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Resumen

La dermatitis atdpica es una enfermedad que ha mostrado un aumento en su
prevalencia durante los ultimos afios. Su manejo, en algunas oportunidades puede
constituir un desafio terapéutico. Se analizan algunos factores desencadenantes de las
crisis, especialmente el rol del estafilococo aureus. En el tratamiento se revisan las
medidas generales, el uso y abuso de corticoides y finalmente los nuevos
medicamentos topicos y orales.

Summary

Atopic Dermatitis is a disease that has increased their prevalence in the last years. Their
handling in some cases may be a challenge. Some triggering factors and specially the
role of staphylococcus aureus are analyzed. In their treatment general measures, use
and abuse of steroids and newer topical and oral medications are reviewed.

La dermatitis atdpica es una dermatosis cronica intensamente pruriginosa, de base
genética y con diversos signos cutdneos. Presenta periodos de exacerbaciones y
remisiones y frecuentemente esta asociada a rinitis alérgica o asma en el paciente o su
familia.

Como no existe un marcador biolégico especifico para la enfermedad el diagnéstico es
principalmente clinico. La historia familiar de alergia mas la anamnesis y el examen
fisico son la base fundamental del diagndstico en la mayoria de los casos.

Criterios diagnésticos

Se explicitan en Tabla 1.

La Dermatitis atépica es mas severa mientras mas precoz comience (1). El 60% de los
pacientes manifiestan sintomas antes del primer afio de vida y el 30% antes del quinto
afio. El curso natural es variable y puede desaparecer alrededor de los dos afios y en
algunas oportunidades desaparece en la pubertad. No obstante, algunos signos
menores como xerosis o keratosis pilar persisten toda la vida.

Lo mas caracteristico de la enfermedad es el intenso prurito; y una reactividad cutanea
exagerada. Es importante recordar que es un prurito que erupciona y no una erupcion
con prurito. Este empeora en la noche y temprano en la mafana. El umbral del prurito
esta disminuido y la causa del prurito no es bien conocida. El conocimiento actual ha
establecido los siguientes hallazgos (3):

- Hay liberacién de mediadores inflamatorios y citokinas.

- Los niveles de histamina estan aumentados en la piel afectada y no afectada.
- En la piel liquenificada hay mas células plasmaticas que en la no afectada.

- Aumento de la liberacién de la histamina de la sangre.

La inyeccidn intracutanea de citokinas, leucotrienos, neuropéptidos y proteinas
induce prurito.



La sustancia P, un neuropéptido que induce degranulacién de las células
plasmaticas, también se ha encontrado aumentado.

Tabla 1
DERMATITIS ATOPICA, CRITERIOS DIAGNOSTICO
Hanifin y Rajka (1980), modificados en 1997 por
The Joint Task Force on Practice Parameters. (AAAAI, ACAAI, JCAAI)

El diagnéstico requiere al menos de tres criterios mayores mas tres menores
Criterios mayores:

Prurito con o sin excoriacion

2. |Liquenificacion y linealidad flexural en adultos (Figura 1). Dermatitis de cara y
superficie extensora en los nifios

3. |Dermatitis crénica o recurrente (Figuras 2 y 3).

4. |Historia familiar o personal de atopia (asma, rinoconjuntivitis, urticaria
contacto, dermatitis atépica) respiratoria o cutanea.

Criterios menores:

* Xerosis

* Ictiosis/palmas hiperlineales/queratosis pilar

* Edad de comienzo temprano. Susceptibilidad a infecciones cutaneas
bacterianas y virales.

* Dermatitis de manos y pies (Figura 4)

* Eccema de pezdn

* Queilitis (Figura 5)

* Conjuntivitis recurrente

* Pliegue infraorbitario

* Oscurecimiento periorbital

* Palidez facial/eritema facial

* Eritrodermia

* Pitiriasis alba

* Pliegue anterior del cuello

* Acentuacion perifolicular

* Dermografismo blanco/blanqueamiento retardado
* Dafo a la inmunidad celular

* Queratocono

* Catarata subcapsular anterior

Hay diversos factores que son potenciales desencadenantes del prurito en pacientes
con dermatitis atopica, que se detallan en la Tabla 2.

Tabla 2
FACTORES PROVOCADORES DEL PRURITO

Calor y transpiracion 96%
Lana 91%
Estrés emocional 81%
Alimentos 49%
Alcohol 44%
Resfr[os e infecciones respiratorias 36%
superiores

Acaros del polvo 35%

La epidermis xerética caracteristica de la atopia produce picazén, se reconoce como
piel muy finamente escamosa y no inflamada (Figura 6), esta caracteristica se
intensifica en los meses invernales (4) . La composicion de los lipidos esta alterada; hay
un aumento de la pérdida de agua transepidérmica, causado por una alteracion de los
queratinocitos. También se altera la capa cérnea (como barrera de proteccion) que
predispone a dermatitis irritativas y alérgicas de contacto constituye una puerta de
entrada par virus y bacterias.



Ademas del prurito y la reactividad cutanea exagerada, hay un aumento de las
infecciones virales, micéticas bacterianas. Las infecciones virales incluyen herpes
simple, verrugas molusco contagioso y virus papiloma. En algunos trabajos los
pacientes con D atépica han presentado una frecuencia 3 veces mayor que la poblacion
general de infecciones micéticas y también un aumento de la coloniza cién en la piel
con Pityrosporum (ovale o P orbiculare). Se ha visto reduccién de la severidad cutédnea
de D atépica tratada con antifungicos.

De las infecciones bacterianas el Estafilococo aureus ha focalizado el interés. Se
encuentra en mas del 90% d las lesiones cutaneas de los pacientes con dermatitis
atdpica, apareciendo también en la piel no afectada. En sujetos no atopicos se
encuentra en un 5% (por ejemplo en fosas nasales).

Su mecanismo de accion seria secretando toxinas conocidas como superantigenos
(tales como entero toxinas A, B y toxina del sindrome de Schock téxico).

Este superantigeno estimula una marcada actividad de las células T y los macroéfagos
(Tabla 3).

Tabla 3
EVIDENCIA DEL SUPERANTiGENQ ESTAFILOCOCICO EN LA
DERMATITIS ATOPICA (2)

La mayoria de las cepas de estafilococo aureus aisladas secretan
superantigenos

La mayoria de los pacientes con D. atépica produce anticuerpos IgE para
superantigenos

La severidad de la D. atépica se relaciona con la presencia de anticuerpos IgE
contra los superantigenos

Los superantigenos aumentan la inflamacién cutanea inducida por alergenos

Los superantigenos inducen la dermatitis aplicando en la piel la prueba del
parche

El eczema crénico revela una recuperacion en los pacientes tratados con
sindrorne del shock téxico

Los superantigenos inducen resistencia a los corticoides

El tratamiento combinado de antibiéticos (antiestafilococico) y corticoides
tépicos es mas efectivo

El diagndstico en la dermatitis atopica, generalmente no requiere examenes de
laboratorio; habitualmente es clinico (6). En casos complicados o de duda diagndstica
pueden solicitarse:

Hemograma con recuento de
eosinofilos.

*  |IgE sérica.
*  Frotis para agentes infecciosos.

Cultivos bacterianos y
antibiogramas.

*  Cultivos virales y hongos.
Examen Histopatoldgico de la
piel.

*  Patch test, Prick test, RAST.
*  Test inmunoldgicos.

Figura 1. Dermatitis de fosas antecubitales en
paciente que ademas presenta dermatitis de
* Otros. contacto por niquel.



Figura 2 y 3. Dermatitis de contacto de manos; recidivantes en pacientes que realizan labores de
casa.

Tratamiento

En cuanto al enfoque terapéutico debemos efectuar una evaluacién inicial considerando
():

1. Historia familiar e individual de atopia

Edad de comienzo y curso natural de la enfermedad
Presencia de desencadenantes: estrés e infecciones
Tratamientos anteriores y tratamiento actual
Examen fisico

2.
3.
4.
5.

Figura 4. Dermatitis de los pies (dermatitis Figura 5. Dermatitis de parpados y queilitis en
plantar juvenil) habitualmente diagnosticada y paciente de diez afios que ademas presenta
tratada como pie de atleta. rinitis alérgica.

Figura 6.
Piel seca y escamosa en un paciente adulto.

Figura 7 y 8. Paciente de nueve afios, que uso corticoides de mediana potencia durante dos afios;
al suspenderlo presentd cuadro dermatoldgico rosaceiforme infectado, cuyo tratamiento fue dificil
y prolongado.

Después de la evaluacion es necesario adecuar un plan de tratamiento.



I. Medidas generales

a) Educacion:
Educar al paciente y a sus padres si son menores de edad; qué deben esperar
del tratamiento, referirse a los periodos de reactivaciones y a los cuidados de la
piel en periodos sin enfermedad.
Se ha demostrado que es mayor la adherencia al tratamiento cuando hay buena
relaciéon entre médico y paciente-familia. La adherencia también aumenta
cuando la enfermedad es mas severa (4).
b) Reducir y evitar los factores desencadenantes:
* Cuidados generales de la piel
Evitar los productos irritantes en la piel, ropas de lana, telas oclusivas o
asperas, exceso de abrigo, jabon y detergentes.
* Rol de los alimentos (8). Hay controversia con respecto a este punto.

En general la prevalencia de alergia a los alimentos varia con la edad del
paciente y la severidad de la dermatitis atdpica. En infantes los alimentos mas
relacionados con reacciones alérgicas son: leche de vaca, huevos, mani y soya.
En nifos ademas de los anteriores, trigo, pescado, mariscos y nueces. En
adultos pescados, mariscos, mani, nueces. La eliminacion de los alimentos debe
realizarse cuando hay una fuerte presuncion clinica; por examenes (Prick test;
Rast), o por dieta de eliminacién. Este test es de alta especificidad y baja
sensibilidad. Los resultados negativos de Prick test o Rast indican en general
ausencia de alergia hacia ese alimento.

En caso de dudas se recomienda evitar el alimento sospechoso, o sus derivados
por 15 dias.

Hay estudios de hijos de atopicos alimentados con leche materna los tres
primeros meses de vida con baja incidencia de dermatitis atopica en la nifiez

(7).

*  Aeroalergenos (3): preocuparse especialmente del polvo de las
habitaciones (acaro) aumenta en importancia en la medida que el nifio
crece. La inhalacion o contacto con los aeroalergenos puede exacerbar
la dermatitis atopica. Se ha encontrado 95% de anticuerpos IgE al polvo
de habitacién, comparado con 42% en los sujetos asmaticos.

* Indicaciones para el bafo (5):

Recordar que estos pacientes tienen la piel muy seca; el bafio seca la
piel, la humedad seguida de la evaporacion hace que el estrato cérneo
se contraiga y fisure; dafiando la barrera epidérmica, pero también el
bafo hidrata la piel si los humectantes son aplicados dentro de los tres
primeros minutos; retienen la hidratacion manteniendo la piel suave y
sensible. Un bafio de tina de 20 minutos es 6ptimo para la hidratacion y
relajacion.

Existen polvos de avena coloidal para agregar al bafo, con propiedades
suavizantes y antipruriginosas.

Il. Tratamiento topico

a) Lubricacion y humectacion de la piel
Hay variados productos con avena, urea, los mas novedosos son los que tienen
acidos grasos omega.
b) Tratamiento de las infecciones
* Infecciones virales como verrugas, en caso de no responder a los
tratamientos habituales usar imiquimod.
El herpes simple se testa con aciclovir.
* Infecciones fungicas con ketoconazol; terbinafina; clotrimazol, etc.
*  Bacterianas con mupirocin o fucidin.
c) Corticoides topicos (5)
En caso de cuadros agudos, habitualmente se prefieren los de baja potencia en
nifios con especial cuidado en cara y pliegues y por el menor tiempo posible.
(Figuras 7 y 8). Hay autores que han postulado el uso de corticoides de mayor
potencia, debido a que pueden actuar con mayor rapidez y eficacia en la
inflamacion aguda. Por otro lado, hay estudios con buenos resultados usando



corticoides dos veces por semana en cuadros crénicos y sin causar atrofias
cutaneas. La atrofia cutanea se produciria debido a que los corticoides tépicos
podrian inhibir la sintesis de colageno en la piel, cuando se usan
indiscriminadamente.

d) Inmunomoduladores. (9,10)

* Tacrolimus es un producto inmunomodulador; se caracteriza porque
alivia rapidamente el prurito y su efecto es tan eficaz como los
corticoides potentes. Es aislado del Streptomyces tsukbaenesis.
Inhibe la calcincurina (enzinia activadora del calcio que es necesaria
para la activacion de multiples citoquinas y la degranulacién de los
mastocitos).

Los efectos locales secundarios a su uso son ardor y sensacion quemante, no produce
atrofia cutanea y se ha usado en pacientes sobre los dos afios de edad en dermatitis
atépica moderadas y severas. Las presentaciones son al 0,03% y al 0,1 %. Debe usarse
en la piel seca y sin infeccion dos veces al dia, hasta una semana después de que los
sintomas hayan desaparecido. En los centros donde no existe en forma de ungtiento, se
puede hacer un preparado de las capsulas; las cuales se usan como inmunosupresor
en trasplantes (rifién, higado, corazén, médula 6sea) y uveitis refractaria.

* Pimecrolimus (derivado de la ascomicina SDZ ASM 98 1) (11,12) .
Se usa en crema al 1 % en dermatitis atopica y dermatitis de contacto, es
un antinflamatorio macrolactamico; que actua inhibiendo la sintesis de
citokinas inflamatorias liberadas de linfocitos T y células plasmaticas, su
eficacia se compara con corticoides de mediana potencia. Ha sido
presentado como primera linea para dermatitis atopicas de mediana a
moderada severidad. No esta disponible actualmente en el mercado
farmacéutico.
No produce atrofia cutanea.

lll.Tratamientos sistémicos

a) Antihistaminicos
Bloqueadores H 1 y H2.
Cetiricina e Hidroxicina son los mas eficaces. La Cetiricina tiene ademas
propiedades antinflamatorias, y la Hidroxicina es eficaz para calmar el prurito.
b) Antibiéticos orales (13)
Flucloxacilina y Cefalosporina.
c) Corticoides orales
Se usan en casos muy especificos y en periodos cortos (recordar los efectos
inconvenientes de los corticoides a largo plazo). Son frecuentes las recidivas al
suspender el tratamiento.
d) Inmunosupresores
*  Ciclosporina
Es un macroélido inmunosupresor que actua primariamente en las
células T suprimiendo la transcripcion de las citokinas. La droga se une
a la ciclofilina (una proteina intracelular) formando un complejo que
inhibe a la calcineurina. Se usa en dosis de 5 mg por kilo por dia, en
pacientes con dermatitis atdpica severa refractaria a otros tratamientos.
Tiene efectos inconvenientes; nauseas., vomitos, dafio renal, debe ser
usada con mucha precaucion. Otro efecto inconveniente es que al
suspenderse se produce una reactivacion de la enfermedad.

IV. Fototerapia

Luz ultra violeta (14,15).

Puede ser util en dermatitis atépica recalcitrante por su efecto antinflamatorio,
antibacteriano, e inmunomodulador. Se ha visto mejores resultados con la UVA que con
la UVB. La luz UVA1 (340-400 mm) utilizada en exacerbaciones agudas ha producido
una buena respuesta y recurrencia no tan precoz como la UVA 1 de dosis media.

También se han obtenido buenos resultados con UVA + UVB.

La luz ultravioleta debiera estar reservada para enfermedades muy severas y



refractarias, debido al potencial riesgo de aumento de cancer de piel.
V. Psicoterapia

La dermatitis atdpica se relaciona con aumento del nivel de ansiedad. Hay experiencias
clinicas en las cuales los pacientes en vez de expresar sus sentimientos de hostilidad y
enojo se rascan. El estrés emocional en un 81 % de los casos agrava la dermatitis
atdpica. Estos individuos a menudo tienen una alteracién emocional antes de un cuadro
agudo. Linnet y Col16, han mostrado que adultos con dermatitis atépica y nivel de
ansiedad alto mejoran su condicién dermatoldgica y psicoldgica después de la
psicoterapia.

VI. Otras alternativas

a) Mofetil micofenolato (17)
Tiene un efecto inhibidor de los linfocitos, hay pocos trabajos que fundamenten
su uso en dermatitis atépica y sdélo se ha reservado para casos de dermatitis
atdpica severa y refractaria a otros tratamientos.

b) Basiliximab (18)
Es un anticuerpo monoclonal que se une a la cadena alta de la interleuquina2
(IL)-2. Es un potente inhibidor de la interleuquina2. También se han obtenido
buenos resultados asociandolo a Ciclosporina.

c) Montelukast (19)
Es un antagonista de los leucotrienos (son un producto del metabolismo del
acido araquidoénico). Disminuye la inflamacion mediada por los leucotrienos y
la eosinofilia periférica. Se ha usado en asma con muy buenos resultados. Hav
estudios pilotos con modestos resultados en dermatitis atopica.

d) Interferon Gama
Efectivo y seguro tratamiento de moderada a severa dermatitis atopica, la
mejoria clinica se relaciona con la disminucién de los eosindfilos circulantes.
Su costo es muy alto.

e) Hierbas chinas
Con resultados contradictorios en cuanto a su eficacia, en su composicion se
ha pesquisado corticoides y existen reportes de dafio hepatico.

f)  Gamaglobulina
Tiene un efecto inmunomodulador y antinflamatorio.

g) Inhibidores de la fosfodiesterasa.

Conclusiones

La dermatitis atopica es una dermatosis cronica, intensamente pruriginosa de base
genética y frecuente especialmente en la poblacién pediatrica. Su causa es
desconocida y en su patogénesis existe una reactividad cutanea aumentada frente a
diferentes estimulos que se traducen en una liberacién de mediadores inflamatorios y
citoquinas que desencadenan el prurito las lesiones cutaneas caracteristicas En el
tratamiento es fundamental ademas de una educacién adecuada reducir y evitar los
factores desencadenantes. Los tratamientos tépicos sistémicos deben utilizarse solos o
en combinacion, después de analizar cuidadosamente cada caso. En los Ultimos afos
han aparecido nuevo tratamientos tépicos eficaces y bastante seguros que han
permitido un mejor manejo de esta enfermedad.
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