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RESUMEN

La dermatitis atopica es una enfermedad compleja mediada tanto por factores
genéticos y ambientales que surgen de la desregulaciéon del sistema inmune, la
disfuncioén de la barrera epidérmica, y la inflamacion.

El desarrollo de dermatitis atopica a menudo anuncia el inicio de la llamada marcha
atopica; un término utilizado para describir el riesgo incrementado que presentan estos
pacientes para desarrollar una o0 mas de las enfermedades atdpicas tales como asma,
alergia alimentaria y rinitis alérgica. Se ha postulado que el 30 % de los nifios con
dermatitis atdpica desarrollan asma y el 35 % rinitis alérgica. Existe un riesgo
incrementado en presentar infecciones de repeticion en piel ya sea de origen
bacteriano y/o viral, infecciones oticas de repeticién y problemas visuales. Por otro
lado existen estudios que refieren hay predisposicién al desarrollo de trastornos de
salud mental, como el trastorno por déficit de atencién e hiperactividad y ansiedad; asi
como afectacion del estado de animo relacionado a mayor gravedad de la enfermedad.



ANTECEDENTES

La dermatitis atopica es una entidad descrita hace varios siglos, el emperador Octavio
Augusto ya padecia dermatitis atdpica segun la crénica del historiador Suetonio; donde
se cuenta que Augusto tenia mucho “picor en la piel, rinitis estacional y opresion
toracica”; las primeras descripciones médicas fueron reportadas en 1891 por Brocq y
Jaquet denominandola “dermatitis diseminada y del sistema nervioso”; un afio después
Besnier le llamo “prurigo diatésico eccematoide liquenoide®, en 1923 Coca y Cooke
sugieren el termino de atopia como “respuesta fuera de lugar” y es hasta 1933 que Hill
y Sulzberger establecen el termino dermatitis atdépica en reconocimiento a su cercana
asociacion con alergia respiratoria [1]

La dermatitis atépica es una enfermedad inflamatoria cronica comun de la piel que se
caracteriza por prurito intenso con periodos de exacerbacién y remisién continua
durante su desarrollo. Esta condicién se presenta con mayor frecuencia en la etapa
preescolar-escolar y puede persistir a lo largo de la edad adulta. La causa exacta de la
dermatitis atopica es desconocida, sin embargo refleja una interaccién entre factores
ambientales y genéticos, que surgen de la desregulacién del sistema inmune, la
disfuncion de la barrera epidérmica y la inflamacion. [2]

El desarrollo de dermatitis atopica a menudo anuncia el inicio de la llamada marcha
atopica; un término utilizado para describir el riesgo incrementado que presentan estos
pacientes para desarrollar una o mas de las enfermedades atdpicas tales como asma,
alergia alimentaria, rinitis alérgica y conjuntivitis alérgica [3] La dermatitis atopica
predispone a un individuo a infecciones recurrentes de la piel, ya sean de origen
bacteriano y/o viral. Estudios recientes revelan la predisposicion del desarrollo de
trastornos de salud mental, tales como trastorno por déficit de atencion e
hiperactividad, ansiedad y depresion [4,5]

Los trastornos del suefio son comunes y se derivan en gran parte del prurito
significativo asociado; el suefio se encuentra interrumpido en un 60% de los nifios con
dermatitis atdpica, aumentando hasta un 83% de los casos cuando existen
exacerbaciones [ 6,7]



La dermatitis atopica generalizada afecta negativamente a un nifio tanto, o0 mas, que
otras enfermedades crénicas de la infancia. Se estima que pediatras y médicos de
primer contacto tratan aproximadamente el 30% de los pacientes con dermatitis
atopica; por tanto es de suma importancia estar bien informados acerca de esta
enfermedad cronica y recurrente, asi como de comorbilidades asociadas para el
adecuado abordaje, manejo y seguimiento de estos pacientes. [7]

En el siguiente articulo de revisién se presentan las comorbilidades clasicas, asi como

las recientemente descritas asociadas a la dermatitis atopica.

EPIDEMIOLOGIA

La dermatitis atopica es la enfermedad inflamatoria, cronica en la piel mas comun,
afectando del 1% a 20% de la poblacién. [9] Tiene un inicio en el 80% de los casos en
nifios menores de 2 afios de edad; no existen diferencias significativas entre géneros
en los primeros afios de vida, pero es mas frecuente en mujeres en el 60% de los
casos, a diferencia de los hombres en el 40% después de los 6 afios de edad. [10,11]
Existe remision de sintomatologia antes de los 5 afios en el 40% a 80% de los
pacientes y en 60% a 90% a los 15 afios de edad. [12,13]

El Estudio Internacional de Asma y Alergias en la Infancia (ISAAC) proporciona un
mapa global que permite la comparacion de la prevalencia de dermatitis atopica entre
distintos paises; encontrando en un estudio realizado a 385,853 participantes entre 6 y
7 afnos de edad la prevalencia del 0.9% en India hasta el 22.5% en Ecuador y en
663,256 participantes de 13 y 14 afos de edad un 0.2 % en China hasta un 24.6% en
Colombia; con un incremento evidente en paises en desarrollo; en ambos grupos de
edad la prevalencia en América Latina fue mayor en comparacion con otros paises.
[9,14]

En México no existe informacion epidemiolégica a nivel nacional sin embargo se
encontrd un estudio realizado en la ciudad de Morelia, Michoacan donde se identifico
una prevalencia del 10.1% en nifios de 6 a 10 afos de edad y de 5.4% en adolescentes
de 11 a 14 afos [15]; siendo notorio que la dermatitis atopica se ha convertido en un
problema de salud publica a nivel mundial.



FISIOPATOLOGIA

Estudios de concordancia en gemelos, demostraron que los factores genéticos son el
determinante principal para el desarrollo de la dermatitis atépica, estimando una
contribucion a la enfermedad del 80%. [16] Muchos de los loci susceptibles en
pacientes con dermatitis atopica se encuentran cerca o dentro de los genes criticos
para la inmunidad innata, la inflamacion mediada por Th2 y la funcién de barrera de la
piel; destacando la importancia de estas vias en la patogénesis de la dermatitis
atopica.[17]

La Dermatitis Atépica es asociada tanta a la disrupcion de la barrera epitelial, como a la
inflamacion alérgica de la piel de los hospederos en quienes sus antecedente genéticos
resultan en una predisposicion al desarrollo de atopia. La dermatitis atépica y la alergia
alimentaria se presentan en los primeros afios de vida y son los pasos iniciales de la
llamada marcha atépica. [18] La disfuncion inmune, incluyendo la inmunidad innata
defectuosa, la sensibilizacion alérgica, y la regulacién positiva de un patron de
inflamacion TH2, se cree desempefian un papel central en el desarrollo de la dermatitis
atopica. [19] La filagrina es una proteina polifuncional presente en la epidermis que se
somete a un proceso proteolitico complejo durante la descamacién de la misma. Este
proceso contribuye a los distintos papeles que tiene la Filagrina en mantener la barrera
de la piel durante su ciclo de vida, culminando en la liberacién de Factor Natural de
Hidratacién, que contribuye a la retencién de agua y la hidratacion de la piel; en la
tltima década se ha demostrado que distintas mutaciones con perdida de la funcién en
la filagrina, dan lugar a la deficiencia de la proteina, con niveles reducidos de Factor
Natural de Hidratacion, con incremento en la severidad de la dermatitis atdpica, ictiosis
y niveles incrementados de IgE.[20,21] Muchos pacientes con dermatitis atopica tienen
altos niveles séricos de (IgE) representante de hiperreactividad inmune; su aumento se
debe a la inflamacién de la piel mediada por Th2, y los niveles de IgE disminuyen
significativamente con la mejora del control de la inflamacion de la piel. Sin embargo,
los niveles de anticuerpos IgE no son especificos ni sensibles al diagndstico de
dermatitis atopica. La teoria del desequilibrio inmunoldgico argumenta que la dermatitis
atopica es resultado de un desequilibrio en las células T, en particular los tipos de



células T cooperadoras 1, 2, 17, y 22 y también las células T reguladoras. En el estado
alérgico predomina el estado de diferenciacion Th2 de células T CD4 + nativas. Esto
provoca un aumento en la produccion de interleucinas, principalmente IL-4, IL-5 e IL-
13, que entonces conduce a un aumento del nivel de IgE, y la correspondiente
diferenciacion Thl es inhibido. [22]

DIAGNOSTICO CLINICO

La dermatitis atdpica se caracteriza por ser una enfermedad crénica, recurrente, donde
su manifestacion clinica predominante es el prurito; con inicio en los primeros 5 afios
de vida en el 90% de los pacientes, con una distribucidn caracteristica segun el grupo
de edad , siendo la piel cabelluda, cara y regiones extensoras las principalmente
afectadas en lactantes y preescolares, asi como regién flexoras en escolares
principalmente. El prurito es universal, y la presencia de Xerosis es una caracteristica
comun en estos pacientes. Las lesiones agudas se caracterizan por papulas pruriticas
con eritema, excoriaciones, y exudado seroso, mientras que la dermatitis atépica
cronica se caracteriza por areas de liguenificaciébn y nddulos fibréticos, a menudo
acomparfados de lesiones agudas. Debido a la ausencia de lesiones patognomonicas,
se han establecido criterios diagndsticos, los mas ampliamente citados son los de
“Hanifin y Rajka" [23] con sus modificaciones subsecuentes; incluyendo los criterios
diagndsticos del grupo de trabajo del Reino Unido para la dermatitis atdpica. Tabla 1.
[24]

La dermatitis atopica se produce en el primer afio de vida en el 60% de los casos, y a la
edad de cinco afos, en casi el 85% de los casos. Existen tres etapas de acuerdo a la
edad de presentacion: Etapa de Lactante (1 mes hasta 2 afios de edad), del preescolar
y escolar (a partir de 2 afios a 12 afos de edad), y la etapa adulta para los mayores de
12 afios. La etapa del lactante se caracteriza por lesiones eritematosas,
papulovesiculares, exudacion y costras de localizacién predominante en superficies de
extension, mejillas o piel cabelluda, con diseminacion al area del pafal. La etapa del
preescolar y escolar se caracteriza por menos exudacion y a menudo demuestra placas
liquenificadas en una distribucion a la flexién, especialmente en las fosas antecubital y

poplitea, cara palmar de la mufieca, tobillos y cuello. La etapa del adulto es



considerablemente mas localizada y liquenificada, tiene una distribucion similar a la
etapa del preescolar o escolar, puede estar situado principalmente en manos y pies
[25].

Ningin examen de laboratorio por si solo refuerza o excluye el diagndstico de
dermatitis atdépica. Aunque la inmunoglobulina E se encuentra elevada hasta en un
80% de pacientes afectados, este hallazgo es altamente inespecifico, ya que este
desorden de la piel, puede coexistir con enfermedades alérgicas que por si solas
elevan la Ig E. Las pruebas cutdneas aunque puedan ser positivas en el 65% de los
casos, son poco confiables dado que estos pacientes presentan una hiperreactividad
cutanea intrinseca, con disminucion al umbral del prurito y a estimulos externos, tanto

fisicos como quimicos. [26]

La dermatitis atOpica sigue un curso cronico recurrente durante meses o afios. La
mayoria de los pacientes se encuentran libres de enfermedad en la edad adulta, pero
en aproximadamente el 30 % la enfermedad persiste.[27,29]

Los desencadenantes comunes incluyen el calor, sudoracion, ansiedad, frustracion y
las infecciones. Ademas, en un subgrupo de pacientes con enfermedad moderada a
severa, refractaria a la terapia estandar, la alergia a los alimentos puede jugar un papel

importante en las exacerbaciones, en particular en los nifios mas pequefios. [30]
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Un gran numero de enfermedades pueden presentarse en forma eccematosas y
pueden ser motivo de realizar un mal diagndstico de dermatitis atopica. En la Tabla 2

se mencionan los principales diagndsticos diferenciales a continuacion:



Tabla 1. Caracteristicas clinicas de la Dermatitis Atopica




Tabla 2. Diagnéstico diferencial de Dermatitis At6pica
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COMORBILIDADES
ASMA Y RINITIS ALERGICA

La comprensiéon de la etiologia y progresion de la dermatitis atépica y alergia
respiratoria puede dilucidar las estrategias de prevencion y gestion tempranas
orientadas hacia la reduccion de la carga mundial de asma y enfermedades alérgicas
[31,32] Existe un interés incrementado en determinar las causas de la dermatitis
atOpica y alergias respiratorias, especialmente a la luz de la creciente prevalencia y la

carga econdmica asociada con estas condiciones.

Hoy en dia, la mayor parte de la investigacion en la comprension de la relacion entre la
dermatitis atopica y alergia respiratoria se ha centrado en el establecimiento de
mecanismos causales a través de la existencia de la supuesta marcha atépica de los
sintomas alérgicos. La marcha atdpica término referido a la progresion temporal de los
sintomas durante la infancia de la dermatitis atépica con el asma a la rinitis alérgica
[32-35]. Esta hipdtesis se basa en la observacion de que los signos clinicos de la
dermatitis atépica con frecuencia ocurren temprano en la vida y a menudo el asma y
rinitis alérgica se producen mas tarde. A pesar de la clara asociacion temporal que une
a la dermatitis atopica con la progresion a asma Yy rinitis alérgica, no hay ninguna
prueba definitiva de que la marcha atépica es causal para el posterior desarrollo del

asma y rinitis [36]

Resultados sistematicos de estudios de cohorte muestran consistentemente que nifios
con dermatitis atopica tienen un mayor riesgo para el futuro desarrollo de asma y rinitis
alérgica [37]. Los factores de riesgo para el desarrollo de asma en los nifios con
dermatitis atépica incluyen: dermatitis atdpica persistente o mas grave, la
sensibilizacion IgE, y la deficiencia de filagrina [32,39,40]. Gustafsson y colaboradores
encontraron que en los nifios con dermatitis atopica severa, 50% desarroll6 asma y el

75% desarroll6 rinitis alérgica [41].
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ALERGIA ALIMENTARIA

Desde el primer informe documentado de alergia alimentaria condicionante de
dermatitis atépica en 1915 [42], los padres y los pacientes con dermatitis atopica siguen
implicando a los alimentos en los brotes de la enfermedad, una idea apoyada por el
hecho de que la alergia alimentaria es mas comudn en nifios con dermatitis atopica en
un 30% en comparacion con 4% a 10% de la poblacion pediatrica general. [43] Sin
embargo, es posible que la disfuncion de la barrera epidérmica en la dermatitis atopica
actia como un requisito previo a la penetracién de proteinas de los alimentos y la
sensibilizacion subsiguiente.[44] Por lo tanto, podria ser mas probable que la dermatitis
atopica es involucrada en la patogénesis de la alergia a los alimentos en lugar del

consumo oral que conduce a la exacerbacién de la misma.

Determinar la prevalencia exacta de reacciones alimentarias clinicamente significativas
en pacientes con dermatitis atopica ha sido dificil. Los primeros estudios en pacientes
con dermatitis atépica demostraron una prevalencia de 37-39% de reacciones de tipo |
a alérgenos alimentarios [45,46] Estos estudios sobreestiman la verdadera prevalencia
de la alergia alimentaria, ya que fueron realizados en centros de atencién de tercer
nivel donde participan pacientes con dermatitis atbpica més grave. En un estudio de
512 nifios menores de 15 meses con una historia de dermatitis atépica, la exposicion al
antigeno de cacahuate en el polvo del hogar se asocié con un riesgo dos veces mayor

que la sensibilizacion de cacahuate y la alergia al mismo. [47]

Ademas los resultados positivos de las pruebas de alergia, asi como los niveles
elevados de IgE especifica en suero o pruebas de puncion de piel en los nifios con
dermatitis atépica no pueden ser clinicamente relevantes. De hecho, el 40% y el 90%
de los nifios con dermatitis atépica de moderada a severa son sensibilizados a uno o
mas alérgenos de alimentos o polen, basados en los resultados positivos de las
pruebas epicutaneas. [48] Del mismo modo, casi el 80% de los nifios con dermatitis
atopica han elevado niveles de IgE especificos. Sin embargo, sélo del 35% al 40% de
los nifios sensibilizados a alimentos presentan signos clinicos y sintomas de la alergia

a los alimentos de acuerdo con estudios doble ciego de desafio alimentario controlado
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con placebo. [49]

Multiples estudios han demostrado la conexion entre la ingesta alimentaria, desarrollo
de sintomas y el aumento de la liberacion de mediadores presentes en la dermatitis
atopica. Como ejemplo, Sampson demostrd que pacientes con dermatitis atépica e IgE
especifica positiva para algun alérgeno alimentario, tras someterse a una prueba de
provocacion oral muestran aumento de las concentraciones séricas de histamina en
comparacion a controles. Posteriormente demostré que la ingesta cronica del alérgeno
alimentario se asocia a una mayor liberacion de histamina de manera espontanea por
basofilos en cultivos celulares de pacientes con dermatitis atopica versus controles.
Otros estudios han demostrado el aumento de mediadores de eosindfilos frente a la
exposicion a alérgenos alimentarios [49-51]

INFECCIONES

Los pacientes con dermatitis atépica son susceptibles a desarrollar una variedad de
infecciones cutaneas, incluyendo bacterias, virus y hongos. Los defectos en la
inmunidad mediada por células, tales como las respuestas Thl se cree que son
responsables de esta predisposicion. Mas recientemente, los defectos en la barrera de
la piel, tales como perfiles de péptidos antimicrobianos alterados y la deficiencia de la
filagrina, también pueden explicar esta susceptibilidad [52-53] Utilizando una muestra
poblacional de escolares de la ciudad de Ishigaki, Japén, se confirmd que nifios con
dermatitis atdpica tienen una mayor prevalencia de impétigo contagioso. Ellos no
encontraron una asociacion entre dermatitis atopica y molusco o infecciones de
herpes. [54]

La colonizaciéon por Estafilococo aureus es alta en la piel afectada, pero la piel
clinicamente normal también tiene recuentos altos de colonias. Las infecciones
secundarias manifestadas como impétigo, foliculitis, abscesos o celulitis, son
complicaciones frecuentes en el manejo de esta enfermedad. Ademas la colonizacién
por Estafilococo aureus, productor de superantigenos, exacerba la enfermedad con
aumento generalizado de IgE y produccién de IgE especifica dirigida contra exotoxinas
de estafilococicas.
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Los dermatofitos y diversas especies de Malassezia infectan a los individuos atépicos y
pueden estimular la produccion de IgE especifica. De este modo, la falla en la barrera
de permeabilidad favorece infecciones secundarias y reciprocamente la colonizacion de

patégenos y la infeccion agravan la anormalidad de la barrera epidérmica. [55]
PATOLOGIA OCULAR

Comorbilidades oculares que se producen en pacientes con dermatitis atopica incluyen
gueratoconjuntivitis atdpica y queratoconjuntivitis vernal. La queratoconjuntivitis es una
enfermedad ocular alérgica cronica que se presenta con mayor frecuencia en adultos
con antecedentes de dermatitis atopica. La queratoconjuntivitis vernal se produce con
mayor frecuencia en los nifios que viven en climas calidos y secos subtropicales El

prurito ocular, ardor, lagrimeo y secrecion de moco como sintomas comunes. [56].
SALUD MENTAL

Un vinculo reconocido entre dermatitis atopica y el estado emocional y mental se
remonta a principios de 1900, cuando fue denominada "neurodermatitis”. En la década
de 1950, se considerd un trastorno clasico "psicosomatico”. Estudios controlados a
partir de la década de 1980 confirmaron que los nifios con dermatitis atopica presentan
trastornos psicolégicos con mas frecuencia que sus pares sanos. La asociacion de la
dermatitis atdpica con trastornos psicosociales y otros trastornos psiquiatricos pueden
ser influenciados por la gravedad de la enfermedad percibida y otros factores que
afectan negativamente la calidad de vida, como la pérdida de suefio, prurito
incapacitante, y la vergtienza social [57]

Los resultados de una revisiéon sistematica de 2010 de 20 estudios que incluyen mas de
170.000 personas y varios estudios observacionales posteriores sugieren una
asociacién entre la dermatitis atopica y el trastorno por déficit de atencién con
hiperactividad (TDAH) [58] Los mecanismos que subyacen a la dermatitis atépica y
TDAH son desconocidos. Los trastornos del suefio secundario a prurito nocturno, los
niveles elevados de estrés psicolégico, y los efectos de las citosinas proinflamatorios

en el desarrollo del cerebro son las hipétesis principales para explicar esta
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asociacion.[59]

Un andlisis de datos de méas de 90.000 nifios de la Encuesta Nacional de Salud Infantil
de 2007 en los Estados Unidos encontré que entre los nifios con dermatitis atopica la
prevalencia de la depresion y los trastornos de ansiedad fue significativamente mas alta
gue entre sus pares sin dermatitis atopica (6,5% frente a 3,4% y 7,3% a un 4,1%,
respectivamente) y mostré una tendencia creciente al aumentar la gravedad de

dermatitis atépica. [58]
OBESIDAD

Una revisién sistematica de 30 estudios observacionales encontraron que el sobrepeso
y la obesidad estan asociados con un aumento de la prevalencia de la dermatitis
atopica en poblaciones de Asia y América del Norte. Sin embargo, los mecanismos que
subyacen a esta asociacidbn son en gran parte desconocidos. La presencia de
obesidad predijo un curso de dermatitis atdpica mas severa. En un estudio transversal
de pacientes que acuden a una clinica de alergia, la prevalencia de obesidad fue mayor
en el subgrupo de pacientes con dermatitis atopica con sensibilizacion alérgica

concomitante que aquellos pacientes sin antecedentes de dermatitis atdpica [60].
TRATAMIENTO

Una amplia variedad de modalidades de tratamiento se han descrito para la dermatitis
atopica. Una combinacién de terapia emoliente, antiinflamatoria, y antimicrobiana se
considera Optima para la mayoria de los pacientes[61,62]. La prevencién se obtiene
mejor al tratar de reducir la sequedad de la piel, principalmente a través de uso diario
de cremas hidratantes para la piel o emolientes y el evitar usos de irritantes especificos
e inespecificos tales como alérgenos y ropa que no este hecha de algodén. Cuando se
reduce la sequedad, el deseo de rascarse disminuira y el riesgo de infeccion de la piel
disminuye. Evitar los bafos largos, calientes previene la sequedad de la piel, pero
cuando se toma un bafio, un emoliente debe aplicarse directamente después para

asegurar una piel himeda y aumentar la funcion de barrera de la piel.

Las cremas hidratantes son el tratamiento primario para la enfermedad leve y debe ser

16



parte del régimen en pacientes con enfermedad moderada y grave. Son también un

componente importante en la prevencién de exacerbaciones.[63]

Las cremas hidratantes son, por lo tanto, una piedra angular de la dermatitis atopica, y
esta terapia debe ser incluida en todos los pacientes, independientemente de la

asociacion con otros tratamientos, ya sean topicos o sistémicos.

Esta medida de tratamiento, mas la educacion del paciente, son puntos clave en la

mejoria de la dermatitis atopica.

Los antihistaminicos se usan ampliamente como un complemento terapéutico en
pacientes con dermatitis atopica para tratar tanto el prurito y la irritacion de los 0jos.[64]
La evidencia que apoya su uso es relativamente débil, ya que no se han realizado
grandes ensayos aleatorizados controlados con placebo con conclusiones definitivas.
[65] Sin embargo, los antihistaminicos sedantes parecen ser mas eficaces; algunos
ejemplos son: difenhidramina, hidroxicina, y ciproheptadina), aunque su principal

beneficio es probable que sea la sedacién.
Los esteroides topicos son el tratamiento de primera linea en dermatitis atopica.

Los corticosteroides tépicos se utilizan tanto para la enfermedad inflamatoria activa

como para la prevencién de recaidas.[66]

Para los pacientes con dermatitis atdpica leve se sugieren esteroides de potencia baja
en crema o0 pomada de corticosteroides. Los corticosteroides topicos se aplican una o
dos veces al dia durante dos a cuatro semanas. Los emolientes se deben utilizar

libremente varias veces al dia en combinacidn con corticosteroides topicos.

El uso proactivo intermitente de corticosteroides tépicos como terapia de
mantenimiento (1-2 veces/semana) en las areas que comunmente se exacerban es
recomendada para ayudar a prevenir las recaidas y es mas eficaz que el uso de

emolientes solos. [67]

Inhibidores tépicos de calcineurina (TCIl) son medicamentos de segunda clase en la
terapia antiinflamatoria y este grupo de medicamentos fueron introducidos en el 2000.
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Son producidos naturalmente por las bacterias Streptomyces e inhiben la activacion de
células T, el bloqueo de la produccién de citocinas proinflamatorias y mediadores de la

reaccion inflamatoria en la DA.

También se ha demostrado que el tacrolimus afecta la activacion de los mastocitos y

disminuyen el numero y capacidad del estimulo hacia las células dendriticas.[68,69,70]

La dermatitis atépica que se clasifica como moderada y grave, que no responde al
tratamiento de primera eleccién, que son los cuidados de la piel y el uso de esteroide
topico, requiere de tratamiento sistémico; cabe mencionar que la mayoria de los
pacientes controla la enfermedad con las medidas generales y administraciéon de
medicamentos tépicos y soOlo una minoria de pacientes requiere de tratamientos

sistémicos.[71]

La evidencia sobre la eficacia y seguridad de la fototerapia e inmunosupresores
sistémicos para los nifios es limitada, por lo que debemos usarlos ya que otras
opciones de manejo han fracasado y cuando la enfermedad tiene un impacto

significativo en la calidad de vida.

Numerosos estudios documentan la eficacia de la fototerapia para la DA. La fototerapia
es un tratamiento de segunda linea, después del fracaso de los tratamientos de primera
linea (emolientes, esteroides tépicos, e inhibidores topicos de la calcineurina).

Varios estudios documentan la seguridad y eficacia del uso de la fototerapia con
radiaciones UVA y UVB que informen, a largo plazo, sobre consecuencias del uso de la
fototerapia en nifios con DA. Un aumento del riesgo de cancer de piel no melanoma se
ha informado en los nifilos que recibieron PUVA como tratamiento para psoriasis; la
fototerapia es considerada como un tratamiento para nifios con DA en los casos que no
responden a medidas tépicas de tratamiento apropiado y en estos casos la seleccion
de longitud de onda y curso del tratamiento deben ser individualizados. [](79)

La literatura sugiere que la ciclosporina, metotrexato (MTX), micofenolato mofetil (MMF)
y azatioprina (AZA) son farmacos que se utilizan frecuentemente y son eficaces en el

tratamiento de la DA mientras que otros agentes (inhibidores de leucotrienos,
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inhibidores de la calcineurina oral) disponen de datos limitados.[72] Los farmacos
biolégicos son relativamente nuevos y la falta de datos disponibles impide una
recomendacion para su uso en DA. Los agentes inmunomoduladores sistémicos estan
indicados cuando la dermatitis atdpica del paciente tiene un impacto fisico, emocional y
social negativo La ciclosporina es efectiva y se recomienda como una opcion de
tratamiento para los pacientes con DA refractarios al tratamiento topico convencional.
La azatioprina, el metotrexato y el mofetil micofenolato son recomendados como
agentes sistémicos para el tratamiento de la DA refractaria. La administracion de
suplementos de folato es recomendada durante el tratamiento con metotrexato. El
interferon gamma es moderadamente eficaz y de forma variable puede considerarse
como una terapia alternativa para dermatitis atopica refractario en adultos y nifios que
no han respondido, o tienen contraindicaciones para el uso de otras terapias sistémicas
o fototerapia.[73] EI emoliente y el tratamiento con esteroides topicos continta siendo,
en la actualidad, la piedra angular en el tratamiento de la dermatitis atdpica. Para
pacientes que afectan su calidad de vida y que presentan lesiones en grandes
extensiones de su superficie corporal, los tratamientos sistémicos son una opcion
terapéutica efectiva, adecuandolos a su peso, edad, situacion econdmica y efectos
adversos esperados; respecto a las nuevas opciones terapéuticas con agentes
bioldgicos, es minimo lo reportado en la literatura como tratamiento en dermatitis

atOpica, sin embargo se esperan nuevas investigaciones acerca del tema.
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OBJETIVOS

-Revision y reconocimiento de las distintas comorbilidades presentes documentadas en
pacientes pediatricos con diagndéstico de dermatitis atopica.

- Descripcion de la asociacién de la dermatitis atdpica y las distintas comorbilidades
alérgicas y no alérgicas presentes.

- Lograr la identificacion oportuna de las diferentes comorbilidades presentes para el
tratamiento integral y multidisciplinario de la dermatitis atopica en el paciente pediatrico.

METODOS:

Se realizo una revisién de la literatura, actualizada y se concentro la informacion
encontrada, detallando las distintas comorbilidades documentadas asociadas a esta
enfermedad inflamatoria crénica de la piel, se incluyeron revisiones de comorbilidades
especificas tanto alérgicas como no alérgicas, se llevo a cabo una busqueda

electronica a través de PUBMED para todos los articulos publicados y analizados.
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RESULTADOS

La comorbilidad se define como la coexistencia médica de dos enfermedades con
etiologia diferente en una misma persona. La asociacion entre la dermatitis atopica y la
comorbilidad es a menudo compleja y multifactorial, por lo que resulta dificil demostrar
una relacion directa. La presencia de comorbilidades en dermatitis atdpica es
interesante por varias razones: 1) provee una perspectiva preventiva para identificar a
los pacientes con alto riesgo de padecer enfermedades peligrosas para la vida; 2) el
tratamiento de la enfermedad y su comorbilidad puede estar encaminado a mejorarlas
simultaineamente; 3) puede haber contraindicaciones en el manejo tanto de la
dermatitis como de las enfermedades coexistentes.

Dentro de lo encontrado observamos que los pacientes con dermatitis atopica
presentan un incremento de IgE y eosinofilia periférica, lo que a su vez estimula la
respuesta alérgica del sistema respiratorio ocasionando la llamada marcha
atOpica, que es la asociacién con asma Yy rinitis alérgica; aunque se reconoce que
existe una fuerte asociacion entre la dermatitis atdpica y alergia respiratoria, la
asociacién no es una condicion suficiente para entender que estas condiciones estan
causalmente relacionadas. Teniendo en cuenta los distintos perfiles observados de la
dermatitis atopica, el asma y la rinitis alérgica, se puede inferir que las manifestaciones
del desarrollo de los sintomas alérgicos en el tiempo son heterogéneos. Respecto a la
relacion de la alergia alimentaria y las lesiones eccematosas en la dermatitis atopica es
controvertido, ya que la determinacion exacta de la prevalencia de reacciones
alimentarias clinicamente significativas en pacientes con dermatitis atopica ha sido
dificil. Por otro lado la alteracién en la funcién de barrera de la piel en los pacientes
atopicos incrementa la colonizacibn bacteriana y las infecciones cutdneas
por bacterias, hongos y virus; siendo las infecciones por S. Aureus aquellas que
exacerban el proceso inflamatorio alérgico, encontrandose con mayor prevalencia en la
literatura.

Es controversial si la dermatitis atdpica tiene un efecto protector en
el desarrollo de enfermedades malignas, pues la inmunovigilancia
parece disminuir la incidencia de gliomas y leucemia linfoblastica aguda en estos

pacientes; sin embargo algunos de los tratamiento comentados anteriormente tales
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como el uso de ciclosporina, asi como la fototerapia podrian favorecer el desarrollo de
este tipo de enfermedades; siendo importante el conocimiento del mismo para su uso o

desuso en el paciente con dermatitis atopica.

CONCLUSION

Nuestra nueva comprension de la importancia de la barrera de la piel en el desarrollo
de dermatitis atopica nos permite entender los posibles mecanismos implicados en el
desarrollo de las comorbilidades asociadas con la marcha atopica.

Las comorbilidades emergentes en dermatitis atdpicas identificadas por la investigacion
epidemiologica incluyen trastornos de salud mental desde trastornos del suefio hasta
trastorno por déficit de atencion e hiperactividad, asi como la obesidad; estas
asociaciones recién descritas necesitan confirmacion de investigacion mas sofisticada
utilizando disefios de los estudios de cohortes y definiciones de enfermedades
validadas.

Es importante la identificacion de nuevas comorbilidades, sin embargo a futuro
considero importante la investigacion de posibles estrategias para prevenir el desarrollo
coexistente con la dermatitis atopica. Ademas de considerar importante la evaluacion
de los posibles efectos que las estrategias de tratamiento o prevencién pueden tener

en el desarrollo de las condiciones comérbidas posteriores.
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