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INTRODUCCIÓN 

Dermatitis atópica es un lérmino clínico utilizado para la descripción de una de las 
enfermedades de la piel más comunes. Bcsnicr lo describió como prurigo diastctico en 
1892. En 1923 Coca y Cookc usan el término atopia para describir un estado de 
hipersensibilidad caracterizado por una elevación sérica de lgE. La descripción original 
incluía asma y fiebre. Considerada como un desorden eruptivo. crónico. superficial. 
inflamatorio. eritematoso y pruriginoso fue denominada derlfladtis atópica (DA) por Hill y 
Sulzbcrgcr en Jos años treinta ( 1933 ). nomb.-e con el que se le conoce en los Estados 
Unidos de None América .. 1t.7f remplazando asi a Jos términos de neurodcnnatitis diseminada 
y eczema atópico.1291 Eczema atópico silencioso es un ténnino utili7..ado comúnmente en la 
literatura, principalmente en Europa.1z•1 . .!..a1 
La DA es una dennatitis cczcmatosa c.-ónica o .-ccidivante ca.-actcnzada po.- un prurito 
intenso y ocurre principalmente en lactantes y niños. Comúnmente se refie.-e como un 
eczema y es considerada como una entidad pane de un grupo de enfennedades que 
incluyen dermatitis numular. dermatitis seborreic~ y eczema de la mano.1:ia1 La DA ha 
incrementado su prevalencia a parti.- de la segunda guena mundial. También ha sido muy 
notoria su incidencia en poblaciones que habitan en zonas urbanas.(~91 Se considera que 
aproximadamente 10 % de todos los niños son afectados por D~ tipicameotc en el marco 
de un historial personal o familiar de atopia. La mayoría de los casos se manifiestan en la 
infancia y nii'iez temprana,, con lesiones que afectan inicialmente el cuero cabelludo. cara,, y 
superficies extensoras. Las zonas flexoras se ven afectadas más a menudo en nii\os mayores 
y aduJtos.pKJ Esta enfermedad .-cpcrcute a todos los niveles en que interactúa 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.12K.90J Así mismo. un estudio revela que el costo del 
tratamiento puede ser de hasta S 364 millones.f40o44.26J El diagnóstico de esta entidad se 
realiza principalmente sobre una base clínica y debido a que la fisiopatología subyacente 
de la DA es aun desconocida. el tratamiento se encamina a la interrupción de los eventos de 
prurito intenso y al control de los antígenos e irritantes desencadenantes. además de la 
utilización de antibióticos. rehid.ratación del estrato corneo y terapia antiinflamatoria 
tópica.(JsJ 
En relación al tratanticnto no existe un consenso gene.-aJ sobre las bases y los lineamientos 
a seguir con los pacientes que sufren de D~ siendo tal vez más notorio en el ámbito del 
manejo del paciente pediátrico. 
Los agentes terapéuticos son muy limitados en nilmero. y todos tienen efectos tóxicos 
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 fnisttados en 
muchas ocasiones. cuando las opciones terapéuticas no son del todo satisf"actorias en el 
manejo de los núl.os con DA. Existen estudios que sugieren la persistencia de la DA en el 
60% de los adultos que tuvieron la enfermedad desde su niñez.1W.74J 
Cuando se confronta un paciente con dennatitis atopica agresiva. el médico a menudo es 
desafiado por tres dilemas para un manejo efectivo. 

1.- La disyuntiva entre que si la prioridad del manejo debe ser encaminado al 
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cuidado de la piel o a tratar la alergia. 
2.- Dudas sobre Ja utilidad del baño y Ja hwncctación. 
3.- Incenidumbre acerca de cual es la terapia csteroidea tópica más adecuada. 

En el prcsenle trabajo pretendemos hacer una revisión muy minuciosa sobre la DA en 
pediatria que apone un panorama por demás completo. que pcnnita establecer lineamientos 
útiles y aplicables en el manejo de los pacientes pediátricos que cursan con DA.. 
considerando los diferentes puntos de vista de cada una de las disciplinas involucradas en el 
abordaje de Ja problemática de salud que esta entidad representa. 

DEFINICIÓN 

Dermatilis en el sentido estricto de Ja palabra se utiliza para nombrar a todo proceso 
inflamatorio de Ja piel independientemente de Ja etiologia de dicha inflamación~ en 
ocasiones se utili7...an también los nombres de dcnnitis y dermatosis inflamatoria. El tCnnino 
atopia proviene de la palabra b'Tiega atopo...- 1:'>1 que significa extrar1o, raro, o f"uera de lo 
común. DA es el ténnino utilizado en None América para descnl>ir una condición de Ja 
piel, de moñologia diversa.. asociada con ciertas anonnalidades fannacológicas e 
inmunológicas y una tendencia a la producción elevada de JgE en respuesta a antígenos 
medioambientales comunes. 
La DA es una enfenncdad cutánea inflmnatoria crónica que casi siempre comienza en la 
niftez continuando con periodos de exacerbación y remisión de la enfermedad y que puede 
continuar durante toda la vida. Es una dermatitis eczematosa severamente pruriginosa, de 
etiología incierta que se caracteriza principalmente por una diátesis alérgica con eritema. 
supuración,. costras y escoriaciones, Iiqueinificación y deshidratación de la superficie de la 
piel.1201 Anteriormente también se le había denominado neurodcnnatitis disemida, y eczema 
atopico silencioso. Los sitios de afectación dénnica cambian con el crecimiento y el 
desarrollo .. la cara es mas comúnmente afectada en niftos pequcftos~ las áreas extensoras en 
niftos de l O meses de edad y en los niños mayores y en adolescentes la superficies de 
flexión son las predominantemente afectadas tales como; antecubital, fosa poplítea y cuello. 
La propagación a otras áreas puede darse en los casos más severos.13s1 Esta entidad puede 
exacerbarse por inf"ecciones.. stress psicológico.. cambios estacionales y climatológicos, 
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 predisponcnte para enfennedadcs ocupacionales de la piel. incluso .. hay quienes Ja 
catalogan como una discapacidad ocupacional rclativa.1:01 Los pacientes con DA a menudo 
tienen una historia personal o familiar de alergias, asma. fiebre .. o rinitis a1érgica.(29J Esta 
enfermedad afecta a pacientes dentro de un amplio rango de edad que incluye desde 
neonatos hasta personas adultas. su inicio regulannente es dentro de Jos primeros S años de 
edad y afecta del 10% a 15% de todos Jos niñoS.f741 Es el diagnóstico más frecuentemente 
realizado en las clínicas dermatológicas pediátricas y se Je considera la afección de la piel 
más común antes de los 1 1 años.1 .. w1 

EPIDEMIOLOG IA 

Del 9% a1 12% de todos Jos niños nacidos antes de 1970 tuvieron DA.141.43.811 La 
prevalencia se vio incrementada desde antes de 1960 cuando solamente 2% a 5% de Jos 
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niños eran afectados. La frecuencia de DA se incremento en Jas 3 décadas pasadas de 3º/o a 
un JOo/o1.ao,x1.5'"0.6.HHJ y pareciera ser m:is evidente en la población de áreas urbanas. aunque 
esto último no ha sido bien docwnentado. La razón de este incremento es desconocida. Se 
ha sugerido que Jos cambios en las poluciones ambientales. así como. modificaciones en la 
lactancia materna y diagnósticos mas acertados se encuentren asociados. aunque todavía no 
existe un consenso general.p:JJ Sin embargo. hay que mencionar que existen dificultades 
para Ja estimación de Ja prevalencia real del eczema en la población general. debido a que 
cada estudio realizado en los diferentes centros reflejan sus propias vías de selección. 
siendo esto no representativo de Ja comunidad entera. No obstante a las diferencias 
metodológicas. el balance de Jos estudios epidemiológicos evidencian un verdadero 
incremento en la prevalencia de Ja DA. En Jos niños que desarrollan DA • Jos signos y 
síntomas se manifiestan m:is a menudo en etapas tempranas de Ja infancia 
aproximadamente entre Jos 2 y 3 meses de edad.11s1 con un 60% de Jos casos dentro del 
primer m1o de "-ida y un 90% comenzó dentro de los 5 primeros ailos de edad.;; .. ¡ El inicio 
de la enfermedad hacia los 10 arlos de edad se da principalmente en niños muy 
susceptibles. El 50% de Jos niños con DA presentan una remisión espontanea al entrar a la 
adolescencia. Hay quienes sugieren la persistencia de la enfermedad en la edad adulta 
hasta en un 60%. Un estudio realizado en un colegio infantil Británico revela una relación 
directa entre clase socioeconómica y la prevalencia de DA. no considerándose de mucha 
utilidad en los avances médicoS.1911 
La variación regional de la prevalencia de la DA esta bien establecida en el mundo 
occidental. se ha estimado una prevalencia de aproximadamente 10% a 20% en algunas 
partes de Rusia y se cree que para Finlandia es solamcnre 4.3%. Por otro lado cicnas 
poblaciones que migran de áreas de baja prevalencia de la enfennedad tales como; el oeste 
de Ja India o Asia. hacia áreas de alta prevalencia como Londres o el sur de California. 
respectivamente. han experimentado una elevación en la incidencia de DA. Hombres y 
mujeres son afectados con igual incidencia y severidad. no se ha establecido un clara 
predilección racial y étnica. Las variaciones estaciónales juegan un rol en Ja prevalencia. 
con exacerbaciones que ocurren principalmente en invierno y algunos experimentan 
mejoría en el verano húmedo. La prevalencia es m.ás alta en regiones áridas. zonas 
montailosas. debido a que la sequedad irrumpe la barrera epidénnica. Aunque una clara 
predisposición genética no esta bien identificada. usualmente existe una historia f"amiliar de 
eczema atópico. asma. o rinitis alérgica cstacional.psJ Casi 25-50% de niños con DA 
desarrollan asma y 30% desarrollan rinitis alérgica.¡791 Se considera que el origen de esta 
entidad es de tipo multllactorial en donde se incluyen f"actores de tipo genético. ambiental y 
posibles infecciones aunque todavía no se tienen bases finnes que respalden Jo anterior. 
En el Reino Unido es preocupante el impacto económico que condiciona la DA ya que se 
estima que aproximadrunente 1.4 millones de personas cursan con esta enf'ennedad.f~7J 
En Estados Unidos se estima que cerca de IS millones de personas. entre niños y aduJtos .. 
padecen de DA. En la población infantil se ha visto mayor incidencia en el sexo masculino. 
pero en la incidencia de Ja población total el sexo lemenino se ve más frecuentemente 
afectado. Rara vez el inicio de Ja enfermedad es después de los 50 ail.os de edad. Una 
reciente estimación muy conservadora en relación al costo total nacional anual para el 
tratamiento de nitlos con DA realizada en los Estados Unidos de None América revela que 
este fue de aproximadamente S 364 millones ... sin embargo .. esto aun no esta completamente 
estudiado.1-101 
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FACTORES PREOISPONENTES 

Los patrones hereditarios dcrenninanrcs p·ara DA aun no están establecidos. La 
susceptibilidad genérica para aropias respiratorias se rienc bien dctcnninada sobre el 
cromosom<J J JqJ3 en Jos pacientes asmáticos,111 . .,,J~u1 no así en los pacientes con dermatitis 
DA. 42% de Jos pacientes que presentaron dermatitis aropica en Ja infancia temprana tenían 
algún familiar asmático.f.lHI En 56% de los pacientes con DA uno de los padres también 
cursaba con Ja enfennedad. En los casos en que ambos padres tenían DA 81% de sus niflos 
presentaban la enf"enncdad. Entre gemelos monocigotos el 86% de posibilidades de 
afectación se presenta cuando uno de Jos hermanos presenta DA. Inreresantementc el riesgo 
es de 21% en gemelos dici,goticos, igual riesgo que para hermanos no gemelos.11w.Hl.M.il 
Algunas gcnodcnnarosis tales como icriosis vulgar. síndrome de Ncthcrton. síndrome de 
Wisskotr-AJsrich. y agammagJobulincmia de Bruron se han asociado con DA severa. 
Factores runbicnralcs en donde se incluyen contacto con irriranrcs y alergcnos • clima. 
sudor. aeroafcrgcnos, microorganismos. ciertos alimentos. y stress psicoló1::,"1co, se 
consideran como f'actorcs predisponentcs para DA.. principalmente en individuos 
susceptibtes.p.sJ Las hipótesis que existen para eJ incremento en la prevalencia de asma es el 
aumento en las poluciones atmosféricas y Ja utilización de químicos en Ja agricultura. 
Mientras que para DA se incluyen modificaciones en la utilización de la lactancia materna, 
abJactación temprana, aJimcmación con leche de vaca desde los primeros meses de vida. 
adición de susrancias conservadoras en Jos alimentos utilizados en Ja ablactaciOn de los 
inf'antes, y también el empico ciertos alimentos que se han identificado como factores 
predisponenres para el desarroJJo de atopias durante Ja niñez. Se ha observado que en 
pacientes que presentan alergia a algunos alimentos el riesgo de DA se incrementa.16.-'HJ 
Llama Ja atención Jo que se ha reportado respecto a Ja hipersensibilidad al níquel donde se 
menciona que las personas a las que se les colocaron arracadas o simplemente se fes 
realiza.ron perforaciones en los pabellones awicuJares con este material tienen mayor 
posibilidad de desarrollar DA.t-19J 

FACTORES DESENCADENANTES 
La DA comúnmente es exacerbada por diversos f'actores ambientales, dentro de Jos cuales 
se incluyen irritantes; stress emocionaJ, aJergenos incluyendo alimentos. e inf'ecciones. 

Irritantes .. 
La DA es una condición de sequedad y sensibilidad de la piel que es muy vulnerable a 
irritarse por varios agentes. El irritante mas comUnmente utilizado es eJ jabón, el cual barre 
con el agua y los humectantes naturales de Ja piel. Aquí se incluyen detergentes de rop~ 
solventes y oU"as sustancias como e) cloro utilizado en las albercas. El bailo de burbujas 
incluso no se recomienda. También hay ropa conocida como irritante,. especialmente la de 
lan~ Ja ropa gruesa y áspera. EJ sudor puede ser también wi irritante por Jo que algunas 
actividades fisicas se deben modificar,. las altas temperaturas y la f"alta de hwnedad 
ambienraJ son también agresores de Ja piel.px .. HJ 
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Estrés emocional. 
La come:.r..ón puede ser resultado directo del estrés emocional y social. La DA es una 
enfennedad crónica y las familias pueden hacer que esta empeore cuando se sugestionan 
con la enfcnncdad y proyectan su frnstración. En Ja escuela un factor desencadenante del 
prurito intenso pueden ser el estado emocional que se condiciona al niilo por las burlas de 
los compatleros de clase. El estar solo lambién puede convenirse en un periodo vulnerable 
para la presencia de pruñto y por ende de rascado. con Jo que se agrede la piel. debido a 
que el nino no percibe Ja supervisión de los padres.JJH.3SJ 

Alergenos 
Los acroalcrgenos pueden exacerbar la DA. Los acroalergcnos agresores pueden ser 
detectados mediante pruebas cutáneas de hipersensibilidad inmediata .. por lo que al ser 
identificados deben ser eliJninados del paciente. En el hogar los ácaros y sus heces pueden 
ser alergcnos para DA. La utilización de alfombras o tapetes en pisos y pared deben 
evitarse. además muchos de estos acroalergenos pueden acumularse en los muebles de Ja 
recamara ..a.si como. en Ja misma cam~ sabanas y cobertores. La presencia de aeroalergenos 
condiciona una respuesta inmunológica importante con elevación de lgE sérica .. 
secundariamente se libera una cantidad mayor de histamina por los mastocitos. así mismo. 
hay un incremento de la Tiu del sistema inmune. 
El rol de Jos alimentos alergenos es controversiat. Los mas conocidos como alergenos son 
el huevo. leche de vaca. productos de soya. trigo9 cacahuates y pescado por condicionar una 
respuesta de tipo alérgica. Se ha sugerido una disminución muy importante en la 
prevalencia de DA en niflos alimentados al seno materno y que además recibieron una 
abJactación con dietas hipoalergénicas y que no recibieron alimentos alergenos en su dieta 
antes del ailo de edad. l::?9.JS.62.66J 
La alergia a las mascotas se sospecha frecuentemente, aunque muy pocas veces se 
corrobora.., pero siempre debe tenerse muy en cuenta esta posibilidad.. pñncipalmente si se 
tiene en mente la etiología multifactorial de esta enfennedad.i:u~J 
El umbral para el prurito se encuentra muy disminuido, presentándose muy fácilmente 
eventos de comezón intensa con rascado agresivo secundario y lesión cutánea resultante. 
Esta situación puede verse con la presencia de sudor. o por reseque.dad secundaria a falta de 
humedad. Otros mecanismos psicofisiológicos que pueden precipitar la DA son la acción 
de la sustancia P. AMP adenilatociclasa,, o la actividad del péptido intestinal vasoactivo 
sobre las terminaciones nerviosas cutáneas.(3SJ 

Infecciones. 
Las ÍJÜecciones por diversos microorganismos también pueden exacerbar la DA. Tal es el 
caso de pacientes que cursan con colonización de la piel y narinas por S. aureu!J· y que 
cursan con episodios infecciosos repetitivos secundarios a dicho microorganismo. Además. 
se ha visto que la presencia de diversos microorganismos como por ejemplo el S. aureu.. ... 
pitysporum, Cándida y Trichophyton exacerban los episodios floridos de DA También se 
han relacionado infecciones virales. tales como el Herpes simple y virus cox ... ackic A 
/6.(29.JS.)KI 
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CUADRO CLINICO 

La DA debe sospec11arse en nillos con una hisroria personal o f'amiliar de atopias (por 
ejemplo; asma. rinoconjuntivitis alérgica y dermatitis alérgica).. y que presentan una 
dermatitis pruriginosa crónica o recidivante en cara y superficies extensoras principalmente 
en lactantes y niflos pcqueilos. o bien. en superficies flexoras en niftos mayores y 
adolescentes.rJHJ 
Cuales son las lesiones primarias en los pacientes con DA es aun un tema de debate. 
Algunos médicos consideran que el prurito es f'enómcno primario. aunque las lesiones se 
detectan en .forma primaria .. principalmente en Jos menores de 2 meses de edad. antes que 
los periodos prurito intenso. Además la xcrosis puede ser encontrada poco después del 
nacimiento como la lesión epidérmica primaria. En los casos de pacientes con cuadros más 
severos esto no se tit!nC.:: bien claro. puede ser un prurito 1norbilifonnc. o menos frecuente!. 
se presenta una unicaria y que puede prolongarse si persiste Ja exposición al aJCrgeno. 
incluso tomarse eczematoso en 48 horas.rw1 Esto sugiere que Ja DA puede involucrar desde 
un eritema pruriginoso intenso hasta una urticaria tipica.J JMJ 

Las lesiones de la DA se clasifican en agudas. suba!:,""Udas o crónicas. Las agudas se 
caracterizan por pápulas muy pruriginosas y papulovesiculas con exudado seroso sobre un 
eritema previo. La presencia de finas escamas plateadas rebasando las zonas critematosas. 
pápuJas dispersas o placas sobre las áreas eritematosas de la piel caracterizan al eczema 
subagudo. Los cambios crónicos de Ja DA incluyen una piel complicada con 
liqueinificación. scctmdaria a f'ricción y rascado enérgico. Pueden estar presentes pápulas 
fibróticas y nódulos. conocidos como prun¡:o nudularis. con datos de hipcrpigmcntación 
postinflamatoria o hipopigrncntación. En Jos pacientes con DA crónica o sub.aguda. con piel 
aparentemente no af'ectada pueden tener apariencia de dcspulimiento. Los pacientes con 
áreas de piel oscurecidas pueden tener una distribución periColicular .. dando a la piel una 
apariencia agijarrada.px1 
La distribución de Ja DA varia con la edad de presentación y puede tomarse en un 
diagnóstico dificil. En los lactantes la erupción usualmente comienza en la cara y el cuero 
cabelludo. aunque las superficies extensoras de fas extremidades y el tronco también 
pueden verse aCectadas. La dennatitis en Ja cara puede ser inflamatoria y persistente. La 
sialorrea que se presenta con la erupción dental puede ser muy irritante sobre Ja piel ya de 
por si inflamada. Aunque no se puede tener una reCcrencia exacta de la comezón intensa por 
Jos niilos pequeilos. Jos padres notan que Jos niños tiene dennatitis racial extensa y tienden 
a frotarse la cara sobre la sabana o en cualquier objeto cercano. Hay un incremento en Ja 
prevaJencia de dermatitis del paftal en Jos pacientes con DA.1701 Las áreas extensas de 
inflamación severa del cuero cabelludo muy rara vez condicionan alopecia. usualmente son 
reversibles y no dejan cicatriz. 
La DA de los nirlos mayores y adolescentes por Jo regular se presenta en las superficies 
flexoras. incluyendo el cuello. las f'osas antccubitaJ o poplítea.,. mui\ecas y robillos. En los 
niilos en edad escolar el rash puede desarrollarse en el pliegue que separa el glúteo del 
muslo. La erupción en niilos y adolescentes usualmenre consiste en parches cscainosos 
critematosos mal dcffoidos. aunque en episodios a,b-.udos pueden ser inflamatorios. Con el 
roce y el rascado enérgico se f'orman áreas de Jiqueinificación. También puede darse una 
distribución inversa sobre superficies extensoras como rodiUas. codos. dorso de las manos. 
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muñecas y pies. y esto significar un mal pronostico. El compromiso de Ja axila. ingle. y 
áreas intergluteas es inusual y podria estar indicando una enfcnnedad concurrente. La 
afectación de la..c;¡ manos es la presentación inicial. reportándose en aproximadamente 30% y 
70% de los pacientes con dennatitis de Ja mano y con algún tiempo de padecer la 
enfermedad. La dermatitis de la planta y cJ dorso del pie es también una manifestación de 
eczema atópico. Los niilos negros con DA tienden a presentar dermatitis papular 
consistente en áreas de hipopigmentación de la piel y pápulas critematosas. Además .. es 
común Ja acentuación folicular.PKI 
El curso clínico de Ja DA no se puede predecir. Los pacientes siempre experimentan 
prurito .. siendo este la principal causa del rash. Los episodios de pnuito y rash pueden ser 
muy severos si no se retira el agente agresor. En nirlos mayores y adultos el rash por lo 
regular es mas localizado y crónico. creado ya de par si Por un circulo ,;cioso entre prurito
rascado- rash. dando como resultado liqucinificación de la picl.11t-.::•11 
Es bien sabido que Jos pacientes con DA prcscrllan ddicncicncias inmunológicas mducidas 
por medicamentos. lo que hace más factible las complicaciones infecciosas de la piel. esto a 
su vez actúa como mecanismo agresor para exacerbar el cuadro del eczema atópico.1~1 
En el 80% de Ja pablación afecta~ hay un incremento en los niveles sericos de IgE .. asf 
como. eosinofilia periférica. niveles altos de AMPc. fosfodiestcrasa. acompañada de niveles 
bajos de AMPc intracelular. Los niveles bajos de AMPc intracelular condicionan basofilia 
en los mastocitos tomándolos hiper-reactivos, provocando un incremento de la histam.ina y 
Jcucotrienos presentes en la piel. Además hay producción de citocinas anormales. lo que 
condiciona una inmunidad mediada por células defectuosa. 
Los cambios histológicos de la piel incluyen espongiosis o edema intracelular. de la 
epidermis .. con un infiltrado de células mononuclcares en la dennis. aunque no siempre se 
encuentra estos cambios microscópicos. Una de las complicaciones a largo plazo en la DA 
es Ja aparición de cataratas entre la tercera y cuana década de Ja vida, aunque no se tiene 
conocimiento si esto es consecuencia directa de Ja atopia o si es consecuencia del 
tratamiento crónico con estcroides.(.:?'JJ 
Es frecuente encontrar pacientes que presentan problemas de tipo psicológico,. incluso en 
muchas de las ocasiones son pacientes retraídos. con cieno aislantiento social., deprimidos. 
con notas bajas en su desempefto escolar .. y debido a el prurito intenso que se desencadena 
por las noches estos se ven afectados en su horario de suei\o. condicionando que sean 
pacientes astCnicos. adinámicos y en casos severos se ha llegado a observar detención en el 
crecimiento.1~111 

DIAGNOSTICO 

Para llegar al diagnóstico de DA es muy imponante realizar una historia clinica adecuada y 
completa que pennita hacer el diagnóstico del padecimiento. considerando sobre todo los 
antecedentes y los datos clínicos ya comentados anterionnente. Tantbién son de mucha 
ayuda y se consideran como parámetros a seguir en el diagnostico de DA los criterios 
clúticos codificados y prupuestos por Hanifin y Rajka en 1980.f.:?-'I 
Los criterios de diagnóstico de la DA están basados en Ja presencia o ausencia de las 
características clínicas de la enfermedad. En los niños • el diagnostico de DA requiere por 
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lo menos de tres o cuatro criterios mayores .. incluyendo prurito .. historia personal o familiar 
de atopia .. dermatitis crónica y/o recidivante .. y distribución típica del eczema. Apanc se 
deben presenlar por lo menos tres criterios menores.. que pueden incluir xcrosis. edad 
temprana de inicio.. pliegues anteriores en cuello.. conjuntivitis.. catarata subcapsular 
anterior. dermatitis en manos y/o pies. palidez y edema facial. queilitis .. reactividad de JgE .. 
dermatitis del cuero cabelludo, fisuras periauricularcs .. acentuación pcrifolicular .. tendencia 
a infecciones de la piel. ictiosis/queratosis. hipcrlincaridad palmar .. qucratocono .. pitiriasis 
alba. sensibilidad a factores emocionales.. intolerancia a alimentos .. prurito con el sudor .. 
intolerancia a la lana. oscurecimiento orbital .. eczema del pezón .. pliegue de Dcnnic Morgan 
en Jos párpados inferiores. y dermografismo blanquccino.1HJ 
Para el diagnostico se requiere de la presencia de prurito y tres de los criterios mayores 
restantes. El diagnóstico no puede hacerse si no hay antecedentes de picazón intensa. La 
presencia de tres o más criterios menores puede reemplazar un criterio mayor. La tendencia 
gcncraL como ya ~e menciono. es que se deben considerar tres criterios mayores y tres 
criterios menores para hacer el diagnóstico de DA. J:?l.'•"'I 

Criterios de diagnóstico para DA propuestos por llanifin y Rajka en 1980.1::i1 
Deben pl'9sentarse tres o rnll• de los siguiente• r11sgos primarios: 

Pn.irito 
Moñologia y distribución típica del eczema 
Liqueinificación de Jas zonas de flexión o linearidad en los adultos 
Compromiso de las superficies extensoras en los infantes y ninos pequei\os 
Dermatitis crónica o recidivante 
Historia personal o familiar de atopias (por ejemplo. asma. rinitis alérgica, DA) 

Conjuntat1'1ente con tres o rnlla de loa siguiente• r11agoa .. cunct..rios: 

Xerosis 
lctiosis, hiperlincaridad palmar .. o qucratosis pilaris 
Reactividad inmediata (Tipo 1) en las pruebas cutáneas 
Niveles sCricos elevados de IgE 
Inicio a edad temprana 
Tendencia a infecciones cutáneas (sobre todo con Staphylococcus aureus y herpes s:imple) o 
deterioro de la inmunidad mediada por células 
Tendencia a dermatitis inespecifica de la mano o el pie 
Eczema del pezón 
QueiJitis 
Conjuntivis recurrentes 
Pliegue infraorbitaJ de Dcnnie-Morgan 
Queratocono 
Cataratas subcapsulares anteriores 
Oscurecimiento orbitaJ 
Palidez f"acial o eritema facial 
Pitiriasis alba 
Pliegues anteriores en cuello 
Comezón al sudar 
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Intolerancia a Ja lana y a solventes lipídicos 
Intolerancia a alimentos 
Influencia en el curso de Ja enfermedad por factores medioambientales o emocionales 
Dennografismo blanco o emblanquecimiento retardado 

La modtfic•clón de estos criterios puede nt•lizarse como •yud• en a. •v•lumclón d• .. DA en a. 
inf•ncia. 

Criterios mayores 

Historia familiar de DA 
Evidencia de dermatitis pnuiginosa 
Eczema facial típico o en zonas de extensión. o dennatitis liqucinificada 

Criterios menores 

Xerosis/ictiosislhiperlinearidad palmar 
Acentuación perifoJicular 
Descamación crónica del cuero cabelludo 
Fisura periauricular 

Se necesita de por Jo menos dos criterios mayores o unO mayor y un criterio menor para el 
diagnóstico. 

H•nifin tambl6n nt•lizo modificaciones en la v•loraclón pa,.. h•cerel diagn6stico en nlftoa. 

Criterio• mmyorea (debe tenertnta) 

Prurito 
Moñología y distribución típica del eczema 
Compromiso facial y de zonas de extensión durante la infancia y la niilez temprana 
Liqueinificación en zonas de flexión y linearidad en la adolescencia 
Dcnnatitis crónica o recidivante 

Criterio• menores o menos eapecfflcos 

Xcrosis 
Jctiosislhipcrlinearidad palmar/qucratosis pilaris 
Rcactividad de JgE (elevación de JgE serica. RAST. prueba cutánea positiva) 
Dennatitis en manos y pies 
Queilitis 
Dermatitis del cuero cabelludo 
Susceptibilidad a infecciones cutáneas (especialmente S. aur<.'US y herpes simple) 
Acentuación pcrifolicular (especialmente en razas de color) 

Por otro lado el Dr. Beltrani en la 56 reunión anual de la Academia Americana de Alergia 
Asma e Jnmunologia (Marzo del 2000)¡6K¡ expone los criterios de diagnóstico actuales para 
la DA y propone su modificación de Ja siguiente manera: (Cuadro 1) 
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Cuadro 1 

ESENCIAL NO ESENCIAi, 
Atoóia (historia DCrsonaJ o famiharl Xerosis 
Prurito ueratosis nilaris 
Lesiones cczcmatosas Pitiriasis alba 
Inestabilidad vascular Evidencia al~mca 

Lineas de Dcnnie-Morgan 
Hiperlanearidad palmar 
Cataratas capsulares anteriores 
Qucratocono 

Es imponante,. por lo tanto .. en el momento de enfrentar a un paciente con la sospecha de 
DA.. tener muy en cuenta los datos clínicos ya mencionados en las clasificaciones 
anteriores. de tal manera que se realice un buen abordaje de diagnóstico. considerando las 
variantes utili.zadas en la evaluación de los pacientes según su edad. y de esta manera 
poder implementar una terapéutica adecuada en fonna por demás temprana y oponuna. 

ESTUDIOS DE LABORATORIO 

Los estudios de laboratorio son inespecíficos y con muy baja sensibilidad por lo que no son 
de mucha ayuda en el diagnóstico de la D~ sin embargo 80% de Jos pacientes tienen 
elevación de los niveles sCricos de IgE. elevación sCrica de la proteína catiónica eosinofilica 
o depresión de Ja linea celular sanguínea derivada de los niveles de ácidos grasos 
poliinsaturados que se observa en niilos con alto riesgo para DA1:iM,MOf Histológicarrtente no 
se tienen modificaciones características. Existen valoraciones que evalúan la severidad de 
Ja sintomatologia y Ja calidad de vida de los pacientes con DA y que pueden ser de mucha 
ayuda en el seguimiento médico; en los que se incluye el SCORAD (evaJuación de 
dermatitis atopica). SASSAD (seis signos de dennatitis atopica). sistema de evaluación de 
Rajka y Langeland. y el índice dermatológico de calidad de vida. Estos sistemas requieren 
de ecuaciones complicadas para evaluar el curso clínico de cada uno de los pacienteS.(9.?9.K9J 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Los criterios de Hanifin y Rajka son útiles en el diagnóstico de Ja DA. pero existen otras 
entidades eczematosas que pueden presentar aspecto clínico similar. La historia clínica y 
una biopsia pueden ser útiles en la diferenciación de algunas de estas entidades clínicas,. 
dentro de tas cuales se encuenttan las siguientes:¡:ul..:!91 

Dermatosis crónica o dennatosis inflamatoria 
Dermatitis de contacto 
Ocnnatofitosis o dcnnatofitidis 
Síndrome de Wiskott-Aldrich 
Sindrome de hiper lgE o sindromc de Job 
Enfennedad neoplasiea 
Histiocitosis de células de Langerhans 
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Enfennedad de Hodgkin 
Dcnnatitis numular 
Escabiasis 
Dcnnatitis scborrcica 
Liquen simple crónico 
Dermatitis hcrpetifonne 
Psoriasis 
Neurodermatitis 
Infecciones e infestaciones 
Dermatosis asociada a VIH 
Candidiasis mucocutanca crónica 
Herpes simple 
Staphylococcus aureus 
Jnnmnodclicicncias y cnfcnncdadcs infiltrativas 
Candidiasis recalcitrante 
Slndromc de inmunodeficiencia combinada severa 
Hipogammaglobulinemia 
AgammaglobuJinemia ligada al X tipo Bruton 
Sindromc de DiGorge 
Enf'cnnedades genéticas y metabólicas 
Displasias ectodérmicas 
Síndrome de Netherton 
Ataxia telangcctasia 
Síndrome de Hurlcr 
Fenilcetonuria 
Tirosinemia 
Deficiencia de ácidos grasos esenciales.. dermatitis periorificial. aunque usualmente son 
niilos muy enfermos 
Linfoma cutáneo de células T 
Síndrome de Seza.ry 

Las lesiones que son recalcitrantes o que empeoran con el trat3.IJ1.iento pueden indicar una 
entidad dif'crentc o concurrente. 
La dermatitis seborreica es la más frecuentemente confundida con la DA en la infancia. La 
dennatitis seborreica típicamente se presenta a1 nacimiento o dentro de los primeros 2 
meses de edad. Sin embargo. por la aparición temprana .. no es posible distinguir esta 
cnfennedad. debido a que las lesiones propias de la DA también pueden presentarse en Jos 
menores de 2 meses de edad. haciendo especialmente dificil la diferenciación de la 
dcnnatitis seborreica del cuero cabelludo de la DA. La presencia de pnarito es indicativo de 
DA. La dermatitis de la axila y el compromiso del área del paila) indican dennatitis 
seborreica. 
Los pacientes con escabiasis al igual que la DA pueden presentar una dennatitis 
eczematosa severamente pruriginosa. sin embargo predomina en la axila y región genital. 
regiones que típicamente son respetadas por la DA. El indice de sospecha para la escabiasis 
es mayor en pacientes que conviven en sitios institucionales con otros niilos igualmente 
af'ectados. Las lesiones lineaJcs papovesiculares son diferencias definitivas y el examen 
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microscópico de un raspado de la lesión confirma el diagnóstico. Los cambios ec7.cmatosos 
secundarios pueden semejar DA. 
Cuando se sospecha de DA debe de tener-se en mente la posibilidad de una dermatitis de 
contacto ya que esta presenta una distribución inusual o es refractaria al tratamiento y en 
muchas ocasiones las lesiones son muy parecidas en sus caracteristicas y dislribución a las 
que se presentan en la DA. 
Las lesiones crónicas papovesiculares en fonna de moneda de Ja dennatitis nwnular por Jo 
general se desa.rrolJan antes,. tanto en nif\os como en adullos. son idiop3.licas y no se 
relacionan con atopias. Sin embargo. las lesiones en fonna de moneda. pueden observarse 
en infantes y niños con DA. y su presencia puede ser una manifestación de un eczema que 
se ha tomado Culminante por lo que debe tenerse en cuenta dentro del diagnóstico 
dif"ercncial. 
Las inf"cccioncs por dennatofitos son comunes entre los nii\os y pueden semejar una DA. 
Las lesiones en estas infecciones son anulares y bien circunscritas. y es posible hacer 
diagnóstico preciso mediante una preparación de hidróxido de potasio. La presencia de 
hif"as no es definitiva y no descarta a la DA La presencia de eritema,. escamas,. y vesículas 
que comprometen palmas y plantas puede evidenciar la existencia de infección füngica. Las 
lesiones son secundarias a reacciones inflamatorias que se presentan en sitios cutáneos 
distantes por una alergia severa. dermatitis de contacto o una inrección f"úngica. El 
mecanismo inmunológico es desconocido,, pero en el caso de una infección f"úngica 
sistémica se desencadena una absorción de antlgenos füngicos en un sitio distante. Debido a 
que Jos dennatofitos no están presentes en la lesión ,. los preparados de hidróxido de potasio 
y los cultivos suelen ser negativos. Las lesiones pueden tener una apariencia variada. 
incluyendo pápulas rolicularcs. vesiculas en manos y pies. eritema nudoso y erupción 
crisipeloide. eritema anular centrífugo o unicaria. Las lesiones pueden simular a Ja DA por 
lo que la causa primaria de Ja infección f"úngica debe ser reconocida correctamente para un 
diagnóstico preciso. 
El síndrome de Wiskott -Aldrich es un desorden heredado en forma rccesiva ligada al X,. 
caracterizado por una dermatitis en sitios atópicos. disgammaglobulinemias con plaquetas 
pequei\as disfuncionales e infecciones recurrentes. Los pacien1es pueden presentar en su 
niilez temprana una erupción ec.zcmalosa de Ja cara. cuero cabelludo,. sitios de flexión de las 
extremidades con una historia de infecciones severas recurrentes. La presencia de costras 
hcmorrágicas secundarias a la disfunción plaquctaria y hemorragia sugieren el diagnóstico. 
También,. suelen presentar niveles séricos altos de IgE. 
El síndrome de hiper lgE es un grupo heterogéneo de inmunodeficiencias (por ejemplo; el 
síndrome de Job),, carac1erizados por niveles elevados de lgE y susceptibilidad a 
infecciones por cándida y estafilococo. Los pacientes por lo regular presentan f"orimculos 
profimdos y carbunco involucrando potencialmente al tracto respiratorio. Una erupción 
papular ím~ eritemarosa. con vcsiculas superficiales y pústulas se puede locali:zar en la 
cara.,. cuero cabelludo. incluso en los grandes pliegues como la axila y la ingle. Estas áreas 
son típicas en Jos pacientes con DA. Otros síndromes de inmunodeficiencias también 
pueden presentar estas características. son refractarios al tratamiento tradicional tópico y se 
asocian a infecciones de repetición. Las manirestaciones cutáneas de micosis f"ungoides y 
enfennedad de Hodgkin pueden ser similares a las de Ja DA.,. aunque estas enfermedades no 
son muy comunes en Jos nii\os. La histiocitosis de células de Langerhan's presenta una 
dermatitis indurada.. algunas veces hemorrágica..,. papular y costras amarillentas de aspecto 
grasoso.1:t)41 
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DERMATITIS A TOPICA Y ENFERMEDADES ASOCIADAS 

Existen desordenes severos y sintomatologias carac1cristicas que son diagnosticadas 
frecuentemente en fonna conjunta con Ja DA-

Diátesis atopica. 
La presencia de asm~ rinoconjuntivitis alérgica o ambas representan un factor de riesgo 
para la DA . Cerca del 80% de los niilos presentan reacciones positivas a uno más aJergenos 
o desarrollan hipersensibilidad inmediata en las pruebas cutáneas.11RJ 

Xerosis. 
La piel seca o xcrosis ocurre en el 48% a 98% de los pacientes con DA.1.a11 La xerosis 
condiciona pn1rito y picazón intensa. al rascarse se agrede Ja barrera epidénnica lesionando 
por consiguiente Ja humedad nauual de la piel. Este ciclo de rcsequedad~ comezón y 
rascado enérgico provoca que la DA empeore. La xerosis es peor durante Jos periodos de 
baja hwnedad y en áreas geográficas áridas. 

Jctiosis vulga,... 
La ictiosis vuJgar es una alteración común hereditaria .. autosomica dominante.. encontrada 
en casi el 37% de Jos pacientes con DA. Esta enfennedad es el resultado de un defecto en la 
maduración epidérmica para la fbnnación de una barrera húmeda intacta. Se caracteriza por 
escamas poligonales. semejantes a las del pescado .. más prominentes sobre las superficies 
extensoras. Las superficies flcxoras y la cara por lo general son respetadas. aunque en Ja 
DA esta distribución puede cambiar. Hay pápulas fbliculares queratociticas distribuidas 
sobre las superficies extensoras de las extremidades superiores .. nalgas .. y cara anterolatera.J 
del muslo. También es característica la presencia de queratosis pilaris. una entidad asociada 
con la ictiosis vulgar. Esta asociación puede apreciarse en la población general como un 
hallazgo aislado.(3KJ 

Cambios pigmenta,.-ios. 
La hipopigmentación macular o parches descamados insignificantes. son conocidos como 
pitiriasis alba. pueden aparecer en las mejillas. extremidades superiores y hombros. Estas 
lesiones pueden representar una dermatitis subclinica. que resulta de un bronceado anonnal 
dwante el verano o simplemente una hipopigmentación postinflamatoria. Así mismo .. en los 
pacientes con DA crónica la hiperpigmentación o hipopigmentación postinflamatoria puede 
desarrollarse en los sitios de comezón y rascado. Los cambios pigmentarios tienden a 
resolverse dentro de los 9 meses después de que se inicio el tratamiento de ta dermatitis. 
aunque la resolución tota1 puede requerir de más tiempo especialmente en pacientes de piel 
oscura. 

Alteraciones oculares. 
Hay alteraciones oculares que pueden estar asociadas con DA. Los pacientes pueden 
presentar una dcnnatitis pcriorbitaI. encontrándose desde Wla descamación leve hasta una 
liqueinificación severa de Jos párpados y ectropión. La alergia conjuntiva) puede 
condicionar un rascado enérgico y dermatitis pcriorbital. La infiltración de la mucosa 
palpebral por células inflamatorias puede dar Ja apariencia de una piedra redondeada y una 
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conjuntivitis vernal Jo cual puede lesionar la cornea. En estos casos esta indicada Ja 
valoración por el oftalmólogo. Las lineas de Dennie-Morgan o simplemente un doble 
pliegue en el párpado inferior pueden identificarse aunque sin significancia diagnóstica, 
especialmente en los niftos de piel morena en quienes esta puede ser una variante 
nonna11s11. Las espinillas alérgicas (por ejemplo; hiperpigmentación debajo del ojo) son 
causadas probablemente por un edema crónico. liqucinificación e hiperpigmentación 
postinflamatoria. Las cataratas subcapsulares anterior y posterior se incrementan en 
pacientes con DA. Las cataratas anteriores se desarrollan más tempramuncnte en los casos 
de enfermedad severa. Las cataratas posteriores pueden ser secundarias al uso de esteroides 
sistémicos y a Jos esteroides tópicos aplicados alrededor de Jos ojos.1K1Los pacientes que 
usan esteroides tópicos alrededor de Jos ojos por periodos prolongados deben tener un 
seguimiento oftalmológico. 

Infecciones. 
Muchos de Jos pacientes con DA desarrollan infecciones cutáneas bacterianas. virales o 
fúngicas que agudizan y complican esta enfermedad probablemente debido a una 
disrupción de Ja barrera cutánea o dafto de la irunllllidad cutánea. El mal funcionamiento de 
Ja quimiotaxis en estos pacientes pennite que se incremente la sintomatologia de las 
infecciones por estafilococo. virus o dennatofitos.J:?41 El tratamiento de los procesos 
infecciosos y su conb'ol a largo plazo es esencial. 

O..ct.rillrMa. 
1.a.s infecciones bacterianas típicamente son causadas por S. aureus. un patógeno que 
coloniza a pacientes con DA. La colonización en la porción anterior de las narinas por el S. 
aureus en la población general es en promedio de alrededor del 10% al 45%, con menos 
del J 0% de colonización de la piel por estafilococo. Un estudio reciente encontró 
colonización nasaJ por S. aureus en 79% y 64% de colonización cutánea en 28 pacientes 
con DA.11 .. 1 Nueve por ciento de las colonias de las narinas y J 1 o/o de las colonias cutáneas 
eran S. aureus meticilino-resistentes.12 ... _.01 Otros estudios han encontrado colonización 
cutánea importante de alrededor del 85% AL l 00%. La agudización de Ja DA 
frecuentemente se asocia con la presencia de pústulas Jtlicliccricas supurantes secundarias a 
alguna infección. 

Vira lea. 
Los pacientes con DA también son susceptibles de infecciones por virus del hefl>CS 
simple(VHS),. moluscos contagiosos y papilomavirus (verrugas). La complicación más 
severa es el eczema herpético por VH:S,. también conocido como erupción variccliforme de 
Kaposi. El VHS puede aparecer como un episodio severo generalizado. con fiebre 
moderada. linfadenopatias y vesículas superficiales que pueden evolucionar a lesiones 
erosionadas.1461 Aunque la infección puede ser generalizada y prolongada .. los pacientes 
tiene una evolución favorable. Los infantes y nii\os inmunocomprometidos son los más 
propensos a presentar enfermedad generalizada. La infección por VHS localizada es 
también común. algunas veces se presenta en la cara simulando al vi01S del herpes zoster. 
Se debe obtener lllla muestra para cultivo en estos pacientes ya que la tinción de Tz.anck no 
es diagnóstica. Otros virus como los que causan moluscos contagiosos se presentan con 
menos frecuencia, aunque estas infecciones son D'lás generalizadas y de dificil tratamiento. 
Los pacientes con DA pueden desarrollar el eczema alrededor de los moluscos, un mes o 
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más .. después del comienzo de la infección. El eczema se resuelve cuando las lesiones son 
rcmovidas.1 .. 71 

FúngJcas. 
Las infecciones fúngicas superficiales pueden ser más comunes en pacientes con DA que 
en los que no la tienen. Lobitz y colaboradores,.f3KJ fueron Jos primeros investigadores que 
describieron pacientes con DA severa e infección por trichophyton rubrom generalizada. 
Jones y colaboradores .. 1n1 posterionnentc reportan que Ja infección crónica por T. robrum es 
tres veces más común en los pacientes con DA que en los que no la padecen. Los episodios 
generalizados de infección por dennatofitos,. también pueden ocurrir secundariamente a 
infecciones localizadas recurrentes. Las infecciones por dennatofitos concurrentes deben 
recibir tratamiento en los pacientes con DA. 

Eritrodermia exfoliativa. 
Algunos pacientes pueden progresar hacia una critrodennia exfbliativa. caracterizada por 
un eritema generalizado y confluente,. descamación... linfadenopatia. fiebre y toxicidad 
sistémica. Las factores considerados como causantes de Ja critrodcrmia son; infección 
cutánea y el retiro de tos esteroides sistémicos. Una faHa cardiaca severa.. sepsis,. 
alteraciones en Ja tennon-egulación como hipotennia .. e hipotroteinemia pueden complicar 
esta enfermedad. 

Detención del crecimiento y factores psicosociales. 
La DA crónica y generalizada condiciona en Jos pacientes un estado catabólico secundario 
a la inflamación,. trasudación y un elevado recambio celular epidénnico. Los niftos pueden 
presentar retardo en el crecimiento.. situación que mejora cuando se logra controlar la 
dennatitis.111 Estos pacientes requieren de un incremento en la ingesta de proteinas por 
arriba de sus requerim.ientos metabólicos nonnaJes. El efecto de la DA sobre la estatura 
afecta cmocionaJmentc aI paciente~ principalmente en los casos de enfermedad cutánea 
severa. Los niños afectados experimentan frustración~ tristeza y ansiedad. lo cual a su vez 
influye en la aparición de los episodios agudos de la crücnnedad. Los disturbios en el suefto 
son también otra repercusión de la DA.. condicionando incluso.. Catiga crónica y ma1 
desempeño escolar. Esta situación logra mejorarse al irse controlando la DA. Los niftos 
pueden ser presa de burla y ridicuJiz.ación en la escuela.. por lo que se debe de platicar sobre 
dicha problemática con los profesores y compa.i\eros de clase. El apoyo en el hogar por 
parte de padres y hermanos es esencial. 
La mayoría de los niños afectados por DA experimentan mejoría con la edad. Setenta y 
siete por ciento a 91 % de los adolescentes pueden pasar de una dermatitis severa a una 
moderada~ sin embargo.. la sintomatologia puede persistir en Ja edad adulta.pxJ Los 
individuos que tenían manifestaciones aparte de las propias de la DA pueden progresar a 
una dermatitis irritante. la cual puede ser crónica e incapacitante. principalmente en 
situaciones laborales consideradas como desencadenantes de los episodios floridos de la 
DA. Se habla de una proporción significativa de enfermedad laboral en los pacientes con 
DA y otras atopias.rM.7:11 
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TRATAMIENTO 

El tratamiento de la DA en sus dos fonnas~ crónica y aguda comprende cuidados básicos de 
Ja piel. medicación y un control de los alerg:enos. 
Los dermatólogos. al menos en los Estados Unidos. se promueven a favor de que el cuidado 
de Ja piel es lo primordial en el manejo, sin considerar mucho eJ punto de vista alérgico. 
Por otro lado. muchos aJcrgólogos y pediatras hacen mucho énfasis sobre el rol de la alergia 
e ignoran las medidas generales tan simples del cuidado de la piel. Es aquí en donde se 
evidencia la falta de un consenso global en el manejo de la D~ dejando a un lado las 
fuenes repercusiones económicas y psicosociales que en determinado momento. afectan al 
paciente y su núcleo familiaf".PMI 
La educación de los pacientes y de sus padres. acel'"ca de las medidas y cuidados básicos de 
Ja piel. puede tomar-se un tanto compleja e intensiva. En contraste. la explicación del 
tratamiento de Ja alcr-gla. resulta facil y rnuy bien aceptado por el paciente.(KZJ El 
tratamiento de la alergia algunas veces es apr-opiado en Ja DA,. per-o la mayoria de las veces 
no es Jo prioritario. Sin embargo,. este manejo debe ser considerado cuando las medidas 
básicas fallan. 
Los objetivos esenciales para el éxito del manejo de la DA son la rehidratación del estrato 
corneo. tratan1iento antiinflamatorio. intenupción del ciclo prurito-rascado y la erradicación 
de microorganismos. Otra consideración importante es la erradicación de Jos factores 
precipitantes. pruebas de alergia y terapias médicas alternativas.psi 

Cuidados de la piel. 
La hidratación de la piel es esencial en el tratamiento de Ja DA. La rchidratación del estrato 
corneo es uno de los aspectos más importantes ya que aJgunas de las funciones de Ja barrera 
natural del estntto corneo son restauradas con Ja rehidratación. esto a su vez permite 
establecer bases firmes para otras terapias. al maximizar su efecto y ayudando a minimizar 
el impacto lesionante de Ja agresión medioambiental (Cuadro 2).1741 Lo fundamental para 
una adecuada hidratación es incrementar el contenido de agua de la piel mediante banas o 
humedeciendo la piel además de aplicar una barrera hidrofobica para prevenir Ja 
evaporación. 

Cuadro 2 
Rol de k>s bar'\os v la humectación en la teraoia de la dennatrtis atóoica 

º Limpieza de la piel. reduciendo asi Ja colonización bacteriana. 
º Hidrata y fortalece al estrato corneo. 
º Favorece la penetración de los corticosteroides tópicos en la epidermis y en la dennis. 
º Requiere de un adecuado uso de emolientes. idealmente el petrolatum o las cremas .. nunca 

lociones. 
º Necesita de la aplicación de los emolientes o los medicamentos dentro de Jos 3 minutos 

inmediatos al bailo. 
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Los bai1os durante IS a 20 minutos dos veces al dia es una medida útil. estos pueden ser con 
3!,."UB libia. Los productos de avena pueden utilizarse en cada baño como tranquili7.adores 
del prurito. aunque no ayudan en Ja absorción de agua. Los aceites no se deben aplicar 
debido a que interfieren con la penetración optima del agua. Los limpiadores suaves (Por 
ejemplo; Dove o Dial). o limpiadores no jabonosos (por ejemplo; Cctaphil) pueden 
utilizarse aunque el agua sola es mejor. Existe una amplia variedad de presentaciones 
comerciales útiles tales como; (aceite de avena) Aveeno. RoBathol. Myapo; (aceite de 
semilla de algodón) Brj 93 (Polioxictilcno (2) olei éter). Hay quienes recomiendan utilizar 
una pequeña cantidad de aceite mineral precipitada en agua como una alternativa menos 
costosa. Agr-cgar una cantidad pequeña de soda bicarbonatada en el agua de bano puede ser 
de utilidad contra el prurito. aunque debe valorarse su utilización por el efecto secante que 
pasee esta preparación. Las cremas hidrofobicas como el Cctaphil. Diprobasc y el ungüento 
Merck poseen excelentes propiedades limpiadoras y un bajo patcncial de irritación. Si se 
prefiere utili;r.ar jabón suave no perfumado se recomiendan los siguientes: Oil of ola.y. 
Dovc. Aveeno. Camay o Caress. También puede usarse algún shampoo suave o incluso uno 
de bebé. Después del baflo el exceso de agua puede retirarse utilizando una toalla suave. 
incluso puede ser suficiente con sacudir el de agua para evitar la irritación mecánica del 
sccado.rH .. lHJ La evaporación de agua de Ja piel es rápida y la oclusión hidrofóbica (por 
ejemplo~ Vaseline. Crisco. Aceite vegetal. Aquaphor y Elta) que contienen petrolatum. se 
debe aplicar inmediatamente depuse del baño dentro de Jos siguientes 5 minutos. Estas 
preparaciones pueden resultaT muy grasosas. Las cremas ahemativas incluyen; DML Forte. 
Moisturel. Aveeno. Curcl. Purpose y Neutrogena. Estos productos aunque son más 
elegantes son menos oclusivos y también tienen menos efectividad humectantc y solo 
deben indicarse cuando los productos demasiado grasos son muy problemáticos para el 
paciente.psi Los medicamentos tópicos también deben de ser aplicados inmediatamente 
después del baiio debido a que Ja piel hidratada permite una mejor penetración de estos. En 
los casos severos puede requerirse de remojarse aun después del baño para mantener una 
hidratación cutánea continua y permitir la adecuada penetración de los medicamentos 
tópicos. mejorando así la piel inflamada. Una medida practica que puede ser de ayuda es 
remojarse y envolverse a Ja hora de acostarse. Las áreas severamente afectadas de las 
extremidades pueden ser protegidas con gasas y vendajes. La protección completa del 
cuerpo puede lograrse utilizando doble pijama de algodón. es mejor si Ja primera pijama se 
mantiene húmeda al ser utilizada por el paciente. La segunda pijama debe estar seca y ser 
colocada sobre la pijama húmeda. Las manos y los pies también pueden protegerse 
utilizando calcetines húmedos. asi como. utilizar un segundo par seco. Para mantener 
húmeda la cara se pueden aplicar dos capas de gasa húmeda. seguidas de dos capas de gasa 
seca sujetas con retela.x. Si hay costras puede usarse en el bailo y en las hwnectaciones 
solución de Burow·s a una dilución de 1 :40 (un paquete de polvo Domeboro por cada 'A de 
agua). Esta terapia tiene efectos astringentes y antibacterianos para las lesiones expuestas. 
sin embargo. el uso por mas de 3 días puede condicionar resequedad importante y erosión 
de Ja piel.110J Hay pacientes en quienes Jos bailas repetidos pueden exacerbar el prurito 
empeorando Ja dennatitis. Es impanante tener en cuenta esto e identificarlo para disminuir 
el numero de baños en estos pacientes. A11:-'"Ullas veces se requiere de la aplicación repetitiva 
de emolientes para mantener una adecuada hidratación cutánea. En los pacientes con 
enfermedad crónica se recomienda la aplicación frecuente hasta 3 o 4 veces al día de 
humectantes ya que esto ayuda a mantener un aJto nivel de hidratación del estrato corneo 
(Eucerin. Aquaphor. Lubridcnn o Cetaphil). Las preparaciones con ácido láctico (por 
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ejemplo:. Lac Hydrin) son útiles para Ja remoción de escanliis,. ·.y Particulannente en 
pacientes con ictiosis vulgar .. aunque estas n1ismas pueden.condicionar comezón en sitios 
con fisuras o áreas con cambios propios de la DA.J:iKI ' 

Corticosteroides tópicos. 
Los agentes antiinflamatorios tópicos (Conicosteroides) son la piedra angular en e1 
tratamiento de los episodios agudos. La potencia y eficacia de Jos corticostcroidcs 
disponibles comerciahnentc depende de1 vehículo de Ja fonnulación y de su estructura 
quimica.1:u1 
Los corticostcroidcs tópicos tienen efecto antiinflamatorio.. antiprunganoso y 
vasoconstrictor. a continuación se exponen algunos lineamientos para c1 uso de 
conicosteroidcs tópicos en Ja DA. 
º Los cstcroidcs tópicos deben ser aplicados inmediatamente después del ban.o y de las 
humecw.cionc.:s ya que la buena hidratación incrementara su penetración. 
º Los csteroides tópicos no deben ser aplicados más de 2 veces al dia ya que su aplicación 
frecuente no incrementa su eficacia y si incrementa el riesgo de efectos colaterales. 
º Los ungüentos proveen la mejor oclusió~ pero con la humedad pueden condicionar 
foliculitis. Las cremas son mejor toleradas en algunos casos. Las lociones y el spray son 
más apropiados en los sitios cubiertos por pelo. 
º Los agentes poco potentes son los que deben utilizarse. Los más potentes como los 
fluorinados pueden necesitarse durante la etapa aguda, aunque no deben ser aplicados en 
áreas de piel muy delgada de la cara • cuello. axilas e ingles. pKJ 
Los ungüentos tienen mejores propiedades antiinflamatorias que las cremas. Por ejemplo el 
ungüento de furoato de mometasona al O.lo/o (Elocon al 0.1% ungüento) se considera como 
un corticosteroide clase ll con una potencia relativa de aproximadamente 800 veces más 
que la hidrocortisona .. pero si se trata de (Elocon crema al 0.1 %) esta es considerada un 
esteroide clase IV siendo solamente 300 veces más potente que la hidrocortisona. Sin 
embargo, el uso de los ungüentos es más problemático y sucio. además de que incrementan 
la retención de sudor .. condicionando mayor prurito .. sobre todo en clintas calurosos. Las 
cremas .. como ya se menciono. son mejor toleradas pero menos efectivas en la retención de 
la hwncctación que los ungüentos. Por otro lado. los geles y las lociones tienen una base de 
alcohol o de agua pudiendo condicionar picazón cuando se extienden hasta áreas 
descubiertas de pelo en ta superficie de la piel. Por esta razón no se recomiendan en e1 
tratamiento de la DA.[JSJ 
Si un paciente se baña 2 veces al día puede aplicarse un ungüento de baja a mediana 
potencia (clase VI o Vil) sobre las arcas afectadas excepto en la cara.. ingles y axila. EstaS 
áreas pueden ser tratadas con hidrocortisona al 1.0% o desanida al 0.05% por lo menos 2 
veces al día para ayudar a disminuir la inflamación además de conservar la integridad de la 
piel. Se recomienda iniciar el tratamiento con una mezcla de crema de hidroconisona al 
l .Oo/o con igual cantidad de ungüento de hidrocortisona a1 1 .Oo/o para conseguir la potencia y 
hwnectación del ungOento pero con la elegancia de una crema. En los casos más severos de 
DA Jos estcroides de mediana a alta potencia (clases 111 hasta V) pueden ser aplicados por 
periodos breves de no más de 1 a 2 semanas. Otros esteroides diferentes a la clase VU no 
deben aplicarse en la cara ni en las áreas con pliegues. De acuerdo a la mejoria de la 
dermatitis,. la frecuencia de aplicación debe disminuirse y hacer una sustitución por agentes 
menos potentes. Cuando la enfermedad ya se ha controlado los estcroides tópicos pueden 
retirarse de Ja terapéutica y enfocarse únicamente en la hidratación de la piel. Los 
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ungüentos oclusivos como el Aquaphor,. Pctrolatum .. Eucerin o Crisco deben aplicarse 
después de Ja aplicación de los csteroidcs tópicos y también al medio dia.i:tKI 
Hay quienes recomiendan el uso de los esteroidcs tópicos 2 veces por semana en el manejo 
de Ja DA.. para reducir el riesgo de atrofia csteroidea. Sin embargo .. cuando se presenta 
exacerbación de la DA .. debe recurrirse a la utilización del esteroide tópico 2 veces al día 
después del baño hasta controlar el episodio agudo., posterionnente continuar con el 
esquema de 2 veces por semana.f74J 
Los cCectos adversos de los conicosteroidcs tópicos incluyen; atrofi~ despigmentación. 

nene y muy raramente la absorción sistémica puede llevar a supresión del eje hipotalamico
pituitaria-adrenat. 

Corticosteroides sistémicos. 
Los corticostcroidcs orales por to regular no están indicados en el tratamiento de pacientes 
con DA crónica ya que esta no pone en peligro la ,,.ida. aunque Ja utilización de estos 
significaría w1 mejoría rápida .. los eventos severos frecuentemente ocurren en el momento 
de la suspensión del cstcroide. Aunque se dan esquemas cortos de tratamiento. las dosis 
deben irse disminuyendo paulatinamente e intensificar los cuidados de la piel, asi como. 
prevenir la exacerbación de la cnf"ennedad. Los esteroides sistémicos no se utilizan en el 
manejo de la DA crónica. ya que Jos efectos colaterales potenciales son más que Jos 
beneficios. llKJ 

Antibióticos sistémicos. 
Los antibióticos orales algunas veces son necesarios. debido a que fas infecciones 
agregadas pueden exacerbar y complicar un episodio agudo. Hay sospecha de infección 
cuando se presentan costras mielicericas. producción irnponantc de material seroso. 
foliculitis. piodennia y furunculosis. El S. aurcus penicilina resistente es el causante de Ja 
mayoría de estos casos. La dicloxacilina., ccfalexina.. amoxici1ina más clavulanato son los 
antibióticos de primera elección .. debido a que Ja resistencia a la penicilina es casi universal. 
En Jos pacientes alérgicos a la penicilina. Ja eritromicina es Ja alternativa de 
tratarniento(3M.74J. Sin embargo. en los pacientes que reciben terapia con teofilina. se debe 
usar con precaución ya que la eritromicina disminuye el metabolismo de Ja teofilina. La 
clindamicina es otra alternativa. especialmente en pacientes alérgicos a la penicilina en los 
que además se reportan cepas de S. aureus resistente a la eritromicina.. situación que se ha 
demostrado en 23% y 39% de muestras de nar"inas y piel respcctivamente.(HJ Un cultivo 
con antibiograma es esencial en los episodios agudos. tanto para descartar resistencia a la 
eritromicin~ así como. para la búsqueda de cepas de S aurcus mcticilino-resistentcs 
mismas que se han reponado en 9% y t 1 % de muestras de narinas y piel respectivamente. 

Antibióticos tópicos. 
Limpiadores antibacteriales y antibióticos tópicos. excepto la mupirocina (bactroban). no 
deben utilizarse ya que pueden sensibilizar a los pacientes. Para las infecciones más 
localizadas los antibióticos tópicos como la mupirocina. bacitracina. 3% de sulfato 
precipitado en pctrolatwn o 3% de iodoclorohidroxiquina en 1 % de hidrocortisona pueden 
aplicarse en las áreas afectadas 2 veces al día. La aplicación intranasal simultanea de 
mupirocina 2 veces al día por 1 O días ayuda a Ja erradicación del estafilococo de este sitio. 
Los antibióticos tópicos. son poco efectivos y poco estéticos. sin embargo. pueden ser de 
utilidad cuando se aplican en las narinas. ombligo. y Ja región perineal .. para reducir Ja 
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coloni7..ación en pacientes con recurrencias. La utilización de los antibióticos tópicos por 
periodos prolongados puede condicionar resistencia bacteriana.JJK.741 

Cuando se sospecha de infección fúngica (pityrosporum ovale) puede confirmarse el 
diagnóstico mediante una preparación de hidróxido de potasio al 5%. este microorganismo 
es comúnmente encontrado en la cabeza y el cueJlo. En estos casos es útil una sustancia 
antifungica como Ja crema o el shampoo de Ketoconazol como parte del régimen de 
tratamiento. Los cultivos bacteriano y fúngico con su respectiva sensibilidad son de mucha 
ayuda. 

Las infecciones virales con lesiones localizadas de molusco contagioso generalmente no 
requieren de tratamiento. ya que esta entidad usualmente desaparece en forma espontánea 
dentro del primer año de tratamiento de la DA. En los casos de molusco generalizado se 
requiere la extirpación de las lesiones bajo anestesia. local por medio de criotcrapia. curetaje 
gentil._ clectrodisecaeión y destrucción química (por ejemplo; fenal al 1 o/o. cantaridina. 
ácido tricloacctico al 30% a 50% o nitrato de plata) o pulsos de exposición láser también 
son efectivos. Sin embargo. el manejo descrito deberá ser valorado en cada paciente en 
panicular de acuerdo a las molestias que estas lesiones Je condicionen. así como. la 
extensión y Ja localización de las mismas .. y la evolución clínica que presentan después de 
instituir el tratamiento propio de la DA. Generalmente la aplicación de anestésico tópico 
como la pnlocaina al 2.5% o lidocaina al 2.5% durante por lo menos l hora bajo oclusión 
seguida de crioterapia es bien tolerada .. por lo que es considerado un tratamiento con un 
costo y efectividad aceptables. además de que por lo regular no deja cicatrices. 
Las verTUgas pueden ser totalmente resistentes a los métodos de tratamiento antes 
mencionados o también presentar remisión espontánea. El uso de placebos algunas veces es 
más que suficiente. Otra opción es humedecer la venuga y aplicar diariamente una 
preparación de ácido salicílico. comercialmente disponible en presentación de barniz. 
Las infecciones virales son más severas en Ja DA. La varicela puede ser muy extensa y 
aparatosa. en tales casos puede ayudar la administración de aciclovir intravenoso. Estos 
pacientes son candidatos ideales para la aplicación de la vacuna de la varicela. La inf'ección 
por el virus del herpes simple también puede ser muy aparatosa y generalizada (erupción de 
varicclifonne de Kaposi). aunque generalmente responde bien a la administración aciclovir 
oral y en casos necesarios intravenoso. llSJ 

A.ntihistaminicos. 
Los antihistaminicos han sido expuestos entusiastamente en el tratamiento de la DA. desde 
inicios de Jos años 60"s. aunque no se cuenta con un estudio controlado acerca de Ja 
eficacia de estos medicamentos sobre el prurito o sobre la dermatitis. El uso de estos 
fármacos se baso en la observación del efecto que se lograba en Jos pacientes con 
rinoconjuntivitis y que también presentaban DA. sobre las diversas reacciones mediadas 
por la histarnina y además sobre la sospecha de que las lesiones eczematosas pueden ser 
invadidas por los mastocitos. La suposición no tiene más bases científicas 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 de la 
dermatitis.JtH.741 
Los antihistruninicos representan una terapéutica standard para la DA y son recomendados 
por muchos de los protocolos de tratamiento. Estos fármacos pueden utilizarse en el manejo 
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general de Jos pacienlcs con DA .. de dos maneras: (1) Para el tratamiento de las condiciones 
alérgicas cocxis1entcs. tales como rinoconjuntivitis.. urticaria de contacto. y alergia 
alimentaria .. ya sea con antihistaminicos clásicos o de nueva generación. Los agentes no 
sedantes.. como Joratadina • cetirizina.. y rcxofcnadina.. son apropiados. (2) Los 
antihistaminicos sedantes son útiles para frenar los eventos de picazón. disminuyendo el 
prurito y pennitiendo conciliar el sueño. fármacos como la difcnhidramina .. clorotrimctron. 
y la hidroxizina.. pueden utilizarse.. con las salvedades y recomendaciones pertinentes. 
Existen muchas otras preparaciones disponibles en el mercado. Además de que la DA y el 
prurito asociado no son mediados en f"onna primaria por la histamina. Una reciente 
evidencia basada en la revisión de 16 estudios de antihistaminicos orales revela que 
ninguno de estos estudios cumplio con Jos criterios para designarse como un estudio que 
contenga un nwnero suficiente de sujetos para aponar conclusiones definitivas. 
Desafonunadamcntc.. Por el efecto soporifico.. su uso de día es problemático.. aunque 
algunos pacientes toleran muy bien este efecto. Con el desarrollo de antihistamínicos no 
sedantes se facilita que los médicos prescriban estas sustancias.. con el objetivo de 
proporcionar tranquilidad durante el día. Además .. comparándolos con los agentes sedantes. 
Jos no sedantes son mucho más caros. La hidroxizina oral (Atarme) y Ja difenhidramina 
(Benadryl a dosis de 5mg/kg/dia) son Jos agentes de lección y pueden ser utiliz.ados en 
fonna regular con resultados óptimos. No obstante a su uso frecuente. sorprendentemente 
muy pocos estudios han investigado sobre su eficacia. 
Los antihistamlnicos tópicos (Doxepin) o agentes anestésicos (Benzocaina) no son de 

utilidad para aliviar el prurito y pueden causar una dennatitis de contacto.pK.:!:Q.7-IJ 

Alquitrán. 
El alquitrán y los extractos de alquitrán de hulla cruda poseen efectos antiinflamatorios y 
pueden ser útiles para sustituir a Jos corticosteroides tópicos en el manejo de Ja enfennedad 
crónica. Una preparación de 5% de detergente carbónico liquido en petrolatum (Aquaphor). 
puede obtenerse en una farmacia.. esta tiene propiedades cosméticas aceptables. Los 
productos de alquitrán en gel (Estar Gel). son preparaciones de alquitrán de hulla crudo 
disponibles comercialmente y cosmeticamente aceptables. Eslos por lo regular contienen 
alcohol por Jo que pueden causar comezón e irritación de la piel inflamada. Los geles de 
alquitrán son secantes por Jo que debenin ser aplicados debajo de los emolientes. Estos 
geles pueden ser utilizados únicamente al momento de acostarse .. debajo de las pijamas para 
maximizar la mejoria y minimizar la picazón de Ja ropa. Una nueva preparación de 
alquitrán (Micanol).. contiene alquitrán encapsulado en forma de cristales que mancha 
mucho menos que las preparaciones antibruas. La ropa y las sabanas de cama deben lavarse 
con agua fria ya que el agua caliente puede propiciar que se manchen. Los efectos 
colaterales del alquitrán son~ foliculitis. fotosensibilidad y dennatitis de contacto.(lMI 

Radiación ultravioleta. 
La radiación ultravioleta puede ser una terapia eficaz en los pacientes con DA recalcitrante. 
La radiación ultravioleta B o Jos psoralenos plus ultravioleta A (PUV A) se utilizan 3 o 4 
cursos en fonna semanal. En los adolescentes con DA severa los PUV A inducen una 
mcjoria significativa de la enfermedad .. repercutiendo sobre el crecimiento del paciente aun 
sobre las curvas pcrccntilares.1:tJ Un estudio subsecuente mostró que las radiaciones PUVA 
aplicadas 2 veces por semana conducían a una respuesta completa o casi completa en 39 de 
53 ninos (entre 6 - 16 años de edad) después de un lapso de 9 semanas.1711 Los pacientes 
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pueden pl'"csentar quemaduras si se exponen a Jos rayos solares por los que se les deberá 
advenir sobre este riesgo .. y explicarles que el calol'" o la falta de humedad pueden 
desencadenar episodios agudos de la cnfennedad. Los tratamientos con lámparas caseras 
pueden condicionar sobrcexposición. poi'" lo que no se recomiendan. Los efectos colaterales 
de la terapia ultravioleta incluyen fototoxicidad e incl'"ementan el riesgo de cáncer de la piel 
cuando se usa por periodos prolongados. Su utilización en personas blancas debe realizarse 
con cautela. 

lnhibidores de los Jeucotrienos. 
Tres inhibidores de Jos lcucotricnos.. Zafirlukast.. montclukast y zileuton están siendo 
utilizados en el tratamiento del asma en los Estados Unidos y Europa. Estos fármacos. 
actúan interfiriendo con Ja quimiotaxis inducida por Jos leucotricnos, penneabilidad 
vascular .. y constricción de la via aérea.pic.7-11 La eficacia de estas drogas en el trau1micnto de 
Ja DA no ha sido del todo probada. En estudios pequeños recientes. se mostró que 4 
pacientes adultos con DA presentaron mejoria con el uso de Zafirlukast (20 mg. dos veces 
al día).f7J En otro estudio .. reponan que zileuton fue utilizado con éxito en el tratamiento de 
5 pacientes (tres ninos y dos adultos) con DA de moderada a severa.f7t•J Los efectos 
colaterales son poco comunes y consisten primordialmente de cefalea y faringitis; sin 
embargo., es posible la interacción con otras drogas. debido a los efectos inhibitorios del 
zafirlukast sobre el citocromo P-450. Se requiere de estudios más grandes para evaluar la 
eficacia de estos fánnacos.(JK.7J 

Nuevos avances terapéuticos. 
Los inmunomoduladorcs tales como la azatioprina. ciclofosfamida. talidomida. 
ciclosporina.., y tacrolimus son sustancias útiles en los casos de eczema severo.1JSJ 
El ungüento tópico FK 506 (tacl'"olimus) es muy probable que pronto este disponible en los 
Estados Unidos para el tratamiento de la DA. Antiguamente se utilizaba para el rechazo de 
transplantes como un proinjeno.. en estudios clínicos el Tacl'"olimus ha demostrado ser 
efectivo. Esta droga no se acumula en la piel ni en la circulación sistémica aun después de 
varias aplicaciones tópicas .. su mecanismo de acción es similar al de la ciclosporina .. pero el 
tacrolimus posee mayor potencia y mejor penetración cutánea.17o1J Existen dos grandes 
estudios multiccntricos a doble ciego .. que demuestran que el FK 506 aplicado 2 veces al 
dia.. es efectivo y seguro en niños mayores de 7 ailos de edad y en adultos. En ambos 
estudios se companrron 3 concentraciones del tacrolimus. para valol'"ar Ja respuesta del 
tratamiento SC!:,'Ún la concentración del medicamento .. y Ja severidad del eczema.1s.6JI Los 
efectos colaterales son picazón o ardor en los sitios de aplicación.111 

El SDZ ASM 981. una ascomicina macrolactam es un inhibidor de las citocinas 
inflamatorias poco desarrollado. En un estudio reciente se demostró 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.1s::.Mo11 Los efectos 
colaterales son comezón y ardor en el sitio de aplicación. 

La ciclosporina A oral (Sandimmunc) puede proporcionar una respuesta dramática en 
pacientes con una DA severa. solo que las recidivas son más frecuentes al interrumpir el 
tratamiento. Los efectos colaterales incluyen hipertensión. aumento de la creatinina serica y 
parestesias.fK4J 
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Talidomida. 
Aunque no se cuenta con estudios controlados de la talidomida en el tratamiento de la DA. 
se han recibido reportes desde México (L. Tamayo .. 1998} y desde Brasil (B. Gontijo. J 999). 
Actualmente Ja talidomida ya esta disponible en Estados Unidos. y se espera la realización 
de estudios terapéuticos controlados. ya que se requiere de más medicaciones sistémicas 
efectivas. para el tratamiento de Ja DA severa y gcncra1izada.17.a1 

Metrotexate. 
El mctrotexatc. ha sido utilizado por más de 30 anos en el tratamiento de Ja psoriasis .. pero 
en los pacientes con DA que recibieron una dosis semanal. ha mostrado poco beneficio. 
Recientemente se observo. que como una alternativa. el régimen de una dosis pudiera 
beneficiar a los pacientes con DA generalizada de severidad moderada (en Ja enfermedad 
menos severa deberá considerarse Ja terapia con ciclosporinna}. El tratamiento se inicia con 
2.5 mg. de mctrotcxate. tornados 4 días consecutivos de cada semana. modificándose de 
acuerdo a la respuesta obscrvada.1~11 

Hay tratamientos experimentales para Ja DA relacionados con la modulación de citocinas 
Tiu en la disfunción del sistema inmune. También hay estudios clínicos promisorios sobre 
la utilización de inteñerón gaJllma y de interleucina 2 .. aunque estos son en adultos. Estos 
dos agentes inhiben la f'unción de Tiu La administración de timopentina. un derivado 
sintético de la timopoyetina trunbién produce una mejoría estadísticamente significativa en 
Jos pacientes con DA. La timopentina estimula la producción de intcrleucina-2 y de 
inteñerón gamma y suprime Ja producción de intcrleucina-4. Actualmente se han asociado 
electos adversos de estos tratamientos. tales como síntomas gripales. fiebre. mialgias. 
fatiga,. cefalea. y menos frecuente manifestaciones gastrointestinales. leucopenia y 
toxicidad renal. Ninguno de estos tratamientos es indicado actualmente en pacientes 
pediátricos.1:is1 
Una serie reciente de casos9 de 24 pacientes tratados con inteñerón ganuna humano durante 
2 a.ilos. demostró seguridad y eficacia,. awique también las recidivas ocurren rápidamente al 
abandonar el tratamiento.JS.7KI 

lnmunoglobulina intravenosa. 
Altas dosis de inmunoglobulina humana intravenosa (lglV}. se utiliza en enf"ennedades 
manifestadas por la deficiencia de anticuerpos y más recientemente en condiciones 
autoinmunes e inflamatorias. Su mecanismo de acción en enfennedades inflamatorias esta a 
prueba. Se ha visto que varios anticuerpos moduladores de la liberación de citocinas. 
bloquean ciertos receptores celulares. e inhiben la apoptosiS.fM<>J La inmunoglobulina 
intravenosa es costosa.. pero generalmente bien tolerada. con sus efectos colaterales de 
fatiga .. mialgias. y cefalea. Jolles y colaboradores. reportaron un incremento transitorio en 
los niveles de IL-4. seguida de una disminución gradual. en un paciente con atópias tratado 
con IglV por un periodo de 2 semanas. Estos cambios se ven reflejados clínicamente por un 
incremento inicial de la comezón. seguida por una marcada disminución de Ja misma.. Jo 
que sugiere que Ja lgIV actúa modificando los niveles de citocinas proinOamatorias. La 
relativa eficacia y su alto costo. limita Ja aplicabilidad de IgJV en pacientes con una DA 
refTactaria.l.lOJ 

lnhibidores de la fosfodiesterasa. 
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Los inhibidores de Ja fosfodiestcrasa (PDEis) .. también son promisorios .. pero estos agentes 
aun están en etapas tempranas de desarrollo. Los inhibidores de la fosfodicsterasa han sido 
estudiados por muchos aiios como agentes antiinnamatorios en el tratamiento de la DA. 
Quizá el repone inicial fue la observación de que Jos pacientes con DA. presentaban un 
cese inmediato de Ja comezón cuando les era administrada aminofilina intravenosa. para su 
asma cocxistentc.1741 Posterionnente. el mecanismo fue delineado con el descubrimiento de 
que Jos leucocitos atópicos tienden a incrementar la actividad intracelular de PDE .. 
condicionando niveles deficientes de AMP cíclico. Este déficit da como resultado una 
hiperrespuesta de muchas células inmunes e inflamatorias .. pcnnitiendo un incremento 
anonnal de citocinas .. y liberación de diversos mediadores.1::1 Muchos de estos efectos 
hiperfuncionales .. muestran su retomo a la nonnalidad cuando son expuestos a PDEis. 
Recientemente un estudio comparativo .. a doble ciego. demostró la eficacia clinica y una 
potencia inhibitoria en un agente tópico. La administración sistémica de PDEis es limitada .. 
por su asociación frecuente con nausea y vómito. sin embargo. nuevas búsquedas .. han 
identificado compuestos con un buen potencial terapéutico y menos efectos a nivel de 
sistema nerviosos central.fM:tJ 

Acido micofenolico. 
Se han realizado investigaciones en tomo a la terapia de Ja psoriasis con ácido micofenolico 
(MPA).P•J por sus propiedades inmunosupresoras. descritas por primera vez en 1969. El 
ácido micofenolico,. inhibe de novo Ja biosintesis de las purinas .. dando como resultado el 
bloqueo de Ja respuesta prolifcrativa de los linfocitos T y B.11:i1 También .. tiene efectos 
inhibitorios de la proliferación de Jos queratinocitos. producción de citocinas .. y expresión 
local de molécuJas de adhesión .. iniciando una mutación de la respuesta inflamatoria.f7SJ El 
interés en el MPA disminuyo mucho inicialmente. por lo concerniente a su seguridad. sin 
embargo. el mofetil micofcnolato (MMF) (Cellccpt). fue aprobado por la administración de 
drogas y alimentos (FDA),. y ahora es indicado como profilaxis proinjeno en pacientes con 
transplante renal. Nousari y colaboradores. recientemente reponaron el uso de MMF en 
dermatosis inflantatoria severa con buenos resultados. Pickenacker .. también repona el 
tratamiento de eczema dishidrotico con MMF.fSMI 

Terapias alternativas. 
La naturaJeza crónica y recalcitrante de la D~ ha llevado al uso de muchas terapias 
alternativas en busca de beneficios.f74J Existen fonnas relevantes de terapia alternativa 
donde se incluyen; Medicina China tradicional (MCT) .. suplementos de ácidos grasos. 
hipnoterapia. eliminación de la leche de vaca y dictas altamente restrictivas (en ausencia de 
alergia a algún alimento). Se presume que los ácidos grasos Omega 6 incrementan las 
PGEs y la actividad de la hormona timica... condicionando supresión de la producción de 
lgE y estimulación de las cClulas Thi.f~9J Un estudio reciente. a doble ciego .. placebo control 
encontró beneficios no significativos en 60 niños con atopias.p:s1 Se requieren de 
investigaciones más profundas que respalden la intervención de estos manejos .. ya que su 
eficacia aun esta en duda. 
Formulaciones naturistas chinas han generado cieno interCs basado en estudios pequeños. 
El Zemaphytc es una fonnulación que contiene JO hierbas chinas y que ha sido utilizada 
exitosamente en estudios relevantes en Gran Bretmla.1n1 Sin embargo wi estudio cruzado a 
doble ciego.. placebo control de 3 7 pacientes chinos con DA recalcitrante no mostró 
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cficacia.11s1 Por otro lado. su mecanismo de acción es desconocido(se menciona actividad 
antiinfla1na1oria. antihistaminica e inmunosupresora) y hay controversia respecto a 
variaciones en la..c; Connulaciones. También.. hay quienes han encontrado relación con Ja 
reducción de células CD23 presentadoras de antigenO.l92J La significancia de estos 
hallazgos no es muy clara. Si bien. los pacientes de estos estudios mostraron poca evidencia 
de toxicidad. algunos pueden presentar elevación ..-eversible de las enzimas hepáticas. 
idiosincrasia signjficativa. y efectos colaterales hepatotoxicos. incluso la mucne ha sido 
reponada.1s71 Se tiene el reporte de 1 caso de un paciente que desarrollo ca.rdiomiopatia 
dilatada reversible con la terapia de MCT.11 .. J Estos peligros latentes limitan el uso de Ja 
MCT en el tratamiento de la DA. Un estudio Británico recientemente repono haber 
encontrado potentes conicostcroides presentes en 8 de 1 1 c..-emas Chinas.1n1Esta 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 Bretai\a. PKJ 

Otras terapias potenciales. 
El cromoglicato sódico. se ha utiliz.ado como un tratanúento de Ja DA.. con resultados 
variables. Stonn y colaboradorcs.r77J realizaron un estudio con cromoglicato sódico usando 
un vehículo de aceite en agua. no muy alentador; sin embargo. Kumata y colaboradorcs.1s11 
y Moore y colaboradores.1ss1 subsecuentemente. reportaron beneficios en pacientes con DA 
de moderada a severa.. que no habían respondido a las terapias convencionales. 
Recientemente se ha descrito una terapia experimental para la D~ a base de B-FS. un 
anticuerpo monoclonal contra Jos marcadores de células T. CD4. Se ha probado su 
efectividad en estudios de psoriasis. Un esrudio piloto en 3 pacientes con D~ fue 
desalentador. ya que un paciente presento una abFUdización dramática de Ja cnfenncdad 
durante el tratamientO. Jt.IJ 
Otras modalidades terapéuticas. actualmente se están evaluando. tales como; Ja banda 
angosta UV-B (311 nm) y la fotoquimioterapia extracorpórea. al parecer con buenos 
resultados.fS4.S9.WJ 
Schachncr y colaboradores.11111 reponaron que el masaje diario durante 20 minutos 
proporciona mejoría en el eritema,. descamación,. liqueinificación. escoriación y prurito tras 
un lapso de J mes de tratamiento. La actividad y disposición del paciente mejoran y cuando 
el masaje es aplicado por los padres disminuye también el nivel de ansiedad. Un grupo 
control que recibió solo tratamiento tópico mejoro significativamente. aunque solo en las 
proporciones de la descamación. La modificación del comportamiento en la fonna de 
bioretroalimentación y Ja terapia de relajación,. pueden ser de utilidad. 1so1 
Hay que mencionar que existen otros aspectos dentro del tratamiento integral de la DA que 
deben considerarse. El contacto con los alergcnos. irritantes incluyendo peñumes. 
antisépticos.jabones. solventes y la ropa de lana deben ser eliminados del medio ambiente 
de los nii\os. El efecto del clima y la baja humedad debe ser minimizado. El estrés familiar 
de los niños mayores puede disminuir con la participación del núcleo f"amiliar.Jl61 Crossen. 
enfatiza acerca de la imponancia de la evaluación psicológica y la reducción del esttés. en 
el manejo óptimo de la DA.11~1 Por otto lado .. se debe reflexionar acerca de las posibles 
causas de las fallas en el tratamiento y considerar las siguientes posibilidades; organismos 
resistentes .. una dermatitis de contacto por algún medicamento o incluso .. Ja no colaboración 
de Jos padres en forma correcta. Pueden ser de utilidad realizar pruebas de alergia a cienos 
alimentos para identificar los posibles precipitantes de los episodios de DA en Jos 
adolescentes. 
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PREVENCION 

La DA comúnmente se exacerba por factores medioambientales que una vez que se 
identifican y se eliminan controlan y previenen Ja enf"ennedad. Los factores que exacerban 
Ja enfermedad incluyen~ irritantes. estrés emocional. alergenos incluyendo alüncntos y las 
infecciones. 

Irritantes. 
La DA es un estado de resequedad y sensibilidad de la piel extremadamente vulnerable a 
irritarse con varios agentes. El irritante mas comúnmente utilizado es el jabón. el cual 
dcpleta el agua y Jos humectantes naturales de Ja piel. Para prevenir esta irritación se debe 
minimizar el uso de jabones secantes. solventes y otras sustancias. Es recomendable el uso 
de jabones suaves (Dovc. Dial. Tone. Alpha Kcri. Oasis. Lowila y Neutrogcna). Los 
agentes de limpieza no jabonosos como el Cctaphil y Avccno pueden ser menos irritantes. 
El jabón debe ser utilizado solamente en áreas intertriginosas para evitar irritación de áreas 
extensas de la piel. El detergente de ropa también puede ser irritante., por lo que se 
recomienda usar detergentes hipoalergénicos o libres de alergenos y enjuagar dos veces la 
ropa. Los baños de burbujas están contraindicados. La ropa tambiCn puede ser muy 
irritante.. espcciahncnte la de lana y la de fabricación gruesa y áspera por lo que debe 
evitarse. Los nii\os se sienten mejor con ropa suave y de algodón. Se recomienda vestir con 
ropa tejida y holgada. El sudor puede ser también un irritante de la piel en la D~ por lo que 
deben modificarse las actividades fisicas que provocan sudoración. Los pacientes deben 
dormir en lugares confonablcs con una temperatura adecuada y constante (20-24ºC) y una 
humedad de (45o/cr55%). La natación es recomendable. aunque el cloro o la bromina de la 
piscina puede ser un irritante. Ducharse en la piscina previa aplicación de una preparación 
oclusiva minimiza el efecto irrita.nte.1:ix1 

Estrés emocional. 
La comezón puede ser secundaria aJ estrés emocional y social. La DA es una enfermedad 
crónica que las familias pueden inconscientemente empeorar por la atención excesiva sobre 
la apariencia de Ja piel y al proyectar su frustración.fZM.441 La burla de los compañeros de 
clase sobre el paciente también puede condicionar un episodio de prurito intenso. Los 
padres deben alenar a Jos profesores sobre la naturaleza de la enfermedad,. para que se 
infonne abienamentc sobre el componamiento de esta enfennedad con Jos demás alwnnos. 
Después del horario de clases. cuando el niilo no tiene una buena supervisión. este es un 
momento vulnerable para el prurito y el rascado agresivo y constante. Se debe proveer de 
alguna distracción al niño y no solamente la insistencia de que no debe rascarse.pt.J 

Alergenos. 
Los aeroalergenos pueden desencadenar o exacerbar los episodios de la DA. Aunque el 
potencial de los aeroalergenos agresores puede ser determinado mediante pruebas cutáneas 
de hipersensibilidad inmediata. dichas pruebas no son útiles en el manejo. excepto en los 
casos de rinitis alérgica concomitante. Si los pacientes son conocidos por tener positividad 
en las pruebas cutáneas o en la prueba de RAST. no deben realizarse pruebas mayores 
adicionales. El polvo de ácaros caseros y sus heces pueden ser alergenos en la DA. Estos 
crecen en las paredes. marcos de la alfombra y en los sitios húmedos. La ropa de cama y los 
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muebles son refu!,.'10 de estos acáridos que se alimentan de escanms humanas. Existe una 
prueba mediante un parche estandarizado para estos acáridos pero que aun se encuentra en 
elaboración. Sin embargo. Ja sospecha de dichos aeroalergenos debe propiciar la utilización 
de colchones hipoalcrgénicos. así como. de almohadas cubicnas. Eliminar o aislar 
frecuentemente las alfombras y las cubiertas del mobiliario. los tratamientos de limpieza de 
las alfombras y el lavado de Ja ropa de cruna de lino con agua caliente puede ser de ayuda 
para mejorar la enfcnnedad. El rol de los alimentos alcrgenos es controversial. Los 
alimentos alcrscnos más comunes son los siguientes: huevo. leche de vaca. productos de 
soya. trigo. cacahuates y pescado. Un articulo de revisión sobre alimentos alergenos y DA 
expone Jos siguientes lineamientos generales acerca del rol de la dic1a.1t•2.t>t>J 

0 La lactancia materna. conjuntamente con el inicio de dictas hipoalergénicas. parece ser 
que disminuyen la prevalencia de DA en infantes con riesgo elevado. aunque los 
beneficios aun no están bien sustentados. 
º La alergia o intolerancia alimentaria pudiera exacerbar la enfcnnedad en un subgrupo 
pequen.o y es apropiado tenerlo en cuenta cuando existe un historial de exacerbación con 
Jos alimentos o cuando el tratamiento no es efectivo. 
° Cuando hay pruebas cutáneas positivas o antecedentes de alergia alimentaria.. tales 
alimentos deben ser eliminados de la dieta inmediatamente y por el tiempo necesario 
siempre y cuando no se vea comprometida la nutrición. 

El rol potencial de los alimentos debe de investigarse mediante estudios a doble ciego. 
placebo control de los alimentos. Con excepción de la sensibilidad a Jos cacahuates, Ja 
mayoria de alergias a los alimentos desaparecen con el tiempo y estos pueden ser 
reincorporados a la dicta después del año de edad.pMJ 

Infecciones. 
Las infecciones pueden desencadenar Ja DA. Muchos pacientes son portadores de S. aureus 
en Ja piel y la nariz y frecuentemente se encuentra asociación de infección con los 
episodios agudos. El uso de antibióticos orales conjuntamente con mupirocina (Bacttoban) 
aplicado en las narinas 2 a 3 veces a1 día puede eliminar la colonización estafilococica 
durante los episodios agudos desencadenados por la infección. La alergia a las mascotas se 
sospecha aunque no siempre se corrobora. En Jos niños que además tienen asma~ las 
mascotas deben estar al aire libre y su entrada a los dormitorios deberá restringirse. Cuando 
se exacerba la DA en el momento de abrazar a la mascota quizás se la prueba que 
corrobore esta posibilida~ a pesar de esto no se recomienda deshacerse de las mascotas.fJHJ 
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