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Destacar a la piel como uno de los elementos mas impor-
tantes del organismo, enlistando sus funciones ya sea como
una barrera frente a microorganismos o como un regulador
de la homeostasis hidroelectrolitica o incluso como un ele-
mento excretor, seria repetir lo que mencionan los textos de
dermatologia en sus capitulos introductorios.

El médico debe de prestarle atencién a la piel, en una
entidad patologica, no como un 6rgano aislado, sino como
el sitio en que puede estar aflorando un conjunto de altera-
ciones sistémicas.

Evidentemente, los trastornos que se manifiestan en la
piel, pueden ser el ejemplo clasico de la definicion de enfer-
medad, ya que ademas del componente biologico dafiado
de primera intencion, el paciente se ve afectado también en
su ambito psicolégico y social.

Las enfermedades inmunoalérgicas son un conjunto
importante de trastornos sistémicos, de evolucion cronica,
que se presentan desde edades muy tempranas. La derma-
titis atépica (DA) es una de las mas representativas y el
ejemplo clasico de los sefialado, asi como el asma y la rinitis
alérgica.

La importancia de la dermatitis atdpica puede ser eva-
luada desde varios puntos de vista. Uno es el epidemiolo-
gico, ya que se ha incrementado su prevalencia mundial y
nacional lo que requiere la asignacion de un gasto en
salud.

Otro aspecto es el clinico, relacionado con lo anterior,
ya que al ser mal diagnosticada aumenta las complicacio-

nes y la desviacion de recursos para la atencidén de un
sujeto o una poblacion.

El individuo afectado sobre todo un lactante, debe ser
vigilado para detectar oportunamente la evolucién a otro
grupo de enfermedades, como el asma o a complicaciones
locales.

El presente Consenso organizado por la Asociacion
Mexicana de Pediatria reunié a un grupo de alergdlogos,
dermatélogos y pediatras que discutieron la problematica
desde diversos puntos de vista, lo que servira a los médi-
cos de primer contacto para tener un panorama mas amplio
para abordar, diagnosticar y tratar a un paciente afectado
por DA con un mismo criterio.

Definicion, epidemiologia y etiopato-

genia

Definicion

La DA es una enfermedad inflamatoria cronica, recidivante,
manifestada por lesiones cutaneas con morfologia y distri-
bucidn tipicas, de etiologia multifactorial. Se caracteriza por
piel seca, prurito intenso e historia personal o familiar de
atopia (del griego: o = sin; tonog = lugar).

Epidemiologia

La prevalencia de la DA ha aumentado considerablemente
en los ultimos afios. El Estudio Internacional de Asma y
Alergia en Nifios (ISAAC) sefiala una prevalencia de 5 a
20% en sujetos de seis a 14 afios de edad. En México, no
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hay datos epidemiologicos a nivel nacional. Sin embargo,
los estudios realizados en el sur de la ciudad de México y
en Cuernavaca indican una prevalencia del 16% en nifios.

Representa el 20% de las consultas del dermatélogo
pediatra y el 1% de las del pediatra general. En el 60% de
los casos, la DA comienza antes del afio de edad, principal-
mente en los dos o tres primeros meses de vida; en el 90%
se presenta antes de los cinco afios de edad. Afecta por
igual a ambos sexos y a todas las razas, pero es mas fre-
cuente en la negra. Segtin el ISAAC, la prevalencia es ma-
yoren Australia y en el norte de Europa y menor en Europa
del Este y Asia. Es mas frecuente en ciudades industrializa-
das y en personas de clase social alta. Acompafia en mas
del 50% de los casos a otras enfermedades alérgicas.

Etiologia

Laetiologia de la DA es multifactorrial. Existen multiples
teorias para explicar las causas. Entre las més importantes
estan la genética, la imunoalérgica, la neurovegetativa y la
metabdlica. La respuesta inmune de pacientes con DA se
caracteriza por elevacion de IgE, producto de un desequili-
brio en la produccion de citosina de los linfocitos T coope-
radores (Th) y estimulacion por superantigenos. Existen
alteraciones en la funcién del sistema nervioso auténomo
y del sistema no adrenérgico no colinérgico (neuropépti-
dos). También se han descrito defectos en la sintesis de
acidos grasos (omega 3 y omega 6). La DA puede exacer-
barse por infecciones, alteraciones emocionales, exposi-
cion a alergenos y factores fisicoquimicos que irritan la piel
(cuadro 1).

Fisiopatologia

En el factor genético, se ha observado el antecedente de
atopia personal, familiar o los dos en ¢l 50 a 70% de los
casos. No se conocen los genes responsables de su apari-
cién, pero el fenotipo de los pacientes muestra cambios
localizados en los cromosomas 11q13 y 5 q31-33 '*!" El

Cuadro 1. Factores precipitantes en dermatitis atépica *

primero codifica para un tipo de recptor de IgE ubicado en
células dendriticas que tiene mayor afinidad por este anti-
cuerpo. El segundo codifica la sintesis de interleucinas 4, 5
y 13 y factor estimulante del crecimiento de granulocitos
macréfagos (GM-CSF).

Los componentes inmunol6gicos son multiples y com-
plejos. Llama la atencién el desequilibrio entre los lifnocitos
T cooperadores (Th). Se observa un predominio en la se-
crecion de citocinas “Th2” sobre “Thl” (Figura 1). Los
linfocitos Thl producen principalmente interferon y, me-
dian reacciones de hipersensibilidad tardia, reclutan
monocitos y macrofagos en infecciones intracelulares e
inducen la produccion de linfocitos T citotoxicos. Los
linfoctios Th2 producen interleucinas 3,4, 5y 13. LaIL-4
promueve la elevacién de IgE sérica y las IL-3 y 5 inducen
la maduracion y liberacién de eosindfilos hacia el torrente
circulatorio (Figura 1).

Por otro lado, la esosinofilia es un marcador de la infla-
macion en las enfermedades atopicas. Ocurre principalmen-
te en la fase tardia de la respuesta alérgica, cuando los
pacientes se exponen en forma repetida a alergenos. Libe-
ran multiples enzimas que producen dafio tisular y algunas
de ellas como la proteina basica principal (PBM), se
correlacionan con la actividad de la enfermedad.

El aumento en la degranulacion de baséfilos y mastocitos
se estimula por factores inmunolégicos (IgE) y no inmuno-
légicos como los opiaceos, antiinflamatorios no esteroideos
(AINES) y la sustancia P. La exposicion a diferentes
alergenos ambientales (4caros del polvo casero, pélenes,
mohos y alimentos) estimula la produccion de grandes can-
tidades de IgE especifica, la cual se adhiere a mastocitos y
basofilos, que al reaccionar con los alergenos desencade-
nan su degranulacién dando comienzo al proceso inflama-
torio alérgico.

Los pacientes con DA tienen una marcada tendencia
para desarrollar infecciones bacterianas, virales y micéticas
en la piel: se observa aumento del niimero de colonias de S.

Irritantes de contacto:

Clima:

Sudoracion

Aeroalergenos:

Infecciones:

Alimentos:

Estrés y factores psicolégicos

Irritacidon mecanica, jabones, solventes, conservadores, detergentes, lana.
Especialmente en invierno y regiones con humedad baja.

Acaros del polvo casero, hongos, polenes, epitelios de animales.
Staphylococcus aureus, Pityrosporum ovale, Candida, Tricophyton.
Huevo, leche, soya, nueces, pescado, camarén, trigo.

* Modificado de Knoell K. Atopic dermatitis. Pediatrics in Review 1999;20:46-51
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Figura 1. Componentes inmunoldgicos.

aureus en el 90% de los pacientes, sobre todo en los que
tienen DA severa o en fase eccematosa. Esta bacteria es
capaz de producir exotoxinas que actian como superanti-
genos y estimulan a las células T. Las toxinas del S. aureus
pueden ocasionar liberacion de histamina de los basoéfilos
y mastocitos, lo que contribuye a la preservacion y empeo-
ramiento del cuadro clinico. Los superantigenos penetran
através de la piel inflamada y estimulan a los macrofagos y
a las células de Langerhans, para producir IL-1, factor de
necrosis tumoral (FNT) e IL-2 (cuadro 2). Se puede detectar
IgE especifica contra S. aureus y P. ovale en el 57% de los
pacientes. Este anticuerpo aumenta el prurito y los sinto-
mas del cuadro clinico en general.

Hay una respuesta anormal del sistema nervioso auto-
nomo. Existen alteraciones vasculares que se traducen en
palidez, dermografismo blanco, vasoconstriccion pronun-
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Cuadro 2. Evidencias del papel de los superantigenos del esta-
filococo en DA

e La mayoria de los S. aureus secretan superantigenos

* La mayoria de los pacientes con DA producen IgE contra los
superantigenos

* Los superantigenos aumentan la inflamacién cutanea induci-
da por alergenos

¢ Los superantigenos inducen resistencia a los corticoesteroi-
des

¢ El tratamiento con antibidticos antiestafilococo mejora la DA

ciada con la exposicion al frio, baja temperatura de los
dedos y reacciéon paradojica a la histamina, la acetilcolina
y el dcido nicotinico. El calory el ejercicio inducen urtica-
ria colinérgica, probablemente solo en la DA. El sudor
produce rascado, irritacion e inflamacién que agravan la
enfermedad.
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Pruebas cutdneas positivas
IgE sérica elevada
Inicio en edad temprana
Tendencia a infecciones cutdneas
Dermatitis de las manos y de los pies
Eccemadel pezdn
Conjuntivitis
Pliegue de Dennie Morgan
. Queratocono
. Catarata subcapsular anterior
. Oscurecimiento orbital
. Eritema o palidez facial
. Pitiriasis alba
. Pliegues anteriores del cuello
. Prurito en la sudacion
. Intolerancia a la lana, detergentes
. Queratosis pilar
. Alergia a los alimentos
20. Curso influido por factores ambientales
21. Dermografismo blanco
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Varios autores han considerado que son necesarios tres
0 mas criterios mayores y tres o mas criterios menores para
el diagndstico. Sin embargo, la presencia de los criterios
mayores establece el diagnostico clinico de dermatitis
atopica.

Criterios mayores

1. Prurito. Es una sensacion desagradable de la piel que
provoca una respuesta motora de rascado. Este puede
ser constante, de intensidad variable y generalmente
cursa en brotes, provocando lesiones traumdticas se-
cundarias. Se harelacionado con liberacién de mediado-
res inflamatorios como histamina, proteasas, interleuci-
nas, etc.

2. Topografia y morfologia tipicas. La topografia de las
lesiones varia con la edad del paciente. Clasicamente en
lactantes predomina en la cara; en preescolares tiende a
afectar ademas el cuello; en escolares se extiende a las
superficies flexoras y en los adolescentes muestra un
franco predominio por superficies flexoras. Sin embargo,
es importante considerar que la distribucion de las
lesiones puede afectar a cualquier segmento y a cual-
quier edad con extensidn variable. La morfologia de las
lesiones de dermatitis atopica va desde eritema, desca-
macion, escoriaciones, hasta papulas con tendencia a

confluir, eccema, costras serohematicas, liquenificacion,

hiper e hipopigmentacién residual.

Dermatitis crénicay recurrente. La dermatitis atopica

se caracteriza por su evolucion crénica que cursa con

exacerbacionesy remisiones. De acuerdo alamorfologia

de las lesiones se consideran tres fases:

a) Aguda: es la presencia de eccema caracterizado por
eritema, vesiculas, costras melicéricas y exudado.

b) Subaguda: Se caracteriza por placas eritemato-
papulosas con descamacion.

¢) Cronica: Cursa con liquenificacion y costras
hematicas.

Historia personal o familiar de atopia. Es la existencia

deunaenfermedad atopica (asma, rinitis alérgica, alergia

aalimentosy de lamisma dermatitis atopica) en la familia

directa o en el mismo paciente. Hasta en un 70% de los

casos puede existir antecedentes familiares de atopia, lo

cual se correlaciona con el aumento de niveles de IgE

hasta en un 80% de los pacientes.

Criterios menores

L

Xerosis. Se reconoce por la piel seca, no inflamada,
con descamacion fina y es el signo mds comun. Per-
siste durante toda la vida, con variaciones estaciona-
les.

Pruebas cutaneas positivas. Los pacientes con derma-
titis atopica tienen respuestas positivas a diferentes
alergenos, hasta en un 85% en pruebas cutaneas por
puncioén o “Prick”.

IgE sérica elevada. Las alteraciones frecuentes en pa-
cientes con atopia, son una respuesta IgE especifica
incrementada a alergenos comunes.

Inicio en edad temprana. Puede afectar a cualquier edad;
en un gran porcentaje generalmente se inicia después
del primner mes y antes de los cinco afios.

Tendencia ainfecciones cutaneas. Los pacientes tienen
susceptibilidad aumentada a infecciones por los meca-
nismos inmunolégicos descritos.

Dermatitis de las manos y de los pies. La presencia de
manifestaciones en palmas y plantas (hiperlinearidad,
descamacidn, vesiculas, ampollas o las dos) se encuen-
tra en 70% de los casos.

Eccema del pezon. Es una manifestacion comun de
dermatitis atopica a partir de la adolescencia (3 a 20%),
caracterizada por piel seca, dura, hiperpigmentacion,
eccema y aumento de la sensibilidad.
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8. Conjuntivitis. Se presenta en 8 a 23% de los casos,
especialmente los de evolucion crénica.

9. Pliegues de Dennie-Morgan. Son pliegues prominentes
en parpados inferiores, simétricos que se observan en 60
a 100%de los pacientes atopicos. Hay variaciones étnicas.

10. Queratocono. Ladeformidad conicade lacormeaesrara.
Su presencia en pacientes don DA es diez veces mayor
que en la poblacién general. Se ha relacionado con la
friccion constante de los parpados.

11. Catarata subcapsular anterior. Se presenta entre 3 y
10% de los pacientes, con una mayor frecuencia de los
15 alos 25 afios de edad; generalmente es bilateral.

12. Oscurecimiento orbital. Es la presencia de hiperpig-
mentacion periorbitaria, que afectaacasiel 100%delos
pacientes.

13. Eritema con palidez facial. El contraste del eritema en
mejillas con la palidez central es caracteristico en estos
pacientes, particularmente en lactantes.

14. Pitiriasis alba. Es lapresencia de manchas hipocromicas
con descamacion fina; se presenta en 30 a 40% de los
pacientes.

15. Pliegues anteriores del cuello. La acentuacion de plie-
gues en cuello anterior en etapas tempranas de la vida,
puede ser un marcador clinico.

16. Prurito porlasudacion. Lasudacion en estos pacientes
desencadena prurito, que se convierte en factor
exacerbante.

17. Intolerancia a la lana o disolventes de lipidos. Son
factores irritantes que contribuyen al aumento del pru-
rito.

18. Queratosis pilar. La acentuacion de hiperqueratosis
folicular en 4reas habituales (brazos, muslos y gluteos)
y su presencia en areas no habituales es un signo de la
DA.

19. Intolerancia a alimentos. La sensibilizacion aalimentos
(huevo, proteinas de la leche de vaca, soya, cacahuate,
pescado, trigo) en los primeros 12 meses de lavidaes un
predictor del desarrollo de enfermedades atopicas.

20. Curso influido por factores ambientales. Se debe a
cambios de tempertura y humedad del ambiente y sen-
sibilizaciénaproteinas de animales domésticos, polenes,
acaros del polvo casero y hongos.

21. Dermografismo blanco. Normalmente la produccionde
unalinea en la piel con un objeto romo produce eritema;
en ¢l paciente con DA se produce blanqueamiento en
lugar deeritema.

Variantes clinicas de Ia dermatitis atopica
Segtin su localizacion la DA puede manifestarse de dife-
rentes formas:

e Localizadas: parpados, peribucal, escroto, pezon.

o Diseminadas: invertida, fotosensible.

De acuerdo a su morfologia, se puede manifestar en for-
mas especiales, como liquen simple crénico (dermatitis
atopica localizada), eccema numular (dermatitis microbiana),
dermatitis plantar seca o juvenil, dishidrosis y acropapulosis
infantil.

Asociacion con otros padecimientos

La DA puede estar asociada o ser una manifestacion de
otras enfermedades como inmunodeficiencias (agamma-
globulinemialigada al sexo, ataxia telangiectasia, sindrome
de Wiskott Aldrich); enfermedades metabdlicas (fenilceto-
nuria, enteropatia por gluten, sindrome de Hartnurp) entre
otras. El prondstico en estos casos se relaciona con la en-
fermedad de base.

La DA esunaenfermedad benigna aunque por su evo-
lucion suele alterar la calidad de vida del paciente y sus
familiares. Tiende a desaparecer en el 50% de los casos
hacia el quinto afio de la vida y hasta en el 90% en la
adolescencia. Sin embargo, en los pacientes en quienes la
superficie afectada es mayor al 20% con pobre respuesta
al tratamiento, debe considerarse como una forma grave
que requiere tratamiento especializado. Otros pacientes
que deben considerarse con DA grave son los que tienen
eritrodermia; los que requieren altas dosis de corticoeste-
roides topicos o sistémicos; los que requieren hospitali-
zacion por infecciones asociadas; los que tienen compli-
caciones oculares y los que estan afectados en la calidad
de su vida. Una guia practica para valorar la severidad de
la dermatitis atopica por su extension es el calculo de la
superficie corporal afectada de acuerdo a la regla de los
nueves.

El 50% de los pacientes con DA puede desarrollar en
algin momento de su evolucion otra manifestacion de
atopia como rinitis, conjuntivitis y asma alérgicas.

Diagnéstico inmunolégico

A pesar de que la Datiene una fisiopatologia inmunologica
preponderante, el diagndstico es principalmente clinico.
Los exdmenes que exploran la participacion inmunoldgica
no ayudan a establecer este diagnéstico nosologico. Son
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utiles para determinar agentes causales, desencadenantes
o ambos; también para apoyo en el diagndstico.

Los que se citan a continuacion se recomienda se reali-
cen por el alergologo. Estan indicados en pacientes con
DA en quienes el tratamiento convencional no ha reducido
suficientemente el nimero y gravedad de las racaidas. Tam-
bién deben practicarse cuando se asocian a otros padeci-
mientos alérgicos, sobre todo de las vias respiratorias (asma
y rinitis alérgica). Pueden realizarse cuando se sospecha
que algin alergeno es causante de la enfermedad y para
implementar medidas de eliminacién de dicho alergeno.

1. Determinacién sérica de IgE total.
Seencuentraelevadaenel 80% delos pacientescon DA.
Este datosugiere la participacion alérgica. Es laenferme-
dad alérgica en la que més se eleva la IgE.

2. Determinacién de IgE especifico.

a) “Invivo”: Son las pruebas cutdneas por puncion.
Determinan IgE especificahaciaalgtn alergeno fijo
a células de piel. No es un procedimiento doloroso.
Consiste en probar la respuesta a extractos de los
alergenos comunes en lapiel de laespalda o antebra-
zo. Lareaccion puede ser bifasica. La reacciéon tem-
prana ocurre a los |5 minutos y es la mas frecuente.
Seis a diez horas después puede presentarse una
reaccion tardia o no hacerlo. Una reaccion positiva
indica que el paciente estd sensibilizado a dicho
alergeno. La participacion o no de esta sensibiliza-
cién debe ser valorada por el clinico. Las pruebas
cutaneas son positivas enun 30a 50% paraantigenos
alimentarios y pueden tener un valor predictivo
positivo. Los alimentos mas frecuentemente involu-
crados son: proteinas de la leche de vaca, huevo,
cacahuate, pescado, trigo y soya. Tambiéon pueden
estar presentes otros alergenos como los acaros del
polvo casero, epitelio de gato y pastos.

b) “Invitro”: La IgE especifica puede determinarse en
suero. Existen diferentes métodos para medirla y los
valores normales son especificados por cada laborato-
rio. Es el método de eleccion cuando la afeccion de la
piel es extensa y no permite realizar pruebas cutaneas.
También pueden estar indicadas en pacientes en quie-
nes se sospecha una acentuada sensibilizacion y las
pruebas in vivo pueden agravar el padecimiento.

¢) Pruebasdelparche: Laimportanciade losalergenos
en la fase tardia de la DA puede pasar inadvertida si

unicamente se investiga con pruebas cutdneas por
puncidn o determinacion de IgE antigeno especifica
“invitro”. Lapruebas de parches se han desarrollado
como herramienta diagnostica adicional; permiten
demostrar lainflamacidn originada por lainfiltracion
de células inflamatorias involucradas en la DA. Su
especificidad se encontrd elevada cuando se proba-
ron antigenos de dcaro del polvo casero, epitelio de
gato y pdlenes de pastos (del 69 al 92%) contra
pruebas cutineas por puncion o por determinacion
de anticuerpos IgE antigeno especifica. Sin embar-
g0, 1as pruebas de parche pueden reflejar exclusiva-
mente sensibilizacion a un aerolaergeno sin una
correlacién clinica. Esto es importante, ya que la
combinacion de los resultados de las pruebas cuta-
neas por puncion y las pruebas de parche pueden
aumentar significativamente la precision de los pro-
cedimientos diagnosticos.

d) Pruebas de reto. Las pruebas estandarizadas de reto
aalimentos en paricular las de doble ciego controladas
con placebo son necesarias para precisar el diagnos-
tico. Sirven en pacientes con antecedentes de posible
reaccion a alimentos o con mejoria clinica de la DA
después de una dieta de eliminacion apropiada, en
quienes otras pruebas diagndsticas no permiten diag-
nosticar o descartar claramente alergia alimentaria.

Diagnéstico diferencial

Como en la DA se presenta la mayoria de las lesiones

dermatologicas (xerosis, papulas, placas eccematosas,

liquenificadas, escoriaciones, costras), el diagnostico dife-

rencial es extenso (cuadro 3).
Las patologias mas frecuentes por edad pediatrica son:

a) Dermatitis seborreica: Suele aparecer en los tres prime-
ros meses; se debe a hiperplasia de las glandulas
sebdceas; afecta lapiel cabelluda, zona central de lacara
y zona del pafial. Comienza tipicamente en la piel de la
cabellera, casi siempre en forma de “costra lactea”;
afecta las orejas, la piel contigua, las alas de lanariz, las
cejas y los parpados. Se caracteriza por eritema y esca-
mas blancoamarillentas, adherentes, oleosas, de forma
redondeaday oval, detamafio variable. Se parecealaDA
por tener placas eritematoescamosas, pero se diferencia
por tener escamas mas gruesas, afectar el centro de la
cara (respetada en la DA) y tener poco prurito. Sin
embargo, puede asociarse con la DA.
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Cuadro 3. Diagnostico diferencial de dermatitis atépica

Dermatosis cronicas inflamatorias

Dermatitis seborreica
Dermatitis por contacto
Psoriasis

Infecciosas e infestaciones

Escabiasis
Dermatofitosis
Dermatitis asociada a infeccion por HIV

Congeénitas

Ictiosis
Sindrome de Netherton

Neoplasicas

In
L]
L]

Linfoma cutaneo de células T
Histiocitosis X

munodeficiencias

Inmunodeficiencia de igA

Sindrome de Wiskot-Aldrich

Digeorge, inmunodeficiencia severa combinada agammaglo-
bulinemia

Sindrome de Hiper IgE (Job’s)

Ataxia telangiectasia

Desdrdenes metabdlicos

Deficiencia de zinc (dermatitis enteropatica)
Deficiencia de piridoxina (B8 y niacina), de carboxilasa
Fenilcetonuria

b)

©)

d)

Dermatitis del pafial: Se caracteriza por presentar erite-
ma, erosiones, fisuras y escamas y en casos graves,
vesiculas, exulceraciones y costras serohematicas; en
casos muy cronicos, liquenificacion. Se parece a la DA
por tener las mismas lesiones pero se diferencia en que
no hay afeccion de otras zonas. Algunos autores con-
sideran que ésta es parte de la DA.

Dermatitis por contacto: Lalocalizacion es muy varia-
da, pues depende del sitio de contacto. Existe predomi-
nio de las partes expuestas, principalmente las manos. Se
parece ala DA por tener lesiones semejantes de acuerdo
a la fase de evolucion, se diferencia por el antecedente
de laaplicaciony porque el area afectadatiende a ser mas
localizada. A pesar de serun diagnostico diferencial, los
nifios atopicos la desarrolian con mas frecuencia.
Psoriasis: Esta constituida por grandes placas de borde
definido con eritema, escama gruesa, adherente, aspec-
to blanquecino que al desprenderse puede originar
sangrado puntiforme (signo del “rocio sangrante” o de
Auspitz). Las lesiones pequefias predominan durante la
nifiez. Afecta la piel de la cabellera, tronco y 4rea del
pafial. Se diferencia de la DA por ¢l tipo de escama,

g

h)
i)
)
k)
)

ausenciadel signo de Auspitz y la topografia, asi como
por la ausencia de historia de atopia.

Micosis: En nifios las mas frecuentes son causadas por
Candida albicans y dermatofitos. En el caso de la
candidalas infecciones presentan eritemay micropustu-
las; afectaprincipalmente a lactantesy se localiza gene-
ralmente en el area del paiial. Puede presentarse como
complicacion de la dermatitis del drea del pafial. Se
diferencia de la DA por la presencia de micropustulas.
Lastifias de caracterizan por placas eritematoescamosas
diferentes a la DA por tener lesiones ovaladas o circu-
lares circunscritas con borde activo, vesiculoso, que
puede afectar cualquier area corporal; en zonas pilosas
existe alopecia con descamacion.

Sarna “Solo”: Se puede confundir con la DA. En
lactantes y nifios la dermatosis es generalizada; las
lesiones predominan en piel de la cabellera, palinas,
plantas y pliegues; hay abundantes pdpulas y costras
hematicas. El prurito es muy intenso y predomina en la
noche. Se diferencia de la DA en que existen tineles de
2 a3 minsinuosos con la piel ligeramente pigmentada y
una pequefia vesicula en la parte terminal.

Otras entidades poco frecuentes son:

Eccemas asociados a inmunodeficiencias: Sindrome
de Wiskott-Aldrich (trombocitopenia, eccema ¢ infec-
ciones milltiples), sindrome de Bruton (agammaglobuli-
nemia).

Histiocitosis X: Eccema, petequias, hepatoesplenome-
galia, adenopatias y destruccién osea.
Fenilcetonuria: Pelofino, piel clara, deficienciamental,
acido fenil piravico en orina.

Acrodermatitis enteropatica.

Dermatitisherpetiforme.

Ictiosis.

Manejo topico y sistémico de la dermatitis
atopica

I. Explicacion del padecimiento

Es fundamental la explicacién amplia y clara a los padres en
la primera consulta indicandoles que la DA es un padeci-
miento con predisposicion familiar, multifactorial y de evo-
lucion crénica. Se debe investigar la historia personal y
familiar de otras manifestaciones atopicas; asimismo, se
debe explicar que el padecimiento se caracteriza por piel
seca e irritable, con respuestas exageradas que ocasiona
prurito frecuente.
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Cuadro 4. Corticoides de baja y mediana potencia recomenda-
dos en dermatitis atépica.

» Hidrocortisona al 1% (Nutracort ®, Lacticare HC ®)
¢ Aceponato de hidrocortisona 0.1% (Efficort ®)

+ Metilprednisolona 0.1% (Advantan ®)

* Aclometasona 0.05% (Logoderm ®)

¢ Clioguino-hidrocortisona (Vioformo-cort ®)

¢ Acido fusidico-betametasona (Fusi-cort ®)

Los corticoides son la base del tratamiento antiinflama-
torio eficaz en la DA. Su uso adecuado, el conocimiento de
la potencia de los diferentes grupos y la forma correcta de
aplicacion permiten un control seguro.

Se recomienda usar corticoides de baja y mediana po-
tenciaya que su mal uso aumenta los riesgos de complica-
ciones (cuadro 4).

El esteroide se debe aplicar en capa fina, frotAndolo hasta
sucompleta absorcion. Es preferible aplicarlo después del
baflo, ya que la piel himeda aumenta la absorcién del medi-
camento. No es necesario aplicarlo més de dos veces al dia
ya que no aumenta su eficacia.

El tiempo de aplicacion depende de la intensidad del cua-
dro. En cuadros leves es suficiente aplicarlo por una sema-
na. Los cuadros severos requeriran dos a tres semanas. De
acuerdo a la respuesta, en algunos casos serd necesario con-
tinuar con terapia intermitente, alternandola con emolientes.

Para la cara se recomienda prescribir corticoides de baja
potencia. En adolescentes la aplicaciéon de corticoides po-
tentes en la cara pueden ser causa de acné o dermatitis
acneiforme de dificil control.

Nodeben aplicarse en los pliegues axilares ni en el area
del pafial ya que aumenta mucho su absorcion y favorece
la sobreinfeccion por Candida. En lactantes con dermatitis
por pafial, los corticoides potentes, pueden provocar la
formacion de granuloma gliteo infantil.

En ningln caso se deben utilizar corticoides fluorina-
dos. Los efectos adversos de los corticoides potentes o
fluorinados por uso prolongado son: atrofia cutdnea,
telangiectasias, estrias y supresion del eje hipotalamo-
hipofisiario-suprarrenal y sindrome de Cushing.

Fase cronica

Alremitir la fase eccematosa aguda la piel se vuelve secay
engrosada. La aplicacion de sustancias reductoras como
urea al 10% (Nutraplus ®) o alquitran de hulla al 1% en
crema humectante (férmula magistral), una o dos veces al
dia, restablece su suavidad.

Tratamiento sistémico

Antihistaminicos. Los antihistaminicos de primera genera-
¢ion son Uutiles para controlar el prurito por su efecto sedan-
te: hidroxicina (Atarax ®), clorfenamina (Clorotrimeton ®).

Los de segunda generacion: cetirizina (Virlix ®, Zyrtec
®), loratadina (Clarytine ®, Lertamine ®), epinastina
(Flurinol ®) etc, ademads de su efecto sobre los receptores
de histamina, tienen un amplio margen de seguridad y al-
gunos han probado su utilidad para modificar la historia
natural de otras manifestaciones atopicas (estudio ETAC).

Antibiéticos sistémicos. Deben tener cobertura contra
estafilococo y estan indicados en casos de DA muy dise-
minada con infeccidn secundaria.

Antivirales. Los casos sobreinfectados por herpes sim-
ple (erupcion variliforme de Kaposi) se tratan con antivi-
rales sistémicos, principalmente aciclovir (Zovirax ®,
Cicloferon ®).

Manejo de estrés

El estrés emocional puede exacerbar la DA. Los patrones
de conducta y el rendimiento escolar pueden alterarse; se
acompaiian de suefio insuficiente. Esto puede requerir aten-
cidn estrecha, seguimiento y apoyo emocional.

Recomendaciones generales

e Usar ropa de algodon.

e No utilizar detergentes, cloro, suavizantes en la ropa.
Usar jabon de pasta, sin colorante.

Corte de ufias dos veces por semana.

No aplicar repelentes de insectos tdpicos en la piel
eritematosa.

No utilizar antipruriginosos tdpicos.

No usar lociones y perfumes.

No aplicar protectores solares en piel inflamada.
Evitar dietas innecesarias.

Tratamientos alternos

Nuevos tratamientos. Aunque la mayoria de los pacientes
responden a la terapia convencional, hay nuevas modali-
dades de tratamiento, basadas en el conocimiento del pro-
ceso inflamatorio, dirigidas especialmente al paciente de
dificii control.

Tratamientos por el especialista
1. Inmunoterapia. Aunque no es una forma nueva de
tratamiento es exclusivo del alergdlogo. Ha demostrado
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su utilidad en la DA, en la alergia respiratoria y en
cuadrosmixtos contal que sea especificaparael alergeno.
Elmas frecuentemente implicado y relacionado con la
DA es el Dermatophagoides pteronyssinus.
Ascomicina (Pimecrolimus). Esunderivado macrolacté-
mico, aislado a inicio de los afios 60 como producto de
la fermentacién del Streptomyces hygrocopicus. La
Ascomicina impide la desfosforilacién de la parte
citoplasmica de la activacion de células T; en conse-
cuencia, se bloquea la transcripcion de citocinas
inflamatorias. Inhibe especificamente, Thl (IL2, IFN
gamma)y Th2 (IL4,1L10). Seaplicapor viatopicaal 1%
dos veces al dia. Tiene pocos efectos colaterales, de los
cuales sobresalen leve ardor, prurito sin presentar
inmunosupresidn o atrofia cutanea. Es un medicamento
seguro, eficaz y saldra al mercado mexicano en unos
cuantos meses con nombre comercial Elidel (Novartis).
Tacrolimus. Es un formaco inmunosupresor para tratar
el rechazo al trasplante. Es una lactona macrélido deri-
vado del Streptomyces tsukbaenesis. El mecanismo de
suefecto benéfico eslainhibiciondeIL2,IL4yel gende
transcripcion de ILS5. También inhibe la transcripcién y
liberacion de otras citocinas derivadas de células T,
comolIL3, interferon gamma, FNT-alfay GM-CSF. Tiene
unaactividad similar alaciclosporina, peroes 100 veces
mas potente. El ensayo de preparaciones topicas para
valorar su utilidad mostré que es un potente agente
terapéuticocontrala DA. Suabsorcidén es minima. Actia
inhibiendo la produccion de citocinas de las células T.
Multiples estudios controlados y multicéntricos avalan
su utilidad a dosis de 0.1% en adultos y nifios. Tiene
pocos efectos colaterales locales como prurito y ardor
transitorios. PROTOPIC (Fusijawa).

Anticuerpos monoclonales. El reciente desarrollo de
anticuerpos humanizados anti IgE son una forma de
tratamiento no especifica a un alergeno que no induce
anafilaxia por la ausencia de unién cruzada en baséfilos
o células cebadas, adheridaa IgE. Debe ser prescrito por
el especialista. El OMALIZUMARB (Xolair) es una op-
cién terapéutica importante en pacientes con DA y
alergia respiratoria. Estard disponible en pocos meses.
Modificadores de leucotrienos. El papel de cisteynil
leucotrienos no ha sido bien definido en la DA; sin
embargo, por ser un mediador de la respuesta inmunoa-
lérgica y cuyo bloqueo disminuye la cuenta de eosino-
filos, se puede recomendar su uso. Los estudios de

10.

algunos pacientes con asmay DA han mostrado bene-
ficio clinico de ambas patologias.

Acido micofenélico y mofetilmicofenolato. Por suac-
cién inmunosupresora antimicdtica, antibacteriana y
antiviral, son opciones alternas de tratamiento. El
micofenolato se ha usado como inmunosupresor en
casos ce trasplante de organos y recientemente en
padecimientos cutdneos. Algunos estudios aislados
muestran mejoria. Tiene un perfil de seguridad bueno y
se esperan nuevos estudios que confirmen su utilidad.
Inmunoglobulinaintravenosa IGLV).LalGIV pudiera
tener algun efecto inmunomodulador; sin embargo, en
pacientes con DA pura no ha mostrado utilidad. En
pacientes con dermatitis atopica y con un componente
alérgico respiratorio su utilidad es discutible.
Interferon gamma (IFG). Diversos estudios doble cie-
go placebo controlado han mostrado que IFG es ificaz
y seguro para el tratamiento de DA moderada asevera.
LamejoriaclinicaconIFG se debe aladisminucidon de
lacuenta de eosinéfilos. Actliaen larespuestaalérgica
sistémicay reduce la infiltracion local de los eosin6fi-
los. También disminuye la respuesta de la IgE y la
regulacion de las células Thly Th2 asi como su proli-
feracioény funcion, Desafortunadamente, su alto costo
yeltiempo prolongado del tratamiento han impedido su
uso. Sus complicaciones son granulocitopenia y
hepatotoxicidad.

Ciclosporina. Es un potente inmunosupresor que blo-
quea la activacion de las células T y suprime la secre-
cién de citocinas. Multiples estudios multicéntricos
doble ciego aleatorios doble ciego muestran que mejo-
ra la calidad de vida de los pacientes con DA severa:
mejorael suefloy reduce el prurito. El tratamiento debe
ser por largo tiempo; al suspenderlo hay recaidas
severas. Los efectos secundarios adversos son nau-
seas, hipertension, parestesias, falla renal, hiperbili-
rrubinemia, lo cual limita su uso.

Inhibidores de fosfodiesterasa. Los leucocitos, espe-
cificamente los monocitos, de pacientes con DA au-
mentan laactividad de la enzima fosfodiesterasa ciclica
AMPc y los inhibidores de fosfodiesterasa pueden
disminuirlasintesis de IgE y laliberacion de histamina
delosbasofilos; también disminuye lalL4,1L10y PGE2.
Se ha utilizado este medicamento por via topica con
resultados prometedores. Aun no sale al mercado y se
necesita mas experiencia con su empleo.
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11. Fototerapia. Es ttil cuando los tratamientos topicos
fallan. El consenso general es que los pacientes mejo-
ran. Su mecanismo de accidn es discutido pero se
piensa que sus efectos son inmunomoduladores, dis-
minuyendolavasodilatacion y permeabilidad endotelial
y de esta forma inhibe la inflamacion mediada por
migracion leucocitariay extravasacion de liquido. Hay
diferentes tipos de fototerapia como la UVA, UVB y
PUVA.Elefectoadverso alargo plazo de cualquier tipo
de fototerapia es el aumento en la frecuencia de lesio-
nes cutaneas malignas que incluyen el melanoma ma-
ligno, por lo cual esta contraindicado en nifios menores
de diez afios.

12. Terapia con hierbas chinas. Las hierbas chinas han
demostrado ser ttiles en casos de DA severa; sin
embargo, el entusiasmo inicial por esta forma de trata-
miento ha disminuido por informes de toxicidad hepa-
tica. De diez ingredientes que contienen, sicte tenian
altos niveles de corticoesteroides. Por lo tanto, su
empleo es motivo de controversia. Por un lado, hay
estudios serios que mencionan excelentes resultados;
pero otros informan que tienen pocaeficacia. Laterapia
debe evaluarse como se hace con cualquier medica-
mento que se pretenda utilizar en humanos.

Eninvestigacion

Acidos grasos esenciales.
Climaterapia del Mar Muerto.
Talidomida.

Timopentina.

Cloroquinas.

Masaje terapéutico.

A o

Otras formas de tratamiento

Los tratamientos alternos o complementarios se remontan
a épocas en que los remedios carecian de sustento cientifi-
co. En la actualidad muchos de estos tratamientos se han
retomado por varias razones como su menor costo y menor
toxicidad, carencia de servicios médicos y pérdida de una
buena relacién médico-paciente. Por lo tanto, las siguien-
tes opciones terapéuticas no se recomiendan por este pa-

nel de expertos: urinoterapia, enemas, informacion biofisica,
herbolaria, terapia conductual, hipnosis, reiki, homeopatia.

Cuando referir al paciente con dermatitis
atopica al especialista

Para lograr las metas terapéuticas en los nifios con DA, se
requiere una estrecha cooperacién entre el paciente, su
familia, su médico tratante y el alergdlogo, el dermatélogo
0 ambos para implementar conjuntamente las estrategias
para el control sintomatico.

Es importante que el médico de primer contacto reco-
nozca las contribuciones que puede hacer el especialista
(alergologo, dermatodlogo o los dos) en el manejo de esta
enfermedad cronica; estas incluyen: identificacion de fac-
tores desencadenantes y educacion del paciente sobre la
enfermedad; la comunicacion entre el especialista y el mé-
dico tratante es muy importante sobre todo en el paciente
con un pobre control clinico. Se recomienda la interconsulta
con el especialista en los siguientes casos:

1. Pacientescon DA severao persistente mayvor del 20% de
afectacion de la piel o 10% de afectacion que involucre
parpados, manos, areas interdigitales y que no respon-
dan al tratamiento inicial.

Eritrodermia o exfoliacion intensa.

3. Necesidad de mas de un esquema de corticoesteroides
sistémicos.

4. Manejo hospitalario.

Identificacién de factores desencadenantes.

6. Educacion intensiva que incluya control y eliminacion
de factores desencadenantes del asma coexistente o

W

rinitis que agrave la calidad de vida.
7. Complicacioninfecciosa.
8. Complicacionocular.
9. Complicaciones psicosociales.
10. Duda diagndstica.

Los interesados en las referencias bibliograficas, pue-
den solicitarlas ala Asociacién Mexicana de Pediatria A.C.
Dr. Marquez No. 162 Edif. Mundet 2° piso. Col. de los Doc-
tores. México 06720 D.F. Tel: 5538 04 37.
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