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a dermatitis atépica (DA) es un proceso inflama-

Ltorio cutdneo, crénico e intermitente, muy pruri-
ginoso, que puede acompaiiar a la atopia. El término
atopia describe un grupo familiar constitucional de
manifestaciones asociadas que incluyen asma, rinitis
alérgica y reacciones urticarianas a algunos alimentos
y farmacos!. Es una enfermedad propia de la infancia,
en la que el 60% de todos los casos se inicia en el pri-
mer afio de vida y sélo el 10% lo hace después de los
7 afios.
Se estima que entre el 5 y el 30% de las consultas efec-
tuadas en pediatria extrahospitalaria se debe a proble-
mas dermatoldgicos, y que alrededor del 10-15% de
los pacientes atendidos en consultas de dermatologia
general es menor de 16 afios, siendo la DA el diagnés-
tico individual mds frecuente?, con una prevalencia
que varia entre el 5 y el 15% de los nifios en paises in-
dustrializados (0,7-2,4% de la poblaciéon general), que
se ha duplicado en los tltimos afios. Esto pone de ma-
nifiesto el considerable impacto econdémico y social
que tiene esta enfermedad’*.

La dermatitis atopica es el proceso dermatologico
mas frecuente en la etapa infantil.

Existen 3 fases: fase del lactante, fase infantil y

fase del adolescente o adulto joven. Las
manifestaciones menores pueden ser la unica forma
de presentacion de la enfermedad (una de las mas
frecuentes es la pitiriasis alba).

En la fase del lactante, la clinica eccematosa

aparece fundamentalmente en la cara. En el nifio
y adulto las zonas mas afectadas son el hueco
antecubital y el popliteo.

La base del tratamiento son los corticoides
topicos, cuya potencia y continuidad dependera
del grado de afeccion del paciente.

Nuevos tratamientos (tacrolimus y pimecrolimus)
ofrecen una alternativa a los corticoides.

46 An Pediatr Contin 2003;1(1):46-50

Diagnodstico. Clinica

En 1977, Hanifin et al establecieron los criterios diag-
noésticos de la DA, separandolos en criterios mayores y
menores (tabla 1). Segin estos autores, para poder
diagnosticar DA deben concurrir tres criterios mayores
y tres 0 mds menores’. Puesto que no existe una prueba
diagnéstica que certifique la presencia de una DA, el
diagndstico es tinicamente clinico.

Tabla 1. Criterios diagndsticos de la dermatitis atdpica (DA)

Criterios mayores
1. Prurito
2. Iesiones dermatlégicas tipicas
3. Cronicidad de las lesiones
4. Historia personal o familiar de atopia

Criterios menores

=

. Xerosis

. ktiosis/ hiperlineas palmares/ queratosis pilar

. Aumento sérico de BE

. Reactividad cruzada inmediata a la prueba cutinea (tipo )
. Bmprana edad de comienzo

. Bndencia a las infecciones cutineas

. "Bndencia a la dermatitis inespecifica de pies y manos
. Eccema del pezon

. Queilitis

. Conjuntivitis recurrente
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. Queratocono

. Cataratas subcapsulares anteriores

. Hiperpigmentacién perioibitaria

. Palidez facial eritema facial

. Btiriasis alba

. Biegue anterior del cuello

. Prurito sudoral

. Intolerancia a la lana y solventes lipidicos
. Acentuacion perifolicular

. Intolerancia alimentaria

. Curso influenciado por factores ambientales/ emocionales
. Dermografismo blanco
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Figura 1. Dermatitis atdpica: fase de lactante.

Figuras 2y 3. Dermatitis atdpiaa: fase infantil.

Figura 4. Dermatitis atdpicu: fase adolescente.
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Se sabe que la DA evoluciona en tres formas cli-
nicas bien diferenciadas!, aunque el cambio
de una a otra suele ser sin solucién de continui-
dad:

Dermatitis atdpica del lactante (fig. 1). La DA cla-
sica suele iniciarse en el primer afio de vida (nor-
malmente después del primer mes de edad) como
DA del lactante, con las lesiones localizadas en
zonas de extension de las extremidades, cara
(frente, mejillas, barbilla), pabellones auriculares,
cuero cabelludo y, en ocasiones, el térax, respe-
tando habitualmente los pliegues y surcos naso-
genianos. Predominan las lesiones exudativas,
aunque es posible encontrar, sobre todo en las ex-
tremidades y en el tronco, lesiones con un com-
ponente mds seco. En el inicio de la enfermedad
el lactante se encuentra irritable e inquieto, y
cuando es un poco mayor aparecen lesiones de
rascado y liquenificacidn.

Fase infantil (figs. 2 y 3). Desde los 2 afios hasta
los 8 0 10 predomina la liquenificacién y el pru-
rigo, con menor componente exudativo que en
la fase del lactante, localizandose las lesiones en
flexuras, cuero cabelludo y manos, fundamental-
mente.

Fase del adolescente y del adulto (fig. 4). Domina la
liquenificacion en las flexuras y las excoriaciones
en las zonas accesibles, como el dorso de los bra-
zos y la zona escapular, aunque puede afectar
cualquier drea corporal y, ademds, prolongarse de
manera indefinida. En esta fase, la cronicidad del
cuadro suele llevar a trastornos pigmentarios (hi-
po o hiperpigmentaciones) y es muy tipica una
hiperpigmentacién reticulada en el cuello (cuello
“sucio” atépico) y en los parpados. Las lesiones ti-
po pririgo son también muy frecuentes y suelen
cursar en brotes que aparecen sobre placas lique-
nificadas.

No todos los pacientes con DA clésica presentan
todas las fases. La DA tiende a desaparecer con
el tiempo, de modo que la mitad de los casos ha
remitido a los 2 o 3 aflos, y mds del 80% est4 li-
bre de lesiones al llegar a la pubertad. También
es posible que la DA aparezca a cualquier edad
sin haber pasado por ninguna de las fases pre-
vias, o que lo haga como un brote tnico de lesio-
nes en un lactante. Por tanto, aunque la evolu-
cién es favorable en el tiempo, el prondstico es
impredecible en cada caso, y no existe ningun
marcador clinico o analitico que prediga la evo-
lucién del proceso. Algunos autores sugieren que
una mayor gravedad de la DA en la infancia, los
antecedentes familiares de atopia y la asociacién
con otras manifestaciones de atopia son factores
de mal prondstico.
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Alergia alimentaria

Etiopatogenia

La causa de la DA es desconocida’, pero se cree que
existe una compleja interrelacion entre factores genéti-
cos, farmacoldgicos, psicolégicos, inmunoldgicos, de la
funcién barrera cutdnea y medioambientales. Su inmu-
nologia es compleja y presenta dos tipos de reacciones:
una hipersensibilidad inmediata tipo I, mediada por la
inmunoglobulina E (IgE), y una reaccién de hipersensi-
bilidad retardada tipo IV, mediada por células. Los ha-
llazgos de laboratorio sugieren que existe una alteracion
en los linfocitos T helper 2 que resulta en un aumento
en la produccién de IgE e interleucina 4 (IL-4), produ-
ciendo esta tltima una disminucién en los valores de
interferén gamma (IFN 7)°. Ademds, la reaccién con
antigenos ambientales produciria un incremento en las
concentraciones de IgG y en la reaccién antigeno-anti-
cuerpo, resultando en un incremento de la histamina
sérica y celular. Por otra parte, existe una alteracién de
los lipidos (ceramidas) en el estrato cérneo y, por tanto,
de la funcién barrera, que produce un aumento en la
pérdida transepidérmica de agua’.

Se pueden encontrar alteraciones de los valores de eosi-
néfilos, inmunoglobulinas y de la poblacién linfocitaria”.
La intensidad de la eosinofilia en la sangre periférica no
se correlaciona con la intensidad de la dermatitis, lo que
sugiere que la cifra de eosinéfilos no serfa indicativa de
la intensidad del cuadro cutdneo puro, sino de la inten-
sidad del proceso respiratorio. Algo semejante ocurre
con los valores de IgE, que serfan un indicador de la
predisposicion atdpica, pero no de la intensidad de la
enfermedad. Se puede encontrar también una disminu-
cién de los valores de linfocitos T totales, lo que podria
favorecer la mayor frecuencia de las infecciones en estos
pacientes.

Axel Oliveres
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Se mantiene la controversia sobre si la alergia alimentaria
es un factor etioldgico de la DA o simplemente se asocia a
ella. Hay articulos que ponen de manifiesto la sensibiliza-
cién alimentaria como factor etiopatogénico de la DA, y
la prevalencia de la sensibilizacion es variable, dependien-
do de la edad del paciente y de la gravedad de la enferme-
dad, aunque se calcula que menos de un 10% de los nifios
atépicos (quiza alrededor del 20% de los que presentan
una enfermedad aguda y recalcitrante) tiene una alergia
alimentaria. Se ha observado cémo nifios con DA mode-
rada-grave tienen tests cutdneos positivos y valores de IgE
elevados frente a diferentes alimentos (los mas frecuentes
son el huevo y la leche de vaca). Sin embargo, los tests cu-
tdneos positivos a alimentos en nifios con DA no siempre
indican la responsabilidad de esos alimentos en las mani-
festaciones clinicas. Incluso nifios con tolerancia posterior
a los alimentos persisten con test cutdneos positivos e IgE
elevada®. Es esencial realizar una historia clinica detallada
y retirar los alimentos sospechosos durante una semana,
mientras se realiza tratamiento tépico, reintroduciendo
posteriormente poco a poco estos alimentos. En opinién
de muchos autores, las dietas de eliminacion sélo tienen
un efecto parcial y su beneficio suele ser poco duradero, y
deben usarse solamente cuando los tratamientos de pri-
mera linea han fallado. No deben mantenerse largo tiem-
po y debe revisarse con regularidad la necesidad de conti-
nuar con ella. Los estudios de provocacién con alimentos
en pacientes con DA demuestran fundamentalmente re-
acciones tipo inmediato, compatibles con una alergia me-
diada por IgE, que ocurre entre 5 min y 2 h, con clinica
sobre todo cutdnea (prurito, eritema, habones), en segun-
do lugar digestiva (nduseas, vomitos, dolor abdominal,
diarrea) y a veces respiratoria, pero no indican la aparicién
de dermatitis’.
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Inmunomoduladores topicos e inhibidores
de los leucotrienos

Tratamiento
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El manejo de la DA plantea dificultades terapéuticas en
cuanto que es una enfermedad crénica. El tratamiento
se basa, por un lado, en el control de los factores que
pueden desencadenar y perpetuar la dermatitis y, por
otro, en restaurar la barrera epidérmica mediante una
correcta hidratacién y la reduccién de la inflamacién
cutdnea. Es necesario luchar contra los factores desen-
cadenantes (estrés psiquico, sequedad de la piel, baja
humedad, temperaturas extremas, ropa sintética, suda-
cién, bafios prolongados, etc.), pero aun asf las lesiones
eccematosas aparecerdn en brotes periédicos, requirien-
do tratamiento farmacolégico. Los corticoides tépicos,
casi 50 afios después de su introduccién, siguen siendo
de primera eleccién. En los casos de sobreinfeccion de-
berdn utilizarse antisépticos tépicos o antibidticos (t6-
picos o sistémicos), seglin la extension del cuadro, reser-
vando para la DA muy aguda los corticoides sistémicos,
la ciclosporina y otros tratamientos agresivos.

Corticoides de uso tépico

En los tltimos 10 afios han aparecido nuevos preparados
de corticoides de uso tépico!?, con potencia alta tipo clase
I1II y escasos efectos secundarios locales y sistémicos, dada
su rapida biotransformacién en productos de degradacion
con escasa o nula actividad. Los corticoides se almacenan
en la capa cérnea, de donde son liberados de forma gra-
dual en las primeras 24 h. Esta cualidad puede alterarse si
la funcidn barrera esta dafiada, lo cual ocurre con frecuen-
cia en las dermatosis inflamatorias. La absorcion sistémi-
ca también varia segun la localizacién (p. ej., la piel del
escroto absorbe 40 veces mds que la piel del antebrazo), la
oclusién (incrementa 100 veces la absorcion) y el vehiculo
(algunas sustancias como la urea o el 4cido salicilico au-
mentan la penetracién). Después de atravesar la capa cor-
nea se unen a receptores especificos en el citoplasma vy,
posteriormente, a receptores nucleares, induciendo o su-
primiendo la transcripcién de genes, produciendo final-
mente un efecto antiinflamatorio y antiproliferativo. En-
tre los nuevos corticoides se encuentran la budesonida, el
furoato de mometasona, el prednicarbato, el aceponato de
metilprednisolona y el propionato de fluticasona!!. Con
estos corticoides, los efectos secundarios clasicos son me-
nos frecuentes (hipocromia, atrofia, estrias, fragilidad ca-
pilar e hipertricosis). Sin embargo, si se han encontrado
mds alergias de contacto a estos productos. H abitualmen-
te se recomiendan férmulas en cremas o emulsiones para
dermatitis exudativas, y en pomadas o ungiientos para
dermatitis de predominio seco. También en funcién de la
localizacién puede variar el excipiente: cremas para la cara
y manos, pomadas para el tronco y las extremidades, lo-
ciones y geles para zonas pilosas y ungiientos para zonas
hiperqueratésicas. Debe utilizarse una pequefia cantidad,
mejor después del bafio y por la noche (los corticoides
tienen mayor actividad por la noche, cuando son més ba-
jos los valores endégenos de corticoides), hasta que la le-
sién cure, lo que suele ocurrir en 1 o 2 semanas, pudiendo
repetirse otro ciclo de tratamiento.

En los tltimos afios, el arsenal terapéutico para la DA
se ha incrementado con 2 grupos de medicamentos: los
inmunomoduladores tépicos y los inhibidores de los
leucotrienos.

Entre los inmunomoduladores destacan los antibi6ticos
macrdélidos y, entres ellos, el tacrolimus y el pimecroli-
mus!2. Los estudios de tratamiento con inhibidores de
los leucotrienos (zafirlukast, montelukast y zileuon) es
mucho menor, pero parece prometedor!.

El1 tacrolimus tépico'* (Protopic®) se encuentra comer-
cializado en Espafia desde hace poco tiempo (fue apro-
bado para su uso clinico hace 3 afios en Jap6n y hace
mas de un afio en EE.UU.). Actia inhibiendo la calci-
neurina, una enzima dependiente del calcio, que es cla-
ve para la activacioén de los linfocitos T. Para ejercer su
accién se une a protefnas citoplasmadticas llamadas “in-
munofilinas”, y este complejo es el que bloquea la libe-
racién intracelular de calcio, produciendo como conse-
cuencia inhibicién de la IL-2 y otras citocinas proinfla-
matorias. Su comportamiento bioldgico es similar al de
la ciclosporina, aunque su actividad inmunodepresora es
superior en unas 100 veces. Ademds, el tacrolimus tiene
propiedades para unirse a las células de Langerhans y
los mastocitos en la zona del receptor de IgE, limitando
asf la capacidad para la presentaciéon de antigenos, la li-
beracién de histamina y la respuesta inflamatoria me-
diada por IgE. Posee una potencia antiinflamatoria si-
milar a la de los corticoides tdpicos de alta potencia, pe-
ro sin alterar la sintesis normal de coldgeno.

Se ha observado en varios estudios!> que la aplicacién
de tacrolimus al 0,03, 0,1 y 0,3%, 2 veces al dia, consi-
gue una mejoria significativa de la DA tras 3 semanas
de tratamiento, con remisién del prurito en sélo 2-4
dias, absorcion sistémica minima y sin efectos secunda-
rios, salvo irritacion local durante 30-90 min tras la
aplicacién los primeros 5-10 dias de tratamiento. Tam-
poco se ha observado una mayor incidencia de infec-
ciones cutdneas ni atrofia de la piel. Todavia no se dis-
pone de datos de seguridad a muy largo plazo, especial-
mente en referencia al riesgo de carcinogénesis, aunque
la experiencia acumulada parece indicar que es un tra-
tamiento seguro y eficaz.

El pimecrolimus (Elidel® todavia no comercializado en
Espafia) es un derivado de la ascomicina, también con
propiedades antiinflamatorias cuando se administra t6-
picamente, con un mecanismo de accién similar al del
tacrolimus. Su eficacia por via tépica se ha comparado
con la del propionato de clobetasol. Salvo por la irrita-
cién local los primeros dias de tratamiento, tiene buena
tolerabilidad y sus valores en sangre periférica son prac-
ticamente indetectables!-17.

Dado que en los hallazgos inmunolégicos se ha encon-
trado disminucién en la produccién de IFN vy por los
linfocitos, éste se ha utilizado en administracion subcu-
tdnea en DA agudas, observandose una mejoria del eri-
tema, edema, prurito, sequedad y liquenificacién'8, a
pesar de su falta de efecto en los valores séricos de IgE.
Resulta un farmaco seguro y efectivo en el tratamiento
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a largo plazo de la DA, pero se reserva para pacientes,
fundamentalmente adultos, con DA agudas y recalci-
trantes, que no responden o toleran otros tratamien-
tos, y no se utiliza de manera habitual en nifios.

En DA agudas también se han empleado dosis altas
de Ig intravenosas, que actian por un mecanismo de
inmunomodulacién sin los efectos secundarios de los
corticoides y otros inmunodepresores, pero con el in-
conveniente de su precio significativamente alto!®.
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