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RESUMEN
TITULO: Comorbilidad en nifios con dermatitis atopica.

CONTEXTO: La Dermatitis Atopica (DA) es una enfermedad cronica de la piel con episodios de
recaida o exacerbacién, de tipo inflamatorio y asociada a prurito; que ocurre a menudo en familias
con otros antecedentes de enfermedades atdpicas. La DA puede ser el primer paso en el
desarrollo de otra enfermedades atdpicas como la denominada marcha atdpica que incluye alergia
alimentaria(AA), rinitis alérgica (RA) y asma (A); susceptibilidad incrementada a infecciones
(bacterianas, virales y micéticas), trastornos neuroconductualess entre los que se incluyen
trastorno por déficit de atencién e hiperactividad (TDAH), ansiedad, epilepsia y depresién; también
se ha descrito la asociacion con obesidad; cuyos mecanismo para muchos de éstas patologias
permanecen aun desconocidos y en estudio.

METODOLOGIA: Se realiz6 un estudio no experimental, bajo un disefio transversal, retrolectivo,
observacional y descriptivo en el servicio de Dermatologia Pediatrica del Hospital General “Dr.
Gaudencio Gonzalez Garza”, Centro Médico Nacional “La Raza” del IMSS. Se incluyeron a todos
los pacientes con diagnéstico de DA referido en la libreta de control de la consulta externa en el
periodo de junio del 2013 a Febrero del 2014, con edad de 1 afio a 15 afios 11 meses al momento
de acudir a consulta. Se revisaron los expedientes clinicos de los pacientes que cumplieron con los
criterios de inclusién, obteniéndose los siguientes datos: nombre, nimero de seguridad social,
sexo, edad, fecha y edad al momento del diagnostico de Dermatitis Atopica (DA); severidad de la
DA al momento del diagnostico, edad de ablactacion, antecedentes familiar de atopia y la
presencia de alguna de las siguientes comorbilidades: asma, rinitis alérgica, alergia alimentaria,
alergia a la proteina de la leche de vaca, trastorno por déficit de atencién e hiperactividad,
epilepsia, autismo, depresion, ansiedad y obesidad.

Se realiz6 una base de datos en Microsoft Excel registrandose las variables mencionadas
previamente; se analizaron los datos por medio de estadistica descriptiva con frecuencias,
porcentajes, media, desviacion estandar y rangos a través del software SPSS v. 19.

RESULTADOS: Se incluyeron 154 pacientes, 72 hombres (46.75%) y 82 mujeres (53.25%), del
total de pacientes 87 (56.45%) presentaron alguna comorbilidad asociada a la DA. La severidad
de la DA al momento del diagndstico reportada en los expedientes fue leve en 119 casos (77.27%),
en 26 casos moderada (16.88%) y en 9 casos severa (5.85%), para los casos leve predominé la
frecuencia en el género masculino, sin embargo para los casos de DA moderada y severa
predominaron los casos en el género femenino. La mayor prevalencia de casos de DA corresponde
a menores de 3 afios con un total de 65 pacientes (46.75%), aunque en general los lactantes y
preescolares como grupos etarios ocupan el mayor porcentaje de casos (59.74%). La frecuencia
encontrada de comorbilidades fue la siguiente: alergia alimentaria en 25 pacientes (16.14%)
correspondiendo en 14 de esos 25 pacientes con APLV (9.09%); trastornos neuroconductuales en
20 pacientes (12.97%), 9 con ansiedad (5.84%), 7 con depresion (4.53%), TDAH en 5 pacientes
(3.24%) y 4 con epilepsia (2.59%); 18 pacientes con rinitis alérgica (11.68%), 10 pacientes con

obesidad (6.49%), 9 pacientes con asma (5.84%) y ningun paciente con autismo.

CONCLUSIONES: La frecuencia de comorbilidades asociadas a la dermatitis atépica (DA) en nifios
en nuestro medio fue significativa (56.45%), en mas de la mitad de los casos existe un antecedente
familiar positivo de atopia y el diagnéstico se realizdé en promedio a los 1.2 afios de vida, con una
edad promedio de 5 meses de edad para ablactacion , las 2 principales comorbilidades asociadas
fueron la alergia alimentaria y la rinitis alérgica, sin embargo cabe destacar que se corrobora la
presencia de trastornos neuroconductuales en un 12.97% de los casos, siendo los principales
ansiedad, depresion, TDAH y epilepsia.
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l. MARCO TEORICO
1. ANTECEDENTES:

La Dermatitis Atépica (DA), eccema atopico, neurodermatitis o eccema enddégeno
es una enfermedad cronica de la piel con episodios de recaida o exacerbacion, de
tipo inflamatorio y asociada a prurito; que ocurre a menudo en familias con otros
antecedentes de enfermedades atOpicas como asma o0 rinoconjuntivitis
alérgica™®. La Dermatitis atopica es una de las enfermedades mas comunes de la
piel que afecta hasta un 20% de los nifios y un 1-3% de los adultos a nivel
mundial®3%,

En México la DA se refiere con una frecuencia que afecta a 3-20% de la poblacion
general y hasta en 10-20% en la poblacion pediatrica en personas de cualquier
raza, predominando en nifios y adolescentes, 60% de los pacientes comienzan
con sintomatologia antes del primer afio de vida y el 85% en los primeros 5 afios
de vida ®. En la consulta pediatrica por problemas de la piel se encuentra entre
los primeros 5 lugares con un 13-17%, siendo un poco mas frecuentes en mujeres
®) Sin embargo existe un amplio rango de las prevalencia encontradas en
diversos estudios realizados por diversas instituciones de salud de este pais, que
sitlan esta enfermedad entre un 3.2 — 37% de la poblacién pediatrica; pero no se
cuenta con un estudio realizado de la prevalencia encontrada ni de las
comorbilidades asociadas a la dermatitis atopica en un hospital de referencia de
alta especialidad como lo es el Centro Médico Nacional La Raza (CMNR) del
Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS).

La dermatitis atopica a menudo es el primer paso en el desarrollo de otra
enfermedades atOpicas como la denominada marcha atépica que incluye alergia
alimentaria(AA), rinitis alérgica (RA) y asma (A); en general la primera en
presentarse es la dermatitis atdpica, seguida en poco tiempo de alergia
alimentaria, luego asma y finalmente rinitis alérgica ©®9 asi mismo con otras
enfermedades como son susceptibilidad incrementada a infecciones (bacterianas,
virales y micéticas), trastornos mentales entre los que se incluyen trastorno por
déficit de atencion e hiperactividad (TDAH), ansiedad, depresion; también se ha
descrito la asociacién con obesidad“?; cuyos mecanismo para muchos de éstas
patologias permanecen aun desconocidos y en estudio.

2. ASMA Y RINITIS ALERGICA

De forma similar a la DA, la prevalencia mundial de asma se encuentra en
aumento, especialmente en los paises en desarrollo®?, en estudios de cohorte se
demuestra de forma consistente que los nifilos con DA se encuentran con riesgo
incrementado de desarrollar asma v rinitis alérgica a lo largo de su vida®Y, siendo
los principales factores de riesgo asociado para ello una DA severa o persistente,
sensibilizacién de IgE y defectos de la filagrina ©*"3239: en un estudio realizado
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por Gustafsson y col. en nifios con DA severa, encontraron que un 50% desarrollé
asma y un 75% rinitis alérgica®?.

En una revision sistematizada de estudios de cohorte se cuantifico el riesgo de
desarrollar asma en nifios con DA®, encontrando una prevalencia en rangos entre
14.2 y 52.7%, con un riesgo que persiste mas alla de los 6 afios de edad. En el
estudio de salud longitudinal de Tasmania se demostré que el riesgo persistia
hasta la edad adulta, sin embargo en el estudio respiratorio de nifios de Tucson no
se confirmaron éstos hallazgos®©®.

RINITIS ALERGICA

La rinitis alérgica es una enfermedad inflamatoria que afecta a la mucosa nasal,
con un mecanismo fisiopatolégico mediado por inmunoglobulina E con actividad
de eosindfilos, células cebadas y linfocitos, los sintomas son de aparicion subita y
de forma recurrente tras la exposicion a los alérgenos causales.

Se ha asociado de forma importante a conjuntivitis de tipo alérgico y asma, con
reportes que indican que hasta un 70-90% de pacientes con asma desarrollan
rinitis alérgica, inversamente un 21-28% de los pacientes con rinitis alérgica
desarrollan asma.

La prevalencia de esta afecciobn en México es incierta, sin embargo en el Unico
estudio confiable realizado a nuestra poblacién mediante el estudio ISAAC fase Il
D en 18 centros de la Republica Mexicana, se encontré una prevalencia de 4-
12.5% para nifios de 6 a 7 afios y de 7.5-16% para adolescentes de 13-14 afios.

Dentro de los criterios para su diagndstico, los mas aceptados a nivel internacional
son los descritos segin la guia ARIA®? (Allergic Rhinitis and it's Impact on
Asthma) que son:

Sintomas sugestivos de rinitis alérgica (2 o mas de los siguientes sintomas por lo
menos durante 1 hora, en la mayoria de los dias):

- Rinorrea hialina

- Estornudos, especialmente en accesos
- Prurito nasal

- Obstruccion nasal

- Conjuntivitis

Posteriormente se debe realizar prueba de alérgenos cutdneos o Prick-testy si es

ésta es positiva se debe correlacionar con los sintomas para confirmar una rinitis
alérgica.

3]



ASMA

Enfermedad crénica del sistema respiratorio caracterizada por una respuesta
exagerada de broncoconstriccion, que puede ser reversible y que aparece en
respuesta a uno o mas factores desencadenantes. La prevalencia en México se
desconoce de forma exacta, sin embargo de acuerdo al estudio ISAAC en su fase
1l @ se reporta una prevalencia para la republica mexicana de 21.8%.

Los criterios diagnosticos para el asma segun la Guia de Practica Clinica de
Diagnostico y Tratamiento del Asma, asi como del Consenso Mexicano de Asma,
donde el diagnéstico se realiza por criterios clinicos y con pruebas de funcion
pulmonar que ayudan en la confirmacion del diagnostico, son los siguientes:

Signos objetivos de obstruccion bronquial que suceden de forma recurrente:

a) Sibilancias

b) Signos de dificultad respiratoria

c) Espiracion prolongada

d) Disminucion del murmullo vesicular

Los datos de obstruccion bronquial son reversibles o parcialmente reversibles, con
sintomas asociados como:

a) Tos

b) Disnea

c) Opresidén toracica
d) Polipnea

Estudios de funcién pulmonar:

- Espirometria: con medicion del volumen espiratorio forzado en el primer
segundo (VEF1) y la capacidad vital forzada (FVC), lo normal es que se
encuentre con un valor de VEF1 mayor del 80% del predictivo, asi como
una relacion VEF1/FVC mayor del 85%, los valores por debajo de lo
esperado indican un proceso obstructivo de la via aérea.

Para el diagndstico de asma en menores de 18 afios (Guias NAEPP) se basa en:
1) Sintomas episodicos de obstruccion del flujo aéreo o hiperreactividad de la
via aérea
2) Obstruccién al flujo aéreo que es reversible
3) Diagnosticos alternativos excluidos

Métodos recomendados para el diagnéstico de asma:

1) Historia clinica detallada
2) Exploracion fisica completa con mayor enfoque en la via aérea

[4]



3) Espirometria que demuestre un patrén obstructivo en nifios mayores de 5
afios ; con una FEV1 mayor del 80% del predicho y una relacion FEV1/FVC
mayor del 85%; la reversibilidad se evalla como un incremento en la FEV1
>12% del basal o un incremento del 10% del FEV1 predicho después de la
inhalacion de un broncodilatador de accién corta

4) Exclusion de diagnosticos alternativos.

3. ALERGIA ALIMENTARIA

La relacidon entre la alergia alimentaria y las lesiones eccematosas de la DA es
controversial, sin embargo esta bien establecido el incremento en la prevalencia
de las reacciones de hipersensibilidad tipo | a los alimentos en los pacientes con
DA. En una revisién sisteméatica llevada a cabo por Chafen y col. concluyeron que
la literatura respecto a alergia alimentaria en general, aunque demasiada, carecia
de uniformidad en la definicién de la enfermedad®®; estudios iniciales referian una
prevalencia de 37 a 39% de las reacciones de tipo | a los alérgenos alimentarios
en pacientes con DA ©®%" e incluso un estudio reportaba hasta 60% ©® sin
embargo esto estudios se realizaron solo en los pacientes de centros hospitalarios
de tercer nivel y diagnosticados con DA severa. En un estudio reciente del 2005-
2006 llevado a cabo en Estados Unidos llamado Encuentra Nacional de Salud y
Evaluacion Nutricional (NHANES) realizado a poblacién general reporté que no
existe un prevalencia incrementada de eccema en aquellos pacientes con alergia
alimentaria®”; pero el riesgo de alergia alimentaria es significativamente mayor en
pacientes con DA moderada a severa®?.

Aunque el riesgo de alergia alimentaria es significativamente mayor en pacientes
con DA moderada a severa el resultado de 2 estudios recientes reportan una
morbilidad incrementada como resultado de una mala interpretacion de las
pruebas de alergia por parte de los médicos, Fleisher y col. encontraron un 89%
de pruebas de reto alimentario negativas para reacciones de hipersensibilidad tipo
| en pacientes con DA que debido a pruebas de alergia cutdnea estaban evitando
algun alimento de su dieta, adicionalmente se exploraron intencionadamente
reacciones de agudizacion de la DA a las 24hrs y a la semana de la prueba
encontrandose aun negativas, el 66% de los pacientes tenia DA moderada a
severa.®® Asi mismo en un estudio realizado por Singara y col. en donde se
evaluaron de forma subsecuente a 186 paciente con DA de los cuales un 24% se
encontraban con una dieta sin consumo de lacteos por consejo de sus médicos
®3) se les realizé de forma intencionada una evaluacién inmunolégica en la que se
llevaron a cabo pruebas cutaneas de alergia o evaluacion sérica por
inmunoensayo, encontrando que solo el 9% de los pacientes tuvieron reacciones
positivas ante las pruebas de reto a los alimentos.

Estos trabajos de investigacion tienen implicaciones clinicas importantes, pues a
partir de ellos se sugiere que no se inicien dietas de restriccién alimentaria en
nifios con DA sin previa confirmacion por pruebas inmunolégicas. El Instituto
Nacional de Enfermedades Alérgicas e Infecciosas public6 en el 2011 sus guias
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para el diagndstico y manejo de la alergia alimentaria tras una extensa
investigacion en la literatura ©”, en dichas guias el panel de expertos,
conformados por alergélogos y dermatoélogos, recomiendan realizan examenes
para alergia soélo a los nifios con DA que cumplan 2 de las siguientes condiciones:
que el paciente no responda de manera adecuada a la terapéutica optimizada
para su piel, o bien en aquellos quienes presentan antecedentes de reacciones
alimentarias de tipo | como edema de labios, vomito o urticaria en las siguientes 2
horas tras haber ingerido el alimentos desencadenante. Los principales alimentos
alergénicos referidos por dicho panel fueron huevo, cacahuate, leche, trigo y soya.

4. INFECCIONES

Los pacientes con DA son susceptibles a una variedad de infecciones cutaneas
gue pueden ser de etiologia bacteriana, viral e incluso micética; los defectos en la
inmunidad mediada por células como una respuesta disminuida de linfocitos Thi,
defectos en la barrera epidérmica como alteracion de los péptidos antimicrobiano y

deficiencias en la filagrina pueden explicar dicha susceptibilidad °°®.

Las infecciones estafilocdccicas de la piel son las complicaciones infecciosas mas
frecuentes en los pacientes con DA debido a su alta prevalencia, con reportes de
hasta un 90% de colonizacién por Staphylococcus aureus en pacientes con DA,
ya sea a nivel de las narinas o del resto de la piel, sin embargo no se cuentan ain
con estudios respecto de la prevalencia de la colonizacion e infeccion por agentes
metilcilina resistentes. El tratamiento para lesiones con sospecha de infeccion por
S.aureus en pacientes con DA debe reservarse para lesiones que presentan datos
clinicos de infeccion, sugiriendo esquemas cortos de 5 dias de antibiéticos orales
para lograr el control del proceso infeccioso y disminuir la incidencia de resistencia
antimicrobiana ?; en un estudio reciente en el que se utilizo hipoclorito de sodio
diluido en el agua para bafarse, mejord los resultados de la enfermedad al reducir
presumiblemente la colonizacion por S. aureus®.

Al momento se cuenta con informacion limitada de las infecciones virales en
pacientes con DA “18283 pues splo existen reportes de casos de pacientes que
presentaron manifestaciones clinicas exageradas ante infecciones virales como
molusco contagioso, eccema secundario a vacunacién y eccema herpético. En
cuanto a las infecciones de etiologia micética en pacientes con DA se refiere solo
una susceptibilidad incrementada a infecciones por dermatofitos, pero sin
encontrar riesgo incrementado de onicomicosis en los estudios més recientes %

5. SALUD MENTAL
Desde principios de 1900 existe una asociacion reconocida entre la DA y el estado
mental o emocional del paciente, ya que inicialmente a la DA se le llamé

“neurodermatitis”®®?, considerandola la clasica enfermedad psicosomatica*®>1%®);
sin embargo fue hasta la década de 1980 que se llevaron a cabo estudios
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controlados que confirmaron alteraciones psicoldgicas en los nifios con DA
respecto a aquellos que no presentaban dicha enfermedad, correlacionandose
también esto con la severidad de la enfermedad “°"1%%19): incluso demostrando
afeccion del estatus mental y emocional de los padres ™. Fue en 1991 que Roth
y col. encontraron que los nifios con DA tenian problemas de atencion e inquietud,
cumpliendo con los criterios diagnosticos para trastornos por déficit de atencion e
hiperactividad (TDAH) con tasas mas altas que la poblacién control *'%; pero es
hasta hace muy poco que se llevan a cabo estudios que confirman la asociacion

entre DA y TDAH en grandes poblaciones *2.

Schmitt y col. realizaron el primer estudio poblacional evaluando la relacion entre
DA y TDAH encontrando una asociacion significativa (OR 1.47, P<0.001) **2,
posteriormente este mismo grupo de investigadores confirmaron dicha asociacion
en un estudio transversal realizado en otra poblacién (OR 1.54, P>0.001), con una
fuerte asociacién en los nifios con problemas del suefio ™. En una revisién
sistematica de todos los estudios transversales realizados en Europa se encontré
que(lﬁ)l 9% del total de casos de TDAH en dicho continente son atribuibles a
DAY,

Muchos estudios han reportado asociacion de atopia con ansiedad, depresion y
autismo (108119120 ¢on 3 estudios transversales recientes que encontraron una
fuerte asociacion entre el antecedente de enfermedades atdpicas y la presencia
de autismo ®?*'% sin embargo las mayoria de los estudios realizados se han
llevado a cabo en poblacién adulta, existiendo s6lo un estudio grande en Estados
Unidos que confirma la asociacion entre DA y otros trastornos mentales como
ansiedad, depresion y alteracion de la conducta en poblacion pediatrica 7).

Los trastornos cronicos del suefio secundario al prurito nocturno y el efecto de las
citocinas pro-inflamatorias en el desarrollo cerebral son las dos principales
hipétesis para explicar el mecanismo por el cual ocurren estos trastornos, pues se
ha demostrado que la alteracion del patron normal del suefio tiene efectos
negativos sobre el estado de salud mental que incluyen la conducta, el desarrollo
escolar, la atencién y el estado de animo “%'?® De manera similar patrones
alterados del suefio se han encontrado de forma significativa en pacientes
adolescentes con depresion, ansiedad, TDAH y autismo 29139,

La presencia de citocinas y su unién a receptores cerebrales sostiene que dichas
sustancias juegan un papel primordial en el desarrollo neuronal y psicoldgico, pues
estudios previos han demostrado la asociacion entre la presencia de citosinas pro-
inflamatorias y depresion, ansiedad y autismo (32133134 existiendo incluso una
hipotesis reciente respecto a la presencia de una “tormenta de citocinas” en el
desarrollo fetal temprano que promueven el desarrollo de autismo.
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6. OBESIDAD

Niveles séricos elevados de IL-6, TNF-a y la presencia de marcadores de
inflamacion como la proteina C reactiva sugieren que la obesidad es un estado
pro-inflamatorio®*?, por lo que muchos estudios asocian a la obesidad con el
desarrollo de enfermedades tanto autoinmunes como atépicas 4447, Asi mismo
estudios previos han reportado la presencia de un retraso en el crecimiento en
pacientes con DA, especialmente en aquellos con un grado severo t®#1%7:
recientemente 2 estudios han encontrado una asociacion entre la obesidad en los
nifios y el desarrollo de DA, con un estudio de casos y controles en el que se
encontré que la obesidad que inicia antes de los 2 afios de edad y que dura mas
de 2.5 afios esta asociada al desarrollo de DA ®*%; pero no todos los estudios han
encontrado la correlacién entre obesidad y DA 149101162 hor |0 que
investigaciones de cohorte basadas en la poblacién general son necesarias para
confirmar dicha asociacion.

7. DERMATITIS ATOPICA

El término atopia (del griego a + topos, “sin lugar”) fue acufado en 1923 por Coca
sugiriendo “fuera de lugar” para calificar a aquellas enfermedades “raras” como el
eccema, la rinitis alérgica o el asma que eran distintas de la anafilaxia y la alergia;
sin embargo fue hasta 1933 que Hill y Sulzberger le llaman dermatitis atdpica.
Dicha enfermedad afecta a una piel con predisposicion genética, seca e
hipersensible en la que actian factores inmunitarios y de otro tipo que determinan
reacciones anormales a multiples estimulos endégenos y ambientales como son:

- Constitucionales y genéticos: suele ser una afeccion genética — familiar,
pero no se ha precisado el mecanismo de herencia, en los pacientes
atopicos o con hipersensibilidad tipo | se han encontrado los antigenos de
histocompatibilidad HLA-9, HLA-3, HLB-12y HLB-w40; con reporte de una
asociacion entre 40-70% con rinitis, asma y dermatitis atopica.

- Inmunitarios: hasta en el 80% de los pacientes con DA se encuentran
cifras elevadas de IgE, lo que orienta hacia un origen atépico, encontrando
ademas relacion entre la IgE y alteraciones en el cromosoma 11q; asi como
una disminucién transitoria de IgA en los primeros meses de vida. Respecto
a la inmunidad celular se ha encontrado disminucién de los linfocitos T vy
por lo tanto una gran susceptibilidad a infecciones. Existe ademas na
alteracion en el equilibrio Thl —Th2 con predominio de la respuesta Th2 en
la fase aguda (Interleucina-4, interleucina-5 e interleucina-10, y en la fase
cronica vira hacia Thl (IL-2, IFN-y y TNF-a). Se observan cambios
funcionales en diversas células como: de Langerhans, queratinocitos,
eosinofilos y mastocitos; ademas se sospecha que los linfocitos T liberen
citocinas e intervengan en la patogenia del prurito. Existe prurito nocturno
en todas las fases del suefio y se ha observado que algunos neuropéptidos
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como la sustancia P podrian liberar mediadores de las células cebadas,
capaces de producir vasodilatacion y prurito.

- Neurovegetativos: Se han demostrado las siguientes alteraciones
vegetativas: a) dermografismo blanco en un 75%, generado por frotacion de
un instrumento romo y dependiente de la respuesta anormales a la
acetilcolina histica, b) blanqueamiento o fendbmeno de palidez tardia, que
se presenta en el 70% y se produce por inyeccion de acetilcolina o
derivados de la misma; c) la prueba de la histamina desencadena
exacerbacion o prurito, trastornos por vasoconstriccion y vasodilatacion
periférica.

- Metabdlicos: la deficiencia de algunos minerales como el zinc o la vitamina
A o vitamina B8; o las cifras altas de noradrenalina conducen a cambios
electroencefalogréficos.

- Psicoldgicos: toman una gran importancia, pues este tipo de pacientes son
inteligentes, aprehensivos, hiperactivos, posesivos e introvertidos, labiles a
diversos estimulos emocionales y con tendencia a la depresion, algunos
con tendencia a la autoagresion. Sin embargo el comportamiento de los
pacientes atépicos es normal cuando estan libres de lesiones. Las madres
de éstos pacientes se ha encontrado que son sobreprotectoras, rigidas,
dominantes y perfeccionistas.

- Barrera cutanea: las alteraciones encontradas en la barrera epidérmica se
deben a la espongiosis y apoptosis de queratinocitos, asi como a
disminucién o anormalidad de lipidos en el estrato corneo, que conlleva a
pérdida de agua y entrada de toxinas ambientales, agentes bioldgicos,
irritantes y alérgenos que explican la presencia de la piel seca e irritada.

Existen factores capaces de exacerbar el padecimiento como son: cambios de
temperatura, algunas telas sintéticas o de lana, jabones y detergentes, sudoracion
excesiva. Asi mismo existen algunos factores considerados como factores
predisponentes: alimentarios (leche, nueces, huevo), algunos colorantes
(principalmente el rojo y el amarillo), los &caros del polvo, el ejercicio, la luz solar,
fatiga, estrés, emociones cambiantes y vendajes elasticos. Se esta estudiando la
susceptibilidad a Staphylococcus aureus y Malassezia furfur por mutaciones de la
filagrina, cifras bajas de esfingosina y deficiencia de péptidos antimicrobianos
(catelicidinas y defensinas-f) todo ello aumenta la colonizacién bacteriana del
estrato corneo, lo cual podria iniciar la respuesta inflamatoria.

La aparicion secuencial de dermatitis atOpica, rinitis alérgica y asma se conoce
como marcha atOpica y se cree que el tratamiento adecuado de la primera, evitaria
la aparicién de las subsecuentes. Correlacionando la gravedad de la dermatitis
atopica con el riesgo incrementado de presentar asma. Este padecimiento inicia
en la lactancia hasta en un 80% de los afectados pero no se pueden llegar a
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observar todas las fases, secuencia o gravedad en todos los pacientes. La triada
atopica se caracteriza por dermatitis atopica, rinitis y asma(60-80%).

Existen 3 fases cronoldgicas: del lactante, del escolar y del adulto:

1. Fase del lactante: inicia en la cara, entre las primeras 2 semanas y los 2

meses de edad, predomina en las mejillas y respeta el triangulo central de
la cara; constituida por placas mal delimitadas con eritema, papulas y
dermatitis aguda (eccema del lactante) con costras hematicas. Puede
extenderse a la piel cabelluda (descamacion seborreica), pliegues
retroauriculares y de flexion, tronco y nalgas o ser generalizada. Aparece
por brotes y en general cuando se resuelve las lesiones desaparecen sin
dejar huella a los 2 afos de edad.

Fase del escolar: aparece entre los 4 los 14 afos, edad en que cede
espontaneamente; las lesiones afectan pliegues de flexion en codos,
huecos popliteos, cuello, mufiecas, parpados o regién peribucal, hay placas
eccematosas 0 liquenificadas, el prurito es intenso y la dermatitis
evoluciona por brotes; puede acompafarse de adenopatias mudltiples,
eritrodermia y dificultad para regular la temperatura corporal, insomnio e
irritabilidad.

Fase del adulto: es menos frecuente, ocurre de los 15 a los 23 afios, se
manifiesta en las superficies de flexion de las extremidades, cuello, nuca,
dorso de las manos o genitales; con placas de liquenificacién o eccema.

Para el diagnéstico de la dermatitis atopica se han establecido muchos criterios
tanto clinicos como de laboratorio, pero no existen biomarcadores absolutos para
este diagnosticos, puesto que la elevacion de la IgE total o IgE especifica para
alérgenos o la deteccion de IgE en las pruebas cutaneas de sensibilizacion no
estan presentes en absolutamente todos los individuos con esta patologia. Se ha
tratado de denominar como DA “intrinseca” a los pacientes con DA no asociada a
IgE, mientras que los pacientes con DA asociada a IgE se le denomina con “DA
extrinseca”, pero esto en la vida practica carece de utilidad.

Dentro de los criterios clinicos validados contamos con los de Hanifin y Rajka que

son:
Criterios absolutos Criterios mayores Criterios menores
»  Prurito = Antecedentes = Xerosis
= Topografia vy personales o] = |ctiosis
morfologia familiares de atopia = Aumento de las lineas
caracteristica = Positividad palmares
» Tendencia a la inmediata a = Pitiriasis alba
cronicidad y pruebas cutaneas = Queratosis pilar
recidiva = Dermografismo » Palidez facial
blanco = Hiperpigmentacion
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= Blanqueamiento orbitaria

tardio ante = Doble pliegue en el
colinérgicos parpado inferior

= (Catarata anterior o (pliegue de Dennie-
subcapsular Morgan)

= Pérdida del tercio
externo de la ceja
(signo de Hertoghes)

» Dermatitis de los
parpados

= Queratoconjuntivitis

» |gE sérica alta

= Queratocono

= Dermatitis inespecifica
de las manos

» Piodermitis frecuentes

= Eccema del pezon

» Fisuras periauriculares
o infrauriculares

=  Dermatitis plantar
juvenil

Para el diagndstico se requiere la presencia de los criterios absolutos + 2 0 mas
de los criterios mayores o la presencia de los criterios absolutos + 3 0 mas de los
criterios menores.

El grado de afeccién puede expresarse numéricamente utilizando el indice de
gravedad de dermatitis atopica (ADSI) en donde se valoran prurito, eritema,
exudacién, excoriacién y liquenificacion en una escala de 0-5 con una puntuacién
de 0 a 15. También se ha medido la intensidad de la enfermedad con base en
criterios objetivos y subjetivos estandarizados (SCORAD) considerando edema o
papulas, liquenificacién, exudado y excoriaciones en una escala del 0 al 100; en
ambas entre mas elevada la puntuacién de los elementos evaluados, mayor es la
severidad de la dermatitis atdpica.

El tratamiento de la DA se basa en el hecho de que es una enfermedad
potencialmente controlable, pero no curable. Las recomendaciones generales son
permanecer en un clima seco y templado, uso de ropa holgada de algodon, no
usar ropa de lana o fibras sintéticas, la ropa que esta en contacto con la piel debe
lavarse con jabon neutro y sin usar detergentes, blanqueadores ni suavizantes,
evitar la exposicién excesiva a la luz solar, pero sobre todo a pomadas, jabones o
Ccosméticos.

Al momento de bafarse los pacientes con DA deben utilizar agua tibia y sustitutos
de jabon, sin friccionar la piel; y en caso de acudir a alguna piscina se recomienda
bafarse posterior a ello e inmediatamente usar aceito o crema hidrosoluble. Como
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medidas locales en la piel eccematosa se emplean fomentos con agua de vegeto
(subacetato de plomo con agua bidestilada) o solucion de Burow y después se
aplica una pasta al agua. En el caso de una piel con xerosis y liquenificacion es
imprescindible el uso de lubricantes, hidratantes y emolientes, utilizando pastas
oleosas o linimento olocalcareo, cold cream, cremas con urea o bien pomadas con
alquitran de hulla por periodos cortos de 4 a 6 semanas ésta Ultima; existen
productos comerciales preparados con ungientos o cremas reparadoras de la
barrera lipidica como palmidrol o bloqueadores de selectinas.

Para el prurito se utilizan antihistaminicos por via sistémica, los de primera
generacion con efecto sedante como la difenhidramina en 2 a 3 veces al dia,
clorfeniramina de 3 a 6 veces al dia, hidroxicina de 2 a 4 veces al dia; también
pueden usarse otros antihistaminicos como la loratadina, cetirizina o0 acrivastina
una vez al dia. Los glucocorticoides son los farmacos mas utilizados por la mejoria
rapida y notoria que producen, sin embargo la gran cantidad de efectos adversos
y el empeoramiento posterior constituyen las mas grandes contraindicaciones; en
caso de usarse se utilizan los de baja potencia como hidrocortisona al 0.5%,1% o
2% durante periodos breves, maximo 7 dias consecutivos y en nifios se
recomiendo nunca aplicarse en el area de la cara.

En casos de corticoestropeo la talidomida otorga un excelente resultado, sin
embargo también se han utilizado inmunomoduladores como la ciclosporina A,
interferones, interleucinas y timoestimulinas; una vez logrado el control de la fase
aguda se pueden utilizar inhibidores de calcineurina como  tacrolimus o
pimecrolimus que suprimen selectivamente la activacion de los linfocitos T y por lo
tanto las citocinas inflamatorias; en casos graves se han utilizado biolégicos como
el efalizumab o el omalizumab.
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Il. JUSTIFICACION

La presencia de comorbilidades en pacientes con DA ha sido recientemente
estudiada, es poco claro aun la relacién/co-existencia que patologias como
obesidad o trastornos neuroconductuales (como Trastorno por Déficit de Atencion
e Hiperactividad - TDAH) guardan en pacientes con DA; en otras poblaciones se
han encontrado resultados diferentes acerca de esta asociacion, nuestra nueva
comprension de la importancia de la barrera de la piel en DA nos permitira ayudar
a entender los posibles mecanismos implicados en el desarrollo de la
comorbilidades asociadas a la marcha atépica.

La identificacion de nuevas  condiciones de  comorbilidad es
necesaria para establecer nuevas lineas de investigacion.
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Il METODOLOGIA

Se realizd un estudio no experimental, bajo un disefio transversal, retrolectivo,
observacional y descriptivo en el servicio de Dermatologia Pediatrica del Hospital
General “Dr. Gaudencio Gonzéalez Garza”, Centro Médico Nacional “La Raza” del
IMSS. Se incluyeron a todos los pacientes con diagnostico de dermatitis atopica
referido en la libreta de control de la consulta externa en el periodo de junio del
2013 a Febrero del 2014, con edad de 1 afio a 15 afios 11 meses al momento de
acudir a consulta, con el objetivo de conocer las comorbilidades asociadas a la
patologia de base.

Se revisaron los expedientes clinicos de los pacientes que cumplieron con los
criterios de inclusion, obteniéndose los siguientes datos: nombre, nimero de
seguridad social, sexo, edad, fecha y edad al momento del diagndstico de
Dermatitis Atépica (DA); severidad de la DA al momento del diagnéstico, edad de
ablactacion, antecedentes familiar de atopia y la presencia de alguna de las
siguientes comorbilidades: asma, rinitis alérgica, alergia alimentaria, alergia a la
proteina de la leche de vaca, trastorno por déficit de atencién e hiperactividad,
epilepsia, autismo, depresion, ansiedad y obesidad.

Una vez captada la informacién del expediente clinico en la hoja de recoleccion,
se realiz6 la base de datos en Microsoft Excel registrandose las variables
mencionadas previamente; se analizaron los datos por medio de estadistica
descriptiva con frecuencias, porcentajes, media, desviacién estandar y rangos a
través del software SPSS v. 19.
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V. RESULTADOS
General

Dentro del objetivo general a determinar por este trabajo de investigacion se
encuentra la frecuencia de comorbilidades en el paciente pediatrico con dermatitis
atopica la cual se encontr6 que es de 56.45%, es decir de un total de 154
pacientes 87 presentaron alguna comorbilidad asociada a la DA. En cuanto al
género 72 pacientes correspondieron al género masculino, equivalente a un
46.75% y 82 pacientes correspondieron al género femenino, equivalente a un
53.25%. (Gréfica 1)

La severidad de la dermatitis atopica reportada en los expedientes en 119 casos
fue leve (77.27%), 26 casos fueron moderados (16.88%) y 9 casos severos
(5.85%) (Gréfica 2). Haciendo una asociacion en cuanto a la severidad y género
se encontro la siguiente relacién: para los casos leve predominé la frecuencia en
el género masculino, sin embargo para los casos de DA moderada y severa
predominaron los casos en el género femenino.

Grafica 1. Distribucion de los casos de DA por género y grado de severidad.
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Gréfica 2. Severidad de la DA en relacion al género, expresada en porcentajes.
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En cuanto a la edad, se encontr6 que la mayor prevalencia de casos de DA
corresponde a menores de 3 afios con un total de 65 pacientes (46.75%), pero en
general los lactantes y preescolares como grupos etarios ocupan el mayor
porcentaje de casos (59.74%)(Gréfica 3).

Grafica 3. Distribucion de casos de DA en edad en afios y su grado de severidad.
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Objetivos Especificos

La frecuencia encontrada de obesidad en nifios con DA que fueron atendido en la
UMAE Dr. GGG del IMSS fue del 6.49%(Gréafica 4). Ademas se observd que el
namero de casos con DA severa fue mayor en aquellos nifios que presentaban
obesidad (Gréfica 5).

Grafica 4. Porcentaje de casos con DA y obesidad en nifios.
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Gréfica 5. Severidad de la DA en relacibn con la obesidad.
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La frecuencia encontrada de TDAH en niflos con DA que fueron atendido en la
UMAE Dr. GGG del IMSS fue del 3.24% (Grafica 6), ademas se observo que los
casos de TDAH se asociaron a casos leves y moderados de severidad de la DA
(Gréfica 7).

Grafica 6. Porcentaje de casos con TDAH asociado a DA en nifios.
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Grafica 7. Asociacion entre la severidad de la DA y los casos de TDAH expresada
en porcentaje.
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La frecuencia encontrada de asma en nifios con DA que fueron atendido en la
UMAE Dr. GGG del IMSS fue del 5.84%, correspondiendo la mayoria de casos a
niflos con DA leve (Gréfica 8).

Gréfica 8: Relacion entre la severidad de la DA y los casos de asma en nifios.
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La frecuencia encontrada de alergia alimentaria en nifios con DA que fueron
atendido en la UMAE Dr. GGG del IMSS fue del 16.14%, la mayoria de los casos
asociados a una DA leve (Grafica 9). La alergia a la proteina de la leche de vaca
es la principalmente asociada, con un 9.09% del total de pacientes con alergia
(Gréfica 10), en estos nifios la DA fue de mayor grado de severidad (Grafica 11).
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Gréfica 9. Severidad de la DA en relacion a la presencia de alergia alimentaria.

ALERGIA,
100 0% ALIMENTARIA

Msi
([}

Porcentaje

MODERADA SEVERA
SEVERIDAD

Gréfica 10. Porcentaje de casos con APLV del total de pacientes estudiados.
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Gréfica 11. Severidad de la DA en relacion a la presencia de alergia a la proteina
de la leche de vaca.
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La frecuencia encontrada de rinitis alérgica en nifios con DA que fueron atendido
en la UMAE Dr. GGG del IMSS fue del 11.68% (Gréfica 12), asi mismo se observo
que fue mayor el nimero de nifios con DA severa en aquellos nifios que
presentaron RA (Gréafica 13).

Grafica 12. Porcentaje de casos de RA en nifios con DA.
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Gréfica 13. Severidad de la DA en relacion a la presencia de rinitis alérgica en
nifos.
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La frecuencia encontrada de trastornos neuroconductuales en nifios con DA que
fueron atendido en la UMAE Dr. GGG del IMSS fue del 12.97%, correspondiendo
un 4.53% al diagnoéstico de depresion (Grafica 14), un 5.84% al de ansiedad
(Gréfica 15) y presentandose este diagndstico en casos de DA leve y moderada
(Gréfica 16), un 2.59% a epilepsia con predominio en los casos severos de la DA
(Grafica 17); no encontrando ningun caso de autismo asociado a la DA.
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Gréfica 14. Distribucion de los casos de depresion de acuerdo
severidad de la DA en nifios.
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Grafica 15. Porcentaje de casos de ansiedad en nifios con DA.
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Grafica 16. Casos de ansiedad de acuerdo a la severidad de la DA en nifios.
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Grafica 17. Casos de epilepsia asociados a la severidad de la DA en nifios.
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V. DISCUSION

La dermatitis atopica a menudo es el primer paso en el desarrollo de otra
enfermedades atOpicas como la denominada marcha atOpica que incluye alergia
alimentaria(AA), rinitis alérgica (RA) y asma (A); en general la primera en
presentarse es la dermatitis atdpica, seguida en poco tiempo de alergia
alimentaria, luego asma y finalmente rinitis alérgica ©® asi mismo con otras
enfermedades como son susceptibilidad incrementada a infecciones (bacterianas,
virales y micéticas), trastornos neuroconductuales entre los que se incluyen
trastorno por déficit de atencion e hiperactividad (TDAH), ansiedad, depresion;
también se ha descrito la asociacién con obesidad™?; cuyos mecanismo para
muchos de éstas patologias permanecen aun desconocidos y en estudio.

En un estudio realizado por el Departamento de Dermatologia en la Universidad
de Ciencias y Salud de Portland, Oregon en Estados Unidos y publicado en la
revista Current Dermatology Report en Junio del 2013 donde se hace una revision
de las comorbilidades asociadas a la dermatitis atdpica en el paciente pediatrico
reportan una prevalencia de las diversas enfermedades asociadas a la dermatitis
atopica, entre las que se describen se encuentran la prevalencia de asma en los
pacientes pediatricos con dermatitis atopica, refieren un prevalencia entre 14.2 —
52.1% en una revisibn de estudios de cohorte. Para México la prevalencia
reportada de asma en nifios con DA es de 21.8% segun el estudio ISAAC fase llI,
pero realizado s6lo con pacientes escolares y adolescentes. En nuestro estudio la
prevalencia reportada es del 5.84%, menor a los reportado tanto mundial como a
nivel nacional.

En cuanto a la prevalencia de rinitis alérgica segun un reporte del 2013 de la
Academia Americana de Alergia, Asma e Inmunologia refieren afecta entre 10-
30% de la poblacién mundial y en Estados Unidos el 10% de los menores de 18
afos han sido diagnosticados con RA; en México se reportd una prevalencia de 4
— 12.5% para nifios y una de 7.5 — 16% para adolescentes en el estudio ISAAC
fase lll, en nuestro estudio se encontrd6 una prevalencia de 11.68% en los
pacientes pediatricos con DA.

La prevalencia mundial de alergia alimentaria en pacientes pediatricos de acuerdo

con un estudio realizado entre 2009-2010 con 38,480 pacientes de 0 a 18 afios
por la Academia Americana de Alergia, Asma e Inmunologia fue del 8%, siendo el
cacahuate el alergeno mas frecuente, seguido por la proteina de la leche; no
existen estudios de prevalencia de alergia alimentaria en pacientes pediatricos con
DA en México. En nuestro estudio se encontré una prevalencia de alergia
alimentaria en pacientes pediatricos con DA del 16.14%, con una prevalencia de
9.09% de APLV.

La prevalencia entre TDAH y DA reportada en una revision sistematica de todos
los estudios transversales realizados en Europa fue de 9%; no contamos con
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estudios de prevalencia en México de TDAH y su asociacion con DA, pero en
nuestro estudio encontramos una prevalencia de 3.24%.

Asi mismo no existen datos reportados de prevalencia entre ansiedad, depresion y
autismo con dermatitis atépica, y lo mismo pasa entre obesidad y dermatitis
atopica ni a nivel mundial o en México, en nuestro estudio la prevalencia
encontrada de ansiedad en nifios con DA es de 5.84%. Para la depresion
asociada con DA en niflos la prevalencia que encontramos es de 4.54%; no
encontramos casos diagnosticados de autismo asociado a DA en pacientes
pediatricos en nuestro estudio. En cuanto a la prevalencia encontrada entre
obesidad y DA fue de 6.49%.
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VI. CONCLUSIONES

En nuestro estudio realizado con una muestra de 154 pacientes pediatricos
atendidos en el servicio de consulta externa de Dermatologia Pediatrica del Centro
Médico Nacional La Raza se encontr6 una frecuencia de comorbilidades
asociadas a la DA de 56.45% y de éste porcentaje un 46.75% corresponde al sexo
masculino y un 53.25% al sexo femenino. En cuanto a la severidad de la dermatitis
atopica al momento del diagndéstico 77.27% corresponde a casos leves, 16.88% a
casos moderados y 5.85% a casos severos. En un 55.8% existe el antecedente
familiar de atopia, el diagnéstico de DA se realiz6 en promedio a los 1.2 afios y la
ablactacion en estos pacientes fue llevada a cabo en promedio a los 5 meses. Las
principales comorbilidades asociada a la DA en nifios fue la alergia alimentaria y la
rinitis alérgica con un 16.14% y 11.68% respectivamente, y aunque el asma forma
parte también de la denominada marcha atépica se encontr6 con una menor
prevalencia de lo reportado en la literatura, cabe sefialar que si se encontré una
asociacion entre trastornos neuroconductuales y DA, como trastorno por déficit de
atencién e hiperactividad con un 3.24% de prevalencia, ansiedad con una
prevalencia del 5.84% y para depresion un 4.54%, no encontrando casos
asociados de autismo en estos pacientes. La prevalencia encontrada entre
obesidad y DA en pacientes pediatricos fue del 6.49%.
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