidas

basicas fallan.
Los objetivos esenciales para el éxito del mangjo de la DA son la rehidratacion del estrato

corneo, tratamiento antiinflamatorio, interrupcién del ciclo prurito-rascado y la erradicacién
de microorganismos. Otra consideracion importante es la erradicacién de los factores
precipitantes, prucbas de alergia y terapias médicas alternativas.(3s)

Cuidados de la piel.
La hidratacién de la piel es ial en el tr iento de la DA. La rehidratacién del estrato
comeo ¢s uno de los aspectos mas importantes ya que algunas de las funciones de la barrera
natural del estrato comeo son restauradas con la rehidratacién, esto a su vez permite
establecer bascs firmes para otras terapias, al maximizar su efecto y ayudando a minimizar
el impacto lesionante de Ia agresiéon medioambiental (Cuadro 2).741 Lo fundamental para
una adecuada hidratacién es incr el co ido de agua de Ia piel mediante bafos o
humedeciendo la piel ademas de aplicar una barrera hidrofobica para prevenir la

evaporacion.

Cuadro 2
Rol de los banos

© Limpieza de la piel, reduciendo asi la colonizacion bacteriana.

© Hidrata y fortalece al estrato corneo.

° Favorece la penetracién de los corticosteroides topicos en la epidermis y en la dermis.

° Requicre de un adecuado uso de emolientes. idealmente el petrolatum o las cremas, nunca
lociones.

° Necesita de la aplicacién de los li o los medi os dentro de los 3 minutos
inmediatos al bafio.
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Los baiios durante 15 a 20 minutos dos veces al dia es una medida 1til, estos puceden ser con
agua tibia. Los productos de avena pueden utilizarse en cada bafio como tranquilizadores
del prurito. aunque no ayudan en la absorcion de agua. Los aceites no se deben aplicar
debido a que interfieren con la penetracién optima del agua. Los limpiadores suaves (por
ejemplo; Dove o Dial), o limpiadores no jabonosos (por cjemplo: Cetaphil) pucden
utilizarse aunque el agua sola es megjor. Existe una amplia variedad de presentacioncs
comerciales ttiles tales como; (aceite de avena) Aveeno. RoBathol, Myapo; (aceite de
scmilla de algodén) Brj 93 (polioxictileno (2) olei éter). Hay quicnes recomicndan utilizar
una pequeiia cantidad de aceite mineral precipitada en agua como una aiternativa menos
costosa. Agregar una cantidad pequeiia de soda bicarbonatada en el agua de bafio puede ser
de utilidad contra el prurito, aunque debe valorarse su utilizacion por €l efecto secante que
posce esta preparacion. Las cremas hidrofobicas como el Cetaphil, Diprobase y ¢l ungiiento
Merck poscen excelentes propiedades limpiadoras y un bajo potencial de irritacion. Si se
prefiere utilizar jabén suave no perfumado se recomiendan los siguientes: Oil of olay,
Dove, Aveeno, Camay o Caress. También puede usarse algun shampoo suave o incluso uno
de bebé. Después del baiio ¢l exceso de agua puede retirarse utilizando una toalla suave,
incluso puedec ser suficiente con sacudir ¢l de agua para evitar la irritacién mecanica del
secado.i3sax; La evaporacion de agua de la piel es ripida y la oclusiéon hidrofébica (por
cjemplo; Vaseline, Crisco, Accite vegetal, Aquaphor y Elta) que contienen petrolatum, se
debe aplicar inmediatamente depuse del baifo dentro de los siguientes 5 minutos. Estas
preparaciones pucden resultar muy grasosas. Las cremas alternativas incluyen; DML Forte,
Moisturel, Avecno, Curel, Purpose y Neutrogena. Estos productos aunque son mas
elegantes son menos oclusivos y también tienen menos efectividad humectante y solo
deben indicarse cuando los productos demasiado grasos son muy problemaiticos para cl
paciente.;3s; Los medicamentos topicos también deben de ser aplicados inmediatamente
después del baiio debido a que la piel hidratada permite una mejor penetracién de estos. En
los casos severos puede requerirse de remojarse aun después del bafio para mantener una
hidratacién cutineca continua y permitir  la adecuada penctraciéon de los medicamentos
tépicos, mejorando asi Ia piel inflamada. Una medida practica que pucde ser de ayuda es
remojarse y envolverse a la hora de acostarse. Las areas severamente afectadas dc las
extremidades pucden ser protegidas con gasas y vendajes. La prolcccién completa del
cuerpo pucde lograrse utilizando doble puamzl de algodon, cs mc;or si la primera pijama se¢
mantiene hitmeda al ser utilizada por el p La P dcbe estar seca y ser
colocada sobre la pijama himeda. Las manos y los pies también pueden protegerse
utilizando calcetines hdamedos, asi como, utilizar un segundo par seco. Para mantener
humeda la cara se pueden aplicar dos capas de gasa humeda, seguidas de dos capas dec gasa
seca sujetas con retelax. Si hay costras puede usarse en el bafo y en las humectaciones
solucion de Burow's a una dilucién de 1:40 (un paquete de polvo Domeboro por cada V4 de
agua). Esta terapia tiene efectos astringentes y antibacterianos para las lesiones expuestas,
sin embargo, ¢l uso por mas de 3 dias puede condicionar resequedad importante y erosion
de la picl.yioy Hay pacientes en quienes los bafnos repetidos pueden exacerbar el prurito
empeorando la dermmatitis. Es importante tener en cuenta csto ¢ identificarlo para disminuir
el numero de baiios en estos pacientes. Algunas veces se requicre de la apllcacnon repetitiva
de emoli para una adecuada hidratacion A En los p con
enfermedad cronica se recomienda la aplicacion frecuente hasta 3 o 4 veces al dia de
humectantes ya que esto ayuda a mantener un alto nivel de hidratacion del estrato cormeco
(Eucerin, Aquaphor, Lubriderm o Cetaphil). Las preparaciones con dcido lactico (por
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cjemplo; Lac Hydrin) son dtiles para la remocién de escamas, 'y baniculanncme ‘en
pacientes con ictiosis vulgar, aunque estas mismas pucden condxc:onar comczén en sitios
con fisuras o @rcas con cambios propios de 1a DA.i3g) . . i

Corticosteroides tépicos. _

Los agentes antiinflamatorios topicos (Corticosteroides) son-la pledm angula.r cn el
tratamicnto dec los episodios agudos. La potencia y eficacia dc los corticosteroides
disponibles comercialmente depende del vehiculo de la formul b4 de su esu’uctura
quimica.[3s)

Los corticosteroides topicos ticnen efecto antiinflamatorio, antipruriginoso y
1

vasoconstrictor, a continuacion se exp 1i i >s para ¢l uso de
corticosteroides topicos en la DA.
° Los estecroides topicos deben ser aplicados inmedi después decl bajo y de las

humectaciones va que ia buena hidratacion incrementara su penetracion.

© Los esteroides topicos no deben ser aplicados mas de 2 veces al dia ya que su aplicacion
frecuente no incrementa su eficacia y si incrementa el riesgo de efectos colaterales.

° Los ungdentos proveen la mejor oclusién, pero con la humedad pueden condicionar
foliculitis. Las cremas son mejor toleradas en algunos casos. Las lociones y el spray son
mas apropiados en los sitios cubiertos por pelo.

° Los ag poco po son los que deben utilizarse. Los mds potentes como los
fluorinados pueden necesitarse durante la etapa aguda, aunque no deben ser aplicados en
arcas de piet muy delgada de la cara |, cuello, axilas e ingles. (38)

Los ungilentos tienen mejores propiedades antiinflamatorias que las cremas. Por ejemplo el
ungiiento de furoato de mometasona al 0.1% (Elocon al 0.1% ungilento) se considera como
un corticosteroide clase 1l con una potencia relativa de aproximadamente 800 veces mas
que la hidrocortisona, pero si se trata de (Elocon crema al 0.1%) esta es considerada un
esteroide clase 1V siendo solamente 300 veces mas potente que la hidrocortisona. Sin
embargo, €l uso de los ungiientos es mas problematico y sucio, ademas de que incrementan
1a retencién de sudor, condicionando mayor prurito, sobre todo en climas calurosos. Las
cremas, como ya s€ menciono, son mejor toleradas pero menos efectivas en la retencion de
1a humectacién que los ungiientos. Por otro lado, los geles y las lociones ticnen una base de
alcohol © de agua pudiendo condicionar picazén cuando sc¢ extienden hasta dreas
descubiertas de pelo en la superficie de la picl. Por esta razén no se recomicndan en el
tratamiento de la DA (35)

Si un paciente se bafla 2 veces al dia puedc aplicarse un ungitento de baja a mediana
potencia (clase V1 o VII) sobre las arcas afectadas excepto en la cara, ingles y axila. Estas
areas pucden ser tratadas con hidrocortisona al 1.0% o desonida al 0.05% por 10 menos 2
veces al dia para ayudar a disminuir la inflamacién ademas de conservar la integridad de 1a
piel. Se recomienda iniciar el tratamiento con una mezcla de crema de hidrocortisona al
1.0% con igual cantidad de ungiiento de hidrocortisona al 1.0% para conseguir la potencia y
humectacién del ungiiento pero con la elegancia de una crema. En los casos mas severos de
DA los esteroides de mediana a alta potencia (clases 1Il hasta V) pucden ser aplicados por
periodos breves de no mas de 1 a 2 semanas, Otros esteroides diferentes a la clase VII no
deben aplicarse en la cara ni en las areas con plicgues. De acuerdo a la mejoria de la
dermatitis, la fr ia de apli debe disminuirse y hacer una sustitucion por agentcs
menos potentes. Cuando la cnﬁ:rmcdnd va s¢ ha controlado los esteroides topicos pueden
retitarse de la terapéutica y enfocarse tnicamente en la hidratacion de la piel. Los
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ungilentos oclusivos como el Aquaphor, Petrolatum, Eucerin o Crisco deben aplicarse
después de la aplicacion de los esteroides topicos y también al medio dia.qax)

Hay quicnes recomiendan el uso de los esteroides tdpicos 2 veces por scmana en el mancgjo
de la DA, para reducir cl riesgo de atrofia esteroidea. Sin embargo, cuando se presenta
exacerbacion de la DA, debe recurrirse a la utilizacion det csteroxde tépico 2 veces al dia
después del baiio hasta controlar el cpisodio agudo, posterior co! con el

esquema de 2 veces por semana.|74) A
Los cfectos adversos de los corticosteroides tdpicos incluyen; atrofia, despigmentacién,

acne y muy raramente la absorcién sistémica puede llevar a supresioén del eje hipotalamico-
pituitaria-adrenal.

Corticosteroides sistémicos,
Los corticosteroides orales por lo regular no estan indicados en el tr
con DA cronica ya que esta no pone en peligro 1a vida, aunque la utilizacion de estos
significaria un mejoria rapida, los eventos severos frccuentemente ocurren en el momento
de la suspension del esteroide. Aunque se dan esquemas cortos de tratamiento, las dosis
deben irse disminuyendo paulatinamente e i ificar los idados de la piel, asi como,
prevenir la exacerbacion de la enfermedad. Los esteroides sistémicos no se utilizan en el
manejo de la DA cronica, ya que los efectos colaterales potenciales son mas que los

beneficios. (3x)

o de p:

Antibidticos sistémicos.
Los antibidticos orales algunas wveces son necesarios, debido a que las infecciones

agregadas pueden exacerbar y complicar un episodio agudo. Hay sospecha de infeccién
cuando se presentan costras mielicericas, produccién importante de material seroso,
foliculitis, piodermia y furunculosis. El S. gqurcus pemc:lmo T es ¢l de la
mayoria de estos casos. La dicloxacilina, lexina, amoxicili mas clavul » son los
antibiéticos de primera eleccion, debido a que la resistencia a la penicilina es casi universal.
En los pacicntes alérgicos a la penicilina, la eritromicina es la alternativa de
tratamiento(3s.74. Sin embargo, en los pacientes que reciben lcmpm con teofilina, se debe
usar con precaucién ya que la eritro ye el r bolismo de la teofilina. La
clindamicina es otra alternativa, especial en p; alcrg,xcos a la penicilina en los
que ademas se reportan cepas de S. aurceus restk a la ernitic ion que se ha
demostrado en 23% y 39% de muestras de narinas y piel respectivamente.t34) Un cultivo
con antibiograma es ial en los episodios agudos, tanto para descartar resistencia a la
eritromicina, asi como, para la basqueda de cepas de S gureus meticilino-resistentes
mismas que se han reportado en 9% y 11% de muestras de narinas y pic! respectivamente.

Antibidticos tépicos.

Limpiadores antibacteriales y antibiéticos topicos, excepto la mupirocina (bactroban), no
deben utilizarse ya que pueden sensibilizar a los pacientes. Para las infecciones mas
localizadas los ibidticos topicos como la mupirocina, bacitracina, 3% de sulfato

precipitado en petrolatum o 3% de iodoclorohidroxiquina en 1% de hidrocortisona pueden
aplicarsc en las dreas afectadas 2 veces al dia. La aplicacion intranasal simultanea de
mupirocina 2 veces al dia por 10 dias ayuda a la erradicacion del estafilococo de este sitio.

Los antibisticos tépicos, son poco efectivos y poco estéticos, sin embargo, pueden ser de
para reducir la

utilidad cuando se aplican ¢n las narinas, ombligo, y la regién perineal,
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colonizaciéon en paci con recurr it La utilizacién de los antibidticos tépicos por

periodos prolongados puede condicionar resistencia bacteriana. jas74

Cuando sc sospecha de infeccién fiingica (pityrosporum ovale) puede confirmarse el
diagnéstico mediantc una preparacion de hidroxido de potasio al 5%, este microorganismo
es comanmente encontrado en la cabeza y el cuello. En estos casos ¢s 1til una sustancia
h »o de Ketoconazol como parte del régimen de

antifungica como la o cl
tratamicnto. Los cultivos bacteriano y fungico con su respectiva sensibilidad son de mucha
ayuda.

Las infecciones virales con lcsiones localizadas de molusco contagioso gencralmente no
requicren de tratamiento, ya que esta entidad usualmente desaparece en forma espontinea
dentro del primer aiio de tratamicnto de la DA. En los casos de molusco generalizado se
requiere la extirpacion de las lesiones bajo anestesia local por medio de crioterapia, curetaje
gentil, electrodisccacion ¥y destruccion quimica (por ejemplo: fenol al 1%, cantaridina,
acido tricloacctico al 30% a 50% o nitrato de plata) o pulsos de exposicion laser también
son ecfectivos. Sin embargo, el manejo descrito debera ser valorado en cada paciente en
particular de acuerdo a las molestins que estas lesiones le condicionen, asi como, la
extensiéon y la locali ion de las mi: ¥y la evolucién clinica que presentan después de

instituir ¢l tratamiento propio de la DA. Gener ¢

la apli ion de ico tépico
como la prilocaina al 2.5% o lidocaina al 2.5% durante por 1o menos 1 hora bajo oclusién
seguida de crioterapia es bien tolerada, por lo que es considerado un tratamiento con un
costo y efectividad aceptables, ademis de que por lo regular no deja cicatrices.
Las verrugas pucden scr totalmente resistentes a los métodos de tratamiento antes
mencionados o también presentar remision espontinea. El uso de placcbos algunas veces es
mas que suficiente. Otra opcion es. humedecer la verruga y aplicar diariamente una
preparacién de acido salicilico, com 1 disponible en presentacion de bamiz.
Las infecciones virales son mzis severas en la DA. La varicela puede ser muy extensa y
apamtosa en tales casos puede ayudar la administracién de aciclovir intravenoso. Estos
son didatos idecales para la aplicacién de la vacuna de la varicela. La infeccién
por €l virus del herpes simple también pucde ser muy aparatosa y generalizada (erupcion de
variceliforme de Kaposi), aunque gencralmente responde bien a 1a administracion aciclovir

oral y en casos necesarios intravenoso. [35]

Antihistaminicos.
Los antihistaminicos han sido expuestos enti cn el tr i > de la DA, desde
inicios de los afios 60°s, aunque no se cuenta con un estudio controlado acerca de la
eficacia de cstos medicamentos sobre el prurito 0 sobre la dermatitis. El uso de estos
firmacos s¢ baso en la observacion del efecto que sc lograba en los pacientes con
rinoconjuntivitis ¥ que también presentaban DA. sobre las diversas reacciones mediadas
por Ia histamina y adem:is sobre la sospecha de que las lesiones eczematosas pueden ser
invadidas por los mastocitos. La suposicién no ticne mas bases cientificas que las
evidencias clinicas observadas, y muchos investigadores ahora aceptan la probabilidad de
que las células T, los monocitos y los cosinofilos son los principales efectores dc Ia
dermatitis.ns 743
Los ant ico; una terapcutica standard para la DA y son recomendados
por muchos de los protocolos de tratamiento. Estos farmacos pueden utilizarse en el manejo
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general de los pacientes con DA, de dos maneras: (1) Para el tratamicnto de las condiciones
tales como. nnocon_junnvms urticaria de contacto, y alergia
alimentaria, ya sea con ihi os o de nueva gencracion. Los agentes no
sedantes, como loratadina , cetirizina, y fexofenadina, son apropiados. (2) Los
antihistaminicos scdantes son atiles para frenar los eventos de picazén, disminuyendo el
prurito y permitiendo conciliar el suciio, farmacos como la difenhidramina, clorommc!ron
y la hidroxizina, pucden utilizarse, con las salvedades y r dacione:

Existen muchas otras preparaciones disponibles en ¢l mercado. Adcmzis dc que Ia DA yel
prurito asociado no son mediados en fonna pnmana por la } Una r
evidencia basada en la revision de 16 os de anthi inicos orales revela que
ninguno de estos estudios cumplio con los criterios para designarse como un estudio que
contenga un numero suficiente de sujetos para aportar conclusiones definitivas.
Desafortunadamente, por el efecto soporifico, su uso de dia es problematico, aunque
algunos pacientes toleran muy bien este efecto. Con el desarrollo de antihistaminicos no
sedantes se facilita que los médicos prescriban estas sustancias. con el objetivo de
proporcionar tranquilidad durante el dia. Ademds, comparandolos con los agentes sedantes,
los no scdantes son mucho mas caros. La hidroxizina oral (Atarax) y la difenhidramina
(Benadryl a dosis de Smg/kg/dia) son los agentes de leccion y pueden ser utilizados en
forma regular con resultados éptimos. No obstante a su uso fr sorpr

muy pocos estudios han investigado sobre su eficacia.
Los antihistaminicos tépicos (Doxepin) o
utilidad para aliviar el prurito y pueden causar una dermatitis de contacto.|3s.20.74}

alérgicas cocxistentes,

ésicos (B ina) no son de

Alquitran.
El alquitran y los extractos de alquitrin de hulla cruda poseen cfectos antiinflamatorios y

pueden ser dutiles para sustituir a los corticosteroides tdpicos en ¢l mancjo de la enfermedad
crénica. Una preparacion de 5% de detergente carboénico liquido en petrolatum (Aquaphor),
puede obtenerse en una farmacia, esta tiene propicdades cosméticas aceptables. Los
productos de alquitrin en gel (Estar Gel), son preparaciones de alquitran de hulla crudo
disponibles comercialmentc y cosmcticamente aceptables. Estos por lo regular conticnen
alcohol por lo que pueden causar comezon e irritacion de la piel inflamada. Los geles de
alquitran son secantes por lo que deberin ser aplicados debajo de los emolientes. Estos
geles pueden ser utilizados uni al mo o de acostarse, debajo de las pijamas para
maximizar la mejoria y minimizar la picazén de Ia ropa. Una nueva preparacién de
alquitran (Micanol), contienc alquitran encapsulado en forma de cristales que mancha
mucho menos que las preparaciones antiguas. La ropa y las sabanas de cama deben lavarse
con agua fria ya que el agua caliente puede propiciar que se¢ manchen. Los efectos
colatcrales del alquitran son; foliculitis. fotosensibilidad y dermatitis de contacto.{3s)

Radiacién ultravioleta.
La radiacién ultravioleta puede ser una terapia eficaz cn los pacientes con DA recalcitrante.
La radiacién ultravioleta B o los psoralenos plus ultravioleta A (PUVA) se utilizan 3 o 4

cursos en forma semanal. En los adolescentes con DA severa los PUVA mduccn una
imi > del p aun

mejoria significativa de la enfermedad, repercuticndo sobre el cr
sobre las curvas percentilares.i3] Un estudio subsccuente mostré que las mdnacmnes PUVA

aplicadas 2 veces por semana conducian a una respuesta complcta o casi complcta en 39 de
53 niflos (entre 6 — 16 aifos de edad) después de un lapso de 9 1711 Los paci
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pucden presentar quemaduras si se cxponen a los rayos solares por los que sc les debera
advertir sobre estc riesgo, y explicarles que el calor o la falta de humedad pueden
desencadenar episodios agudos de la enfermedad. Los tratamicntos con lamparas caseras
pueden condicionar sobreexposicion, por 1o que no se recomiendan. Los efectos colaterales
dc Ia terapia ultravioleta incluyen fototoxicidad e incr tan el ricsgo de cancer de la picel

cuando se usa por periodos prolongados. Su utilizacién en personas bl debe realizarse
con cautcia.
Inhibidores de los leucotrienos.

& il n estan  siendo

Tres inhibidores de los lcucotrienos, Zafirlukast, mc
utilizados cn el tratamiento del asma en los Estados Unidos y Europa. Estos farmacos,
actiaan interfiricndo con la quimiotaxis inducida por los leucotricnos, permeabilidad
vascular, y constriccién de Ia via aérea.ix.741 La cficacia de estas drogas en el tratamiento de
la DA no ha sido del todo probada. En estudios pequedos recientes, s€ mostro que 4
pacientes adultos con DA presentaron mejoria con el uso de Zafirlukast (20 mg. dos veces
al dia).;7; En otro estudio, reportan que zileuton fue utilizado con éxito en el tratamiento de
5 pacientes (tres nifios y dos adultos) con DA de moderada a severa.i7o] Los efectos
colaterales son poco comunes y consi primordial te de cefalea y faringitis; sin
embargo, es posible la interaccién con otras drogas, debido a los efectos inhibitorios del
zafirlukast sobre ¢l citocromo P-450. Se requiere de estudios mas grandes para cvaluar la
eficacia de estos firmacos.(38.7)

Nuevos avances terapéuticos.
Los inmunomoduladores tales como Ia azatioprina, ciclofosfamida, talidomida,
ciclosporina, y tacrolimus son sustancias ttiles en los casos de eczema severo.(ss)

El ungiiento tépico FK 506 (tacrolimus) es muy probable que pronto este disponible en los
Estados Unidos para el tratamiento de la DA. Antiguamente sc utilizaba para el rechazo de
transplantes como un proinjerto, en estudios clinicos el Tacroli ha demostrado ser
efectivo. Esta droga no se acumula en la piel ni en la circulacion sistémica aun después de
varias aplicaciones tépicas, su mecanismo de accién es similar al de la ciclosporina, pero cl
tacrolimus posce mayor potencia y mejor penetracidon cutanca.(7a} Existen dos grandes
estudios multicentricos a doble ciego, que demuestran que ¢l FK 506 aplicado 2 veces al
dia, es efectivo y seguro ¢n nifios mayorcs de 7 afios de edad y en adultos. En ambos
estudios se compararon 3 concentraciones del tacrolimus, para valorar la respuesta del
tratamiento scgun la concentracién del medicamento, y la severidad del eczema.is.sy) Los
efectos colaterales son picazén o ardor en los sitios de aplicacion.i

El SDZ ASM 981, una ascomici macrol es un inhibidor de las citocinas
inflamatorias poco desarrollado. En un cstudio reciente se demostré que es tan potente
como el clobetasol y sin efectos adversos locales, aunque su eficacia y seguridad aun tiene
que ser demostrada en estudios cortos en pacientes con DA moderada.isz.x41 Los efectos
colateralcs son comezdn y ardor en el sitio de aplicacion.

La ciclosporina A oral (Sandimmune) puede proporcionar una respucsta dramatica en
pacientes con una DA severa, solo que las recidivas son mas frecuentes al interrumpir ci
tratamiento. Los efectos colaterales incluyen hipertension, aumento de la creatinina serica y

parestesias.ins)
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Talidomida.
Aunque no se cucnta con estudios controlados de la talidomida en ¢l tratamiento de la DA,

se han recibido reportes desde México (L. Tamayo, 1998) y desde Brasil (B. Gontijo, 1999).
Actualmente la talidomida ya esta disponible en Estados Unidos, y se cspcra la rcallmclén
de estudios terapéuticos controlados, ya que se requiere de mas m
efectivas, para el tratamiento de la DA severa y generalizada,j74)

Metrotexate.
El metrotexate, ha sido utilizado por mas de 30 afios en el tratamiento de la psoriasis, pero

en los pacientes con DA que recibieron una dosis semanal, ha mostrado poco beneficio.
Recientemente s¢ observo, que como una alternativa, el régimen de una dosis pudiera
beneficiar a los pacientes con DA generalizada de severidad moderada (en la enfermedad
menos severa debera considerarse la terapia con ciclosporinna). El tratamiento se inicia con
2.5 mg. de metrotexate, tomados 4 dias conscecutivos de cada semana, modificindose de

acuerdo a la respuesta observada.i2

Hay tratamientos expecrimentales para la DA relacionados con la modulacién de citc

Th2 en la disfuncion del sisterna inmune. También hay estudios clinicos promisorios sobre
la utilizacién de interferon gamma y de interleucina 2, aunque estos son en adultos. Estos
dos agentes inhiben la funcion de Th: . La administracién de tmopentina, un derivado
sintético de la timopoyetina también produce una mejoria cstadisticamente significativa en
los pacicntes con DA. La timopentina estimula la producciéon de interleucina-2 y de
interferén gamma y suprime la prod ién de interl -4. Actual se han asociado
cfectos adversos de estos tratamicntos, tales como sintomas gripales, ficbre, mialgias,
fatiga, cefalea, Y menos frecuente manifestaciones gastrointestinales, leucopenia y
toxicidad renal. Ninguno de estos tratamientos es indicado 1 en paci
pediatricos.(3s)

Una serie reciente de casos, de 24 pacientes tratados con interferéon gamma humano durante
2 aflos, demostro seguridad y eficacia, aunque también las recidivas ocurren rapidamente al

abandonar el tratamiento.15.78

Inmunoglobulina mlravenosa.

Altas dosis de lina h mu—avcnosa (IglV) se utiliza en enfermedades
manifestadas por la defici ia de pos y mas recientemente cn condiciones
autoinmunes ¢ infl >rias. Su 1 o de accidn en enfermedades inflamatorias esta a

prucba. Se ha visto que varios anticuerpos moduladores de la liberacién de citocinas,
bloquean ciertos receptores cclulares, ¢ inhiben la apoptosis.ise; La inmunoglobulina
intravenosa es costosa, pero gencralmente bien tolerada, con sus efectos colaterales de
fatiga, mialgias, y cefalea. Jolles y colaboradores, reportaron un incremento transitorio en
los niveles de 1L-4, seguida de una disminuciéon gradual, en un paciente con atépias tratado
con IglV por un periodo de 2 semanas. Estos cambios se ven rCHCJadOS clinicamente por un
incremento inicial de la comezon, seguida por una marcada di: ion de la lo
que sugiere que la IglV actia modificando los niveles de citocinas proinflamatorias. La
relativa eficacia y su alto costo, limita Ia aplicabilidad de IglV en pacientes con una DA

refractaria.t3o)

Inhibidores de la fosfodiesterasa,




Los inhibidores de la fosfodiesterasa (PDEis), también son promisorios, pcro estos agentes
aun estin en ctapas tempranas de desarrollo. Los inhibidores de Ia fosfodiesterasa han sido
diados por hos aiios como agentes antiinflamatorios en el tratamiento de la DA,
Quiza el reporte inicial fuc la observacion de que los pacientes con DA, presentaban un
cese inmediato de la comezén cuando les era administrada aminofilina intravenosa, para su
asma coexistente.|74) Posteriorm L, cl ismo fue deli do con ¢l descubrimiento de
que los leucocitos atopicos tienden a incrementar la actividad intracelular de PDE,
condicionando niveles dcfc-cnlcs de AMP clchco Estc déficit da como resultado una
h, e infl ias, permitiendo un incremento

hiperresp de
anormal de citocinas, y liberacién de diversos mediadores.122) Muchos de estos efectos

hiperfuncionales, muestran su retomo a Ia normalidad cuando son expuestos a PDEis.
Recientemente un estudio comparativo, a doble ciego. demostré la eficacia clinica y una
potencia inhibitoria en un agente topico. La administracion sistémica de PDEis c¢s limitada,
por su asociacién frecuente con nausca y vOmito, sin embargo. nuevas bisquedas, han
identificado compuestos con un buen potencial terapéutico y menos efectos a nivel de
sistema nerviosos central.(x3)

Acido micofenolico.
Se han realizado investi en torno a la terapia de la psoriasis con acido micofenolico

(MPA),31] por sus propiedades inmunosupresoras, descritas por primera vez en 1969. El
acido micofenolico, inhibe de novo la biosintesis de !as purinas, dando como resultado et
bloqueo de la respuesta proliferativa de los linfocitos T y B.ia) También, tiene efectos
inhibitorios de Ia proliferacion de los queratinocitos, produccién de citocinas, y expresion
local de moléculas de adhesién, iniciando una mutacion de la respuesta inflamatoria.(751 El
interés en el MPA disminuyo mucho inicialmente, por lo concemiente a su seguridad, sin
embargo, el mofetil micofenolato (MMF) (Cellcept), fue aprobado por la administracién de
drogas y alimentos (FDA), y ahora es indicado como profilaxis proinjerto en pacientes con
transplante rcnal. Nousari y colaboradores, recientemente reportaron ¢l uso de MMF en
derma(osls inflamatoria scvcra con buenos r ltados. Pick ker., también reporta el
tr > de dishidrotico con MMF [sr)

Terapias alternativas.

La paturaleza crénica y recalcitrante de la DA, ha llevado a! uso de muchas terapias
alternativas en busca de beneficios.i7s} Existen formas relevantes de terapia alternativa
donde sc incluyen; Medicina China tradicional (MCT), suplementos de acidos prasos,
hipnoterapia, climinacion de la leche de vaca y dictas altamente restrictivas (en ausencia de
alergia a algun ali 0). Se pr que los acidos grasos Omega 6 incr 1 las
PGEs y la actividad de la hormona timica, condicionando supresién de la produccion de
IgE y estimulacion de las células Thi 291 Un estudio reciente, a doble ciego, placebo control
encontré beneficios no significativos en 60 nifios con atopias.i25) Se requicren de
investigaciones mas profundas que respalden la intervencion de estos manejos, ya que su
eficacia aun esta en duda.

Formulaciones naturistas chinas han generado cierto interés basado en estudios pequeiios.
El Zemaphyte es una formulaciéon que conti 10 hierbas chinas y que ha sido utilizada
exitosamente en estudios relevantes en Gran Bretaiia.(72) Sin embargo un estudio cruzado a
doble ciego, placebo control de 37 pacientes chinos con DA rccalcitrante no mostré
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eficacia.;1s) Por otro lado, su mecanismo de accion es desconocido(se menciona actividad
antiinflamatoria, antihistaminica ¢ inmunosupresora) y hay controversia respecto a
variaciones en las formulaciones. También, hay quienes han encontrado relacion con la
reduccion de células CD23 pr doras de ig 192 La significancia de estos
hallazgos no es muy clara. Si bien, los pacicntes de estos estudios mostraron poca evidencia
de toxicidad, algunos pueden presentar elevacion reversible de las enzimas hepaticas,
idiosincrasia significativa, y cfectos colaterales hepatotoxicos, incluso la muerte ha sido
reportada.isn Se tienc el reporte de 1 caso de un paciente que desarrollo cardiomiopatia
dilatada reversible con la terapia de MCT.(14; Estos peligros latentes limitan el uso dc la
MCT en el tratamiento de la DA. Un estudio Britanico recientemente reporto haber
encontrado potentes corticosteroides presentes en 8 de 11 cremas Chinas.g:71Esta terapia
china no se recomienda. En estados unidos se realiza la fase 11 de un estudio multicentrico
con el fin de evaluar los hallazgos de los estudios hechos en Gran Bretaiia. 38)

Otras terapias potenciales.
El cromoglicato sédico, se ha utilizado como un tratamiento de la DA, con resultados

variables. Storm y colaboradores,(77; realizaron un estudio con cromoglicato sédico usando
un vehiculo de aceite en agua, no muy dor; sin bargo. K y colaboradores,s1}
y Moore y colaboradores,|ss) subsecuentemente, reportaron beneficios en pacientes con DA
de moderada a severa, que no habian respondido a las terapias convencionales.
Recientemente se ha descrito una terapia experimental para la DA, a base de B-F5, un
anticuerpo monoclonal contra los marcadores de células T, CD4. Se ha probado su
efectividad en estudios de psoriasis. Un estudio piloto en 3 pacientes con DA, fue
desalentador, ya que un pacientc presento una agudizacion dramatica de la enfermedad
durante el tratamiento. |61}
Otras modalidades terapéuticas, actualmente sc estin evaluando, tales como; la banda
angosta UV-B (311 nm) y la fotoquimioterapia extracorpdrea, al parecer con buenos
resultados.[54.59.60]
Schachner y colaboradores,(38] reportaron que el masaje diario durante 20 minutos
proporciona mejoria en el eritema, descamacion, liqueinificacion, escoriacién y prurito tras
un lapso de 1 mes de tratamiento. La actividad y disposiciéon del paciente mejoran y cuando
el masaje es aplicado por los padres disminuye también cl nivel de ansiedad. Un grupo
control que recibid solo tratamiento tdpico mejoro significativamente, aunque solo en las
proporciones de la descamacién. La modificacion del comportamiento en la forma de
bioretroalimentacién y la terapia de rclajacion, pueden ser de utilidad. [so;
Hay que mencionar que existen otros aspectos dentro del tratamiento integral de la DA que
deben considerarse. El contacto con los alergenos, irritantes incluyendo perfumes,
antisépticos. jabones, solventes y la ropa de lana deben ser eliminados del medio ambiente
de los nifos. El efecto del clima y la baja humedad debe ser minimizado. El estrés familiar
de los nifios mayores pucde disminuir con la participacion del nicleo familiar.i36) Crossen,
enfatiza acerca de la importancia de la evaluacion psicoldgica y la reduccion del estrés, en
el manejo Soptimo de la DA.1121 Por otro lado, se debe reflexionar acerca de las posnbles
causas de las fallas en ¢l ratamiento y considerar las sig posibilidades: org:
resistentes, una dermatitis de contacto por algan medicamento o incluso, la no colabomcnén
de los padres en fortna correcta. Pueden ser de utilidad realizar prucbas de alergia a ciertos
alimentos para identificar los posibles precipitantes de los episodios de DA en los

adolescentes.
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PREVENCION

La DA ¥ sc ba por factores medioambientales que una vez que se
identifican y se eliminan controlan y previenen la enfermedad. Los factores que exacerban
1a enfermedad incluyen; irritantes, estrés emocional, alergenos incluyendo alimentos y las
infecciones.

Irritantes.
La DA es un estado de resequedad y sensibilidad dc l1a picl extremadamente vulnerable a

irritarse con varios agentes. El irritante mas comtinmente utilizado es el jabon, el cual
depleta el agua y los humectantes naturales de la piel. Para prevenir esta irritacion se debe
minimizar ¢l uso de jabones secantes, solventes y otras sustancias. Es recomendable el uso
de jabones suaves (Dove, Dial, Tone, Alpha Keri, Oasis, Lowila y Neutrogena). Los
agentes de limpicza no jabonosos como el Cetaphil y Avecno pueden Ser menos irritantes.
EI jabén debe ser utilizado solamente en areas intertriginosas para evitar irritacién de arcas
extensas de la piel. El detergente de ropa también pucde ser immitante, por lo que se
recc da usar decter hipoalergénicos o libres de alergenos y enjuagar dos veces la
ropa. Los baflos de burbujas estan contraindicados. La ropa también puede ser muy
frritante, especialmente la de lana y la de fabricacién gruesa y aspera por lo que debe
evitarse. Los nifios se sienten mejor con ropa suave y de algodén. Se recomienda vestir con
ropa tejida y holgada. El sudor puede ser también un irritante de la piel en la DA, por lo que
dcben modificarse las actividades fisicas que provocan sudoraciéon. Los pacientes deben
dormir en lugares confortables con una temperatura adecuada y constante (20-24°C) y una
humedad de (45%-55%). La natacién es recomendable, aunque el cloro o la bromina de la
piscina puede ser un irritante. Ducharse en la piscina previa aplicacién de una preparacién
oclusiva minimiza ¢l efecto irritante.j3s;

Estrés emocional.

La comezén pucde ser secundaria al estrés emocional y social. La DA es una enfermedad
crénica que las familias pueden incc empecorar por la atencion excesiva sobre
la apariencia de la piel y al proyectar su frustracion.izs.14; La burla de los compaifieros de
clase sobre el paciente también puede condicionar un episodio de prurito intenso. Los
padres deben alertar a los profesores sobre la naturaleza de la enfermedad, para que se
informe abiertamente sobre el comportamiento de esta enfermedad con 1os demas alumnos.
Después del horario de clases, cuando ¢l nifio no tienc una buena supervision, este e€s un
momento vulnerable para el prurito y el rmado agresivo y constante. Se debe proveer de

alguna distraccidn al nifio y no sol la i ia de que no debe rascarse.jio)
Alergenos.

Los aeroalergenos pued: d denar o ex bar los episodios de la DA. Aunque el
potencial de Ios aeroalcr&,cnos agresorcs puede ser determinado mediantc pruebas cutanecas
de hiper ibilidad i 1 prucbas no son utiles en el manejo, excepto en los
casos de rinitis alérgica concomil Silos p son conocidos por tener positividad

en las prucbas cutaneas o en la prueba dc RAST, no deben realizarse pruebas mayores
adicionales. El polvo de dcaros cascros y sus heces pueden ser alergenos en la DA. Estos
crecen en las paredes, marcos de la alfombra y en los sitios humedos. La ropa de cama y los
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muebles son refugio de estos acaridos que se alimentan de escamas humanas. Existe una
prueba mediante un parche estandarizado para estos acaridos pero que aun se encuentra en
claboracién. Sin embargo, la sospecha de dichos acroalergenos debe propiciar Ia utilizacion
de colchones hipoalergénicos, asi como, de almohadas cubxcnas. Eliminar o aislar
frecucntemente las aifombras y las cubijertas del biliario, los tr s de limpieza de
las alfombras y ¢! lavado de la ropa de cama de lino con agua caliente puede ser de ayuda
para mejorar la enfermedad. El rol dc los alimentos alergenos es controversial. Los
alimentos alergenos mas ¢« son los sigui huevo, leche de vaca, productos de
soya, trigo, cacahuates y pescado. Un articulo de revisién sobre alimentos alergenos y DA
cxpone los siguientes lincamientos generales acerca del rol de la dictae2en

° La lactancia materna, conjuntamente con el inicio de dietas hipoalergénicas, parece ser
que disminuyen la prevalencia de DA en infantes con riesgo elevado, aunque los
beneficios aun no e¢stian bien sustentados.

° La alergia o intolerancia alimentaria pudicra exacerbar la enfermedad en un subgrupo
pequeiio y es apropiado tenerlo en cuenta cuando existe un historial de exacerbacion con
los alimentos o cuando el tratamiento no es efectivo.

¢ Cuando hay prucbas cutancas positivas o antecedentes de alergia alimentaria, tales
alimentos deben ser eliminados de la dieta inmediatamente y por el tempo neccsano
siempre y cuando no se vea comprometida !a nutricion.

El rol potencial de los alimentos debe de investigarse mediante estudios a doble ciego,
placebo control de los alimentos. Con excepcién de la ibilidad a los la
mayoria de alergias a los alimentos desaparecen con el tiempo y estos pueden ser
reincorporados a la dieta después del afio de edad. 341

Infecciones.

Las infecciones pucdcn desencadenar la DA. Muchos paclemcs son portadores de S. aureus

en la piel y la nariz y fr se a asc 6n de infeccién con los

episodios agudos. El uso de antibiéticos orales con_jumamcnte con muplrocma (Bactroban)
ién

aplicado en las narinas 2 a 3 veces al dia puede eli la colc
durnmc los episodios agudos desencadenados por la infeccion. La alergia a las mascotas se
SO no € sc¢ corrobora. En los niilos que ademas tienen asma, las

mascotas deben estar al aire libre y su entrada a los dormitorios debera restringirse. Cuando
se exacerba la DA en el momento de abrazar a la mascota quizis se la prueba que
corrobore esta posibilidad, a pesar de esto no se recomienda deshacersc de 1as mascotas.(3s)
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