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La Dermatitis Atopica (DA) es una enfermedad inflamatoria créonica que se presenta
mas frecuentemente después de la lactancia y en la infancia; en algunas ocasiones
puede aparecer en la edad adulta.

Se caracteriza clinicamente por una erupcién polimorfa, muy pruriginosa en sujetos
genéticamente predispuestos.

Se describen 2 tipos de dermatitis atépica.

e Extrinseca: se caracteriza por estar mediada por IgE, asociada a los antigenos
ambientales y afecta al 80% de los pacientes.

« Intrinseca: se caracteriza por afectar al 20% de la poblacién y no se acompafia con
aumento de IgE.

Epidemiologia

La incidencia de la DA es del 10%—-20% entre los 6 y los 14 afos y en adultos entre el
1% y el 3% segun el Estudio Internacional de Asma y Alergia en nifios (ISAAC).
Durante las Ultimas décadas estos valores han ido en aumento en los paises
industrializados. Aparece con mas frecuencia en clases sociales altas y en paises
desarrollados.

La enfermedad se presenta en el 60% de los casos antes del afio de edad y en el 80%,
a los 5 afos. En el 50% de los casos la DA se acompafia con otras enfermedades
alérgicas. Un rasgo basico es la asociacién con asma, rinitis y conjuntivitis alérgicas.

Fisiopatologia

La DA se produce por una interaccion entre susceptibilidad genética, el medio
ambiente y factores inmunoldgicos en un determinado individuo que da lugar al
fenotipo atoépico.

Factores predisponentes

= Genética: es una enfermedad de transmision familiar con fuerte influencia materna.
Es mayor la transmisibn de madres a hijos que de padres a hijos, lo que podria
deberse a factores ambientales.

= Factores inmunoldgicos: la mayoria de los pacientes con esta enfermedad
presentan eosinofilia tisular y aumento de IgE.



< Factores fisioldgicos: los pacientes con atopia tienen tendencia a la xerosis por
una disminucion en la secrecién de lipidos, disminucién en la produccion de sebo, un
aumento en la pérdida transepidérmica de agua y a una alteracién en la funcion de
barrera de la piel.

= Factores farmacoldgicos: se presentan alteraciones en el sistema nervioso
autbnomo. Se manifiestan con piel fria, alteracién en la adaptacion a diferentes
temperaturas, piloereccion, dermografismo.

= Alteraciones adrenérgicas: se manifiestan con palidez cutanea y midriasis.

= Alteraciones colinérgicas: umbral mas bajo a la broncoconstriccion y palidez
cutanea.

= Alteraciones histaminérgicas: menor eritema cutaneo, aumento de la sudoracion
y aumento del eritema en areas afectadas.

= Factores psicolédgicos: aproximadamente el 60% de los nifios atépicos presenta
disturbios en el suefio, lo que provoca menor rendimiento escolar, trastornos de
conducta y alteracion en la dinamica del grupo familiar.

Factores desencadenantes

= Medicamentos: algunos farmacos pueden agravar o desencadenar un brote de la
enfermedad, como las sulfas, los beta-lactamicos y antiinflamatorios no-esteroides.

= Inhalantes: pdlenes, dermatofagoides.

< Alimentos: la alergia alimentaria varia de acuerdo con la edad del paciente y la
severidad de la DA.

= Infecciones: la disminucién de la inmunidad celular y la alteracidén en la quimiotaxis
predisponen a los pacientes a desarrollar infecciones. Las infecciones son producidas
por bacterias (Staphylococcus aureus, Streptococcus), virus (herpes simple, HPV vy
molusco contagioso), micoéticas (Candida, Trichophyton y Epidermophyton) vy
escabiosis. Se caracterizan porque en el atépico son mas severas, mas generalizadas
y/0 mas resistentes al tratamiento que en los individuos no—atépicos.

e Factores climaticos: por lo general se ve un agravamiento de la enfermedad
durante el otofio y el invierno y una tercera parte durante la primavera y el verano.

= Estrés emocional.

Clinica

La lesiones cutaneas varian en su morfologia y distribuciéon de acuerdo con la edad del
paciente, el grupo étnico, el curso y la duracién de la enfermedad.

Las manifestaciones que siempre estan presentes son la piel seca y el prurito. En el
lactante comienza en la cara y el cuero cabelludo y son placas eritematovesiculosas de
distribucion simétrica.

Otras localizaciones son: la frente, zona del pafal, superficie extensora de los
miembros. Las lesiones son mas exudativas y costrosas y el prurito se evidencia por la
tendencia al rascado, irritabilidad y alteracion del suefio.

En la segunda infancia las lesiones son polimorfas y coexisten en diferentes estadios.
Por lo general podemos observar liquenificacion, hiperpigmentacion y engrosamiento
cutaneo, que afecta las zonas de flexion de los miembros y los pliegues. La cara suele
estar respetada. En la adolescencia las lesiones se localizan en manos, péarpados y
zonas de flexion.



Las complicaciones en la DA ocurren secundarias a sobreinfeccion bacteriana o por
herpes simple, el cual da lugar a una rara, pero grave complicacién, que es la erupcion
variceliforme de Kaposi.

La complicacion mas grave de la DA es la eritrodermia, la cual constituye una urgencia
dermatolégica, mas aun en los nifios.

Otras manifestaciones de la DA:

e Blefaritis: mas comun en los adolescentes.
e Fisuras retroauriculares.

* Queilitis angular.

e Eczema del pezon.

Estigmas de atopia

» Piel seca.

» Hiperlinealidad palmoplantar

* Pliegue infraorbitario de Dennie-Morgan.
= Dermografismo blanco.

» Palidez centrofacial.

e Qjeras.

* Queratosis pilar.

Cuadros relacionados con la DA

= Pitiriasis alba.

* Dermatitis plantar juvenil.
e Prurigo.

« Dishidrosis.

e Liquen estriado.

Diagnoéstico

Histopatologia: depende del tipo de lesiones seleccionadas para el estudio. En fase
aguda predomina la espongiosis; y en la crénica, hiperqueratosis y paraqueratosis.

Debe destacarse que el diagndstico de DA se basa en criterios clinicos y no suelen ser
necesarios estudios complementarios para el mismo.

Diagnodsticos diferenciales (depende del grupo etario):

e En el lactante debe diferenciarse de la dermatitis seborreica, escabiosis, ictiosis
vulgar, trastornos inmunitarios (Wiskott-Aldrich), acrodermatitis enteropatica e
histiocitosis a células de Langerhans.

e En los nifios mayores el diagnoéstico diferencial debe realizarse con dermatitis de
contacto, psoriasis y algunas dermatofitosis.

Evolucion y prondstico: la evolucion es variable, cursa con exacerbaciones vy
remisiones. Por lo general tiene buen pronéstico, ya que entre el 50% y el 90% se
curay, si es leve, desaparece en el primer afo.



Tratamiento: no existe una curacién del 100%; pero, en la mayoria de los casos, la
enfermedad desaparece con el paso de los afos, por lo cual los objetivos del
tratamiento en la DA son:

Mejoria de los sintomas y signos.
Prevencion de las recurrencias.
Prevencion de las exacerbaciones.
Modificacion del curso de la enfermedad.

Es fundamental la educacion del paciente y la familia para el manejo de la enfermedad.
Medidas generales

Bafo diario, corto y templado. Indicar sustitutos del jabén o jabones cremosos. Secar
sin frotar la piel. Uso de emolientes, sobre todo en las regiones mas afectadas.
Recomendar el uso de ropa de algodén o hilo, preferentemente blanca y no ajustada.
Evitar la aplicacion de agentes irritantes.

Medidas de control ambiental para aeroalergenos.

El prurito es el sintoma mas molesto de la enfermedad. Las medidas generales para
disminuirlo son: evitar la calefaccion intensa, usar ropa liviana, mantener las ufias
cortas y limpias para evitar la sobreinfeccion.

El tratamiento farmacoldgico del prurito se basa en el uso de antihistaminicos
sedativos: difenhidramina, hidroxicina o asociarlos con otros antihistaminicos que no
atraviesan la barrera hematoencefélica.

En el caso de sobreinfecciones bacterianas se pueden tratar con antisépsticos locales
(agua blanca del cédex, agua D’ Alibur), antibiéticos topicos (acido fusidico), en el caso
de ser leves y, si no, recurrir a cursos cortos de cefalosporinas de primera generacion.

Corticoides tdpicos: su efectividad en la DA es indiscutible. Cuando se los prescribe
debe tenerse en cuenta la edad del paciente, la localizaciéon de las lesiones, la
extension y la potencia o vehiculo del corticoide.

No deben utilizarse por mas de 3 semanas y, si en ese periodo el paciente no
responde, debe plantearse otra terapéutica.

Con respecto a la localizacion de las lesiones se debe tener presente que en zonas
como la cara, los parpados y el escroto debe aplicarse hidrocortisona al 1%, 2 veces al
dia y, para lesiones en otras localizaciones, mometasona, fluticasona, aceponato de
metilprednisolona, desonide 1 vez por dia o clobetasol.

En determinados casos, por la gravedad de la enfermedad, podemos recurrir al
agregado de corticosteroides sistémicos, utilizando prednisona 1 mg/kg/d en ciclos
cortos de 1 a 2 semanas.

Inmunomoduladores topicos: con la aparicion de los inhibidores de la calcineurina
surgen nuevas opciones terapéuticas en el manejo de estos pacientes.



Son drogas que inhiben la transcripcion de citoquinas proinflamatorias en los LT a
través de la inhibicion de la calcineurina. No tienen los efectos de los esteroides tépicos
y pueden usarse en cualquier sitio de la superficie corporal y por periodos prolongados.

Pimecrolimus: se presenta en crema al 1% y se indica en DA leve a moderada en
adultos y nifios a partir de los 3 meses de vida.

Tacrolimus: es seguro y eficaz en el tratamiento de la DA a corto y largo plazo. Se
presenta en ungiento al 0.1%—0.03% y esta aprobado por la FDA para el uso en DA
moderada a severa en nifios mayores de 2 afios.

Fototerapia: el sol generalmente mejora la DA. Las luces UVB y UVA banda ancha y
estrecha o combinadas pueden ser de utilidad. La fotoquimioterapia con psoralenos
(PUVA) debe utilizarse s6lo en DA severa y en mayores de 10 afos.

Ciclosporina: es un potente inmunomodulador que se reserva para la DA grave y
refractaria a otros tratamientos. Actia modulando especialmente la respuesta de las
células T.

Interfer6n gamma: para DA severa que no responda a otros tratamientos.
Antimetabolitos

Micofenolato mofetil: es un inmunosupresor que se usa con éxito en enfermedades
inflamatorias refractarias.

Metotrexato: inhibe la sintesis de citoquinas inflamatorias. Se utiliza en DA
recalcitrantes.

Azatioprina: un potente antiinflamatorio y antiproliferativo.

Psicoterapia: si bien no todos los pacientes necesitan apoyo psicoterapéutico, en
muchos constituye una ayuda al tratamiento debido a que el estrés es uno de los
factores desencadenantes de la DA.

Conclusiones

Es importante realizar un diagnostico correcto de la enfermedad para poder educar al
enfermo y a su familia, ya que la DA se caracteriza por ser cronica, cursar con brotes y
remisiones, y en los casos severos comprometer la calidad de vida del paciente y, de
esta forma, alterar la dinamica familiar.
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