Médico Becado
Hospital Clinico
Universidad de Chile
(2Servicio de
Dermatologia, Hospital
Roberto del Rio

articulos de

R cvisidn

Dermatitis atépica: Etiopatogenia,
diagndstico y manejo terapeutico.
Luis Valda, " Julia Oroz, ® Paola Castillo.

Resumen

La atopia es una condicidn he-
reditaria asociada a una hipe-
rreactividad de los sistemas in-
mune, nervioso y de wn érgano
periférico: piel, mucosa rinosi-
nusal y bronquial.

La dermatitis atdpica es la
prinfipaf expresion clinica de
la atopia cutdnea. Este desor-
den cutdneo ha incrementado
en la tltima década y su ma-
nejo y tratamiento implican un
elevado costo econdmico para el
sistema de salud. Por esta ra-
z6n hoy dia muchos investiga-
dores se han dedicado a estu-
diar su etiopatologia para un
mejor furtro terapéutico de la

dermatitis atdpica

Summary

Atopy is a hereditary condition
associated with hipereactivity
of the immune-nerve system
and perypherical organ: skin,
rhinesinusal mucosae and
brongquial mucosae.

Atopic dermatitis is the main
clinical expression of this atopy
in the skin. This dermarolo-
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gical disorder has increased in the last decade and its
management and treatment means a high economical cost for
the health system. For this reason nowdays many scientists are

dedicated to study the cthyopathogenesis behind atopic

dermatitis to improve its treatment.

Introduccidn

El término atopia, etimolégicamente significa: dife-
rente, extrafio, fucra de lugar, se refiere a un estado
de hiperreactividad de los sistemas inmune y nervio-
so ademds de un tercer érgano de shock periférico:
piel, mucosa de vias aéreas superiores y/o mucosa
bronquial, y clinicamente corresponden a dermatitis
atépica, rinitis alérgica o asma bronquial respectiva-
mente. La dermatitis atépica (D.A.) es un proceso
inflamatorio de la piel secundario a dicha alteracién
inmune-nervioso-cutdnea.

Aspectos histéricos

En 1607 Helmont describe una erupcién pruriginosa
asociada con asma. En 1884 Hebra relata una enfer-
medad crénica pruriginosa de los pliegues cutdneos,
denomindndola micosis flexuratum. En 1892 Besnier
describe la presencia de un prurigo diastésico. En

1923 Coca y Cooke definen el término de atopia,



pero es en 1933 que Sulzberger en definitiva intro-
duce el término dermatitis atdpica."”

Definicion

Es una dermatosis inflamatoria, recidivante y pruri-
ginosa de curso impredecible y trasmisién genética.
Aspectos epidemioldgicos

Las manifestaciones de atopfa ya sea dermartitis,
rinitis o asma se observan en el 22.5% de la pobla-
cién. La incidencia de la dermatitis atépica oscila en-
tre 3 y 5%, esta cifra se incrementa a un 6 a 8% en
cstudios realizados en hospitales pedidtricos Y.
Afecra mds al sexo femenino que al masculino, con
una relacion de 2:1 %', La enfermedad es de alto costo
para la familia y la comunidad. En los E.E.U.U. se
gastan 364 millones de ddlares anualmente en el tra-
tamiento de nifos atépicos. En el Reino Unido las
cifras alcanzan 288 millones de libras esterlinas'?.
Los adultos atdpicos representan un grupo que desa-
rrolla frecuentemente afecciones ocupacionales, lo
que involucra una pérdida considerable de horas tra-
bajadas.

La D.A. aparece particularmente en caucdsicos y
orientales y ¢s mds comin en paises altamente
industrializados, donde se ha visto que son los
inmigrantes o gente con un estado socio-econdmico
alto los que mds sufren esta patologia.

Etopatogenia

La D.A. se desarrolla a partir de factores intrinsecos
y extrinsecos que actuan sobre una base genética
propia del individuo.

a) Factor genético

El 70% de los portadores de D.A. tienen historia fa-
miliar de atopia. Se postula la existencia de una he-
rencia poligénica multifactorial. Si un progenitor es
atépico existe un 60% de posibilidades de que el hijo
lo sea; cuando ambos padres tienen la afeccién, la
posibilidad sube a 80%. Las familias no atépicas tie-
nen un 19% de posibilidades de tener un hijo
atépico. Los gemelos homocigotos presentan mucha

concordancia en la aparicién de esta pato]ogfa. Se ha

encontrado una asociacién entre atopia y el sistema
HLA, principalmente con ¢l HLA-DR53. Reciente-
mente se han identificado la presencia de genes
transportadores asociados con el procesamiento
antigénico tipo 1 (TAP1) en individuos con D.A. )
b) Factores intrinsecos

b.1. Alteraciones de la barrera cutdnea
- Alteraciones del manto lipidico de la piel: dismi-
nucién del escualeno, ceramidas y de los dcidos
grasos insaturados, con aumento del colesterol en la
picl atépica (por una alteraciéon enzimdtica en la con-
version de dcido linoleico a dichos dcidos grasos no
saturados).

- Disminucién del nimero, tamafno y secrecion de las
glindulas sebiceas

- Queratina seca en la piel atépica que absorbe el su-
dor secretado y se indura, produciendo un tapén cér-
neo en el poro sudoriparo (sindrome de retencién
sudoral) con ruprura y salida de sudor a la dermis, el
cual actuaria como irritantc local.

b.2. Alteraciones de la actividad farmacoligica
Bloqueo parcial de los receptores beta adrenérgicos
(Teoria de Szentivanyi) ®', con la consecuente exacer-
bacién funcional de los receptores alfa adrenérgicos,
que se manifiesta por:

- Tendencia a la mayor vasoconstriccién cutdnea.

- Disminucién de los niveles intracelulares de AMP
ciclico lo que llevaria a una mayor liberacién de me-
diadores a partir de células efectoras: leucocitos
atépicos.

- Disminucién de la reproduccién celular en querati-
nocitos atdpico.

Incremento de la actividad colinérgica:

- Cambios en la temperatura basal en los segmentos
acrales: se enfrian mds rdpido y se calientan mds len-
to (por vasodilatacién retardada).

- dermografismo blanco paradojal.

- blanqueamiento retardado paradojal posterior a in-
yeccion con acetilcolina.

- bajo umbral broncoconstrictor.
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- aumento de la sudoraciéon por la acetilcolina
- aumento en la liberaciéon de histamina por los
mastocitos y basdéfilos.

b.3. Alteraciones neurocutineas
- Bajo umbral para la aparicién del prurito, con la
presencia de un prurito mds intenso y mds extendido
- Incremento de fibras nerviosas de tipo C.
- Incremento de neuropéptido Y (NPY) y calcitoni-
na, con accion vasodilatadora, en células epidérmicas
dendriticas en D.A.
- Reduccién de las fibras adrenérgicas '/
- Incremento del polipéptido intestinal vasoactivo
(VIP) en las lesiones, el mismo que tiene actividad
vasodilatadora, broncodilatadora y secretora.
- Incremento de la endorfina bera sérica, lo cual au-
mentaria el prurito™

b.4. Alteraciones hormonales
Mejoria de las lesiones en pacientes que llegan a la
pubertad (40 a 60%).
- Presencia de exacerbaciones y remisiones en rela-
cién con el embarazo, menstruaciones y menopausia
b.5. Alteraciones psicoligicas

- Personalidad atdpica: irritabilidad y hostilidad, an-
siedad y neurosis.
- Asociacién de cuadros psiquidtricos menores a la
D.A. (depresién, trastornos somatoformes, respirato-
rios, crisis de pdnico y afecciones psicosomdticas).
- Reactivaciéon del cuadro clinico por causa emocio-
nal (por una respuesta adrenérgica disminuida y una
colinérgica aumentada).
- Alteraciones en la relacién madre-nifio atépico (re-
chazo).
- Alteraciones en el suefio (secundarias al prurito)

b.6. Alteraciones inmunoligicas
Alteraciones de la inmunidad humoral:
- Incremento de Ig E en el 70% de los casos, la Ig
G4 estd aumentada cuando hay alergia respiratoria
asociada ‘7.

- Disminucién de los niveles de Ig A"
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Alteraciones de la inmunidad celular:
- En la fase aguda de la enfermedad se evidencia res-
puestas inmunolégicas de tipo Th-2 con liberacién
de citoquinas, principalmente IL-4 que estimula a los
linfocitos B para producir lg E especifica para ¢
antigeno 7
- En la fase crénica de la D.A. se evidencia mayor ac-
tividad Th-1 con la liberacién de citoquinas como el
IFN-g que originan reacciones de hipersensibilidad
retardada
- Disminucién de la poblacién de linfocitos supreso-
res/citotéxicos CD8, con un incremento de la rela-
cion CD4/CDS8.
- Presencia de células inmunocompetentes hiperacti-
vas o “atépicas” (linfocitos, monocitos, mastocitos,
células presentadoras de antigenos y otras).
- Mayor susceptibilidad a infecciones por Staphylo-
coccus aureus, herpes virus simple, papiloma virus
humano, molusco contagiosum, Candida albicans,
Pytirosporum ovale o Trychophyton rubrum.
- Menor sensibilizaciéon a los alergenos de¢ contacto
como ¢l DNCB y a las reacciones de hipersensibili-
dad retardada como ¢l PPD.
¢) Factores extrinsecos

c.1. Contacrantes e irritantes
- Por la alteracién de la barrera cutdnea se produce
procesos dermiticos irritativos y alérgicos secundarios
a diversos contactantes. En los nifios los mds comu-
nes son: lanolina, neomicina, lana, perfumes, plan-
tas, plumas y pelos de animales o irritantes como el
lauril sulfato de sodio ™.

c.2. Aeroalérgenos
- Polvo doméstico, dermatofagoides, hongos anemo-
filos, pélenes, plumas, pelo o caspa de animales,
lana, etc pueden agravar o desencadenar cuadros de
L,

c.3. Alérgenos alimentarios

- La leche materna disminuye la prevalencia de la en-

fermedad en nifos de alto riesgo de contraeria ™



- Un porcentaje de nifios con dermatitis atépica seve-
ra son alérgicos a los alimentos.
- La alergia alimentaria en la D.A. no sélo se mani-
fiesta por lesiones cutdneas sino también por mani-
festaciones gastrointestinales (nduseas, calambres, vé-
mitos y diarrea) y molestias respiratorias (estridor,
disefa y rinorrea).
- Los alimentos mds alergenizantes son: huevo, leche
de vaca y pescado.
- Se ha evidenciado mejorfa clinica en individuos con
D.A. con la realizacién de dictas hipoalergénicas. Se-
gin Schachner no mds de un 10% de atépicos se be-
nefician con dietas de eliminacidn.

c.4. Microorganismos
- Se vincula a agentes bacterianos (Staphylococcus
aurcus, estreptococcus, neumococcus, Escherichia
coli), virales (Herpes virus simple, papiloma virus
humano, molusco contagiosum), micéticos (Candida,
Pytirosporum ovale, Trichophyton rubrum) o parasi-
tarios (pardsitos intestinales) en la aparicién de D.A.,
ya que actuarfan como alergenos (exo o endoalerge-
nos).
- El 90% de los individuos con D.A. tienen la piel
colonizada por S.aureus. Ademds se ha enconrtrado
dicho germen presente en las fosas nasales y debajo
de las unas de dichos pacientes.
- Se ha encontrado anticuerpos de tipo Ig E contra
las toxinas estafilocdcicas en D.A., los cuales produ-
cen degranulaciéon de mastocitos e incremento del
prurito *7,
- La enterotoxina estafilocécica B estimula a los
linfocitos Th-2 a liberar IL-4 ¢ II-5, frenando la re-
accién Th-1 y la liberacién de IFN-g “7.
- El Staphylococcus aureus es capaz de actuar como
superantigeno con lo cual amplifica y modula el pro-
ceso inflamatorio 9.

¢.5. Clima y exposicidn solar

- La mayoria de los pacientes presentan exacerbacio-

nes en otofo-invierno, aunque un tercio empeoran

su cuadro en primavera-verano. El agravamiento en
invierno se relaciona con la exposicién al frio, la baja
humedad y un mayor contacto con ropa de lana, y el
incremento de lesiones en épocas estivales se deben al
calor y la sudoracién.

- La mayor parte de los pacientes mejoran con la ex-
posicion solar, sélo un pequefio porcenraje (10%)
agravan con el sol. Por lo tanto es ideal un ambiente
soleado pero fresco, con brisa.

Clinica

La D.A. se caracteriza clinicamente por un estado
reaccional permanente de la piel, se inicia con erite-
ma muy notorio, difuso, asociado con edema, tensién
y prurito intenso, posteriormente la superficie afecta-
da se cubre de vesiculas pequefias, rara vez de ampo-
Ilas (como consecuencia de una espongiosis histoldgi-
ca). Estas lesiones son muy superficiales y rdpida-
mente se rompen por el rascado dando lugar a dreas
erosivas, rezumantes que pueden impetiginarze se-
cundariamente. A partir de ahi aumenta la velocidad
de la migracién celular hacia la superficie a fin de re-
parar la piel comprometida, con descamacién impor-
tante, constituyendo el momento de curacién de la
placa eczematosa, o bien, la piel aumenta de espesor,
se hiper o hipopigmenta y se acentda el cuadriculado
normal de la superficie cutdnea, ingresando al perio-
do de cronicidad con liguenificacién, intensamente
pruriginoso !!"!h12.13)

Segun la edad de comienzo, morfologia y evolucién,
se reconocen tres formas clinicas:

a) Dermatitis atdpica del lactante o eczema infantil
Se inicia entre los 2 y 6 meses de edad. La erupcién
es pruriginosa, tiende a ser rezumante, y se presenta
generalmente con la configuracién de un eccema ti-
pico, a veces asociadas a impétigo secundario. Exisre
un compromiso simétrico de la cara, principalmente
en mejillas (respetando zonas periorbitarias, periora-
les y el vértice nasal) y de dreas extensoras de extre-
midades, cuello o tronco. Algunas veces se asocia a

prurigo o se presenta como una eritrodermia.?®
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Tabla 1

Criterios diagndsticos de Dermatitis atdpica, segiin Hanifin y Rajka (1980)

"1) PRURITO

2) Morfologia y distribucion tipica de las lesiones Lactantes: facial y superficies extensoras Adultos:

liquenificacion flexural
3) Dermatitis cronica o recidivante
4) Antecedentes personales o familiares de atopia

1) Xerosis

2) Ictiosis, queratosis pilar, lineas palmares marcadas

3) Test de reactividad cutanea tipo |
4) lg E sérica elevada
5) Inicio temprano de la enfermedad

6) Tendencia a infecciones cutaneas / defecto de la inmunidad celular

7) Dermatitis de manos o pies
8) Eczema de pezon
9) Alteraciones oculares:
- Conjuntivitis
- Queratocono
- Catarata subcapsular anterior
- Oscurecimiento orbitario (ojeras)
10) Pliegue de Dennie-Morgan
11) Eritema y palidez facial
412) Pitiriasis alba
13) Pliegues cervicales anteriores
14) Prurito al sudar

15) Intolerancia a la lana y a los solventes de lipidos

16) Acentuacion perifolicular
17) Intolerancia alimentaria

18) Curso de la enfermedad influenciado por factores ambientales o emocionales
19) Dermografismo blanco / blanqueamiento retardado

Se considera D.A. cuando se .:'umpfe con 3 criterios mayores y 3 o mds criterios menores

b) Dermatitis atépica del ninio

Continta a la forma del lactante o aparecer mds tar-
de. Se caracteriza por dos tipos de lesiones: tipo
prurigo y tipo liquenoide. Se localizan preferente-
mente en las superficies flexoras de las extremidades,
especialmente en las fosas antecubiral y poplitea.
Con frecuencia comprometen manos y pies. Debido
al prurito intenso se produce grarage con excoriacio-
nes profundas, cicatrices o lesiones hipo o hiperpig-
mentadas. 40-60% desaparecen en la pubertad.””

¢) Dermatitis atdpica de los adolescentes y adultos
Similar a la forma anterior. Compromete superficies

flexoras de extremidades, ademds cara (preferente-
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mente frente y pirpados), cuero cabelludo o exten-
derse a cuello o térax. Frecuentemente se aprecia hi-
perpigmentacién en circulos oscuros bajo los ojos.””
Diagnéstico

El diagnéstico es eminentemente clinico, y se basa ¢n
el cumplimiento de una serie de criterios que distin-
tos autores han postulado.

Exidmenes complementarios

El diagnéstico es fundamentalmente clinico, aunque
se puede tomar en cuenta ciertos parimetros de labo-
ratorio como:

- Estudio histopatolégico: revela una dermatirtis

inespecifica aguda o crénica; Pruebas de contacto o

123



Tabla 2

Criterios diagndsticos del Reino Unido ( Williams y cols.) @V

PRURITO
Ademas 3 o mas de los siguientes criterios:

1. Historia de compromiso flexural (codos, huecos popliteos, tobillos o alrededor del cuello). Compromiso

de mejillas en ninos menores de 10 afos

2. Historia personal de asma o fiebre del heno. Familiar en primer grado con historia de atopia, en ninos

menores de 4 anos
3. Historia de piel seca generalizada

4. Comienzo de la erupcion antes de los 2 afos de edad (no aplicable en menores de 4 anos)
S. Compromiso flexural visible. Compromiso en mejillas, frente o zonas extensoras en menores de 4 afios

Tabla 3

Criterios diagndsticos combinados propuestos por Honeymann

Rasgo primario: debe estar presente en todos los casos activos

PRURITO

Rasgos secundarios: presentar a lo menos 2 de ellos

1. Distribucién de la erupcion (historia o presencia) Adultos: compromiso flexural; Lactantes: compromiso

de zonas extensoras y en cara
2. Historia personal o familiar de atopia

3. Dermatitis cronica o recurrente. Inicio de la erupcién antes de los 2 afios de edad

4. Historia de piel seca generalizada

Rasgos terciarios: presentar a lo menos 3 de ellos.

Corresponden a los criterios menores de Hanifin y Rajka

del parche; Prucbas del parche atépico; Estudios se-
rolégicos y sanguineos; Incremento de cosinéfilos;
Niveles de Ig E plasmatica.

Diagndstico diferencial

- Dermatiris scborreica; Dermatitis de contacto irri-
tativa y alérgica; Eczema numular; Psoriasis; Escabio-
sis; Prarigo actinico o solar (Prurigo de Hutchinson);
Fotodermatitis crénica; Enfermedades metabdlicas e
inmunodeficiencias: sindrome de Wiskott-Aldrich,
sindrome Hiper Ig E, agammaglobulinemia; Otros:
dermarofitosis, linfomas, enfermedad injerto contra
huésped, queratosis pilar familiar, dermaromiositis,

crc.

Evolucién y Pronéstico

Depende de la severidad y duracién de la D.A.
Aproximadamente 60% se inicia durante el primer
afio de vida y evoluciona con exacerbaciones y remi-
siones. Los porcenrtajes de mejoria son variables se-
gin distintos estudios, entre 40 m y 60 m% de los
casos de D.A. mejora después de 10 a 20 afios de pa-
decimiento de la enfermedad.

Entre los factores que empeoran el prondstico se des-
tacan: inicio precoz, forma infantil severa, alergia
respiratoria, historia familiar y sexo femenino.

El 30% de pacientes con D.A. desarrollan asma y

25% rinitis alérgica en forma conjunta
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Tratamiento
El tratamiento de la D.A. estd dirigido en primera
instancia a prevenir y/o eliminar los factores desen-
cadenantes a través de medidas generales; con la po-
sibilidad de urtilizar agentes terapéuticos tépicos o
sistémicos en caso de aparicién de lesiones y compli-
caciones.
a) Medidas generales

a.l. Cuidados de la piel" ">
- Los pilares del tratamiento de la D.A. son la lubri-
cacién y la disminucion del prurito.
- Evitar el uso de perfumes, champus, talcos. Se debe
preferir el uso de jabones neurros (de glicerina o
afrecho) o syndets.
- Se recomienda banos diarios ya que disminuyen la
colonizacién bacreriana, hidrata la capa cérnea, re-
mueve alergenos e irritantes, da una sensacién de ali-
vio y bienestar.
Pero dichos banos deben ser cortos y con agua tibia.
Secar empapando sin friccionar.
- Inmediatamente posterior al bafio se debe aplicar
en todo ¢l cuerpo una crema hidratante o emoliente
para evitar la evaporacién del agua ¢n la capa cérnea
y mantener una humectacién adecuada.
- Se recomienda el corte de ufas para evitar el rasca-
do y el riesgo de complicaciones.
- En zonas rezumantes y/o infectadas se emplean
compresas himedas con suero fisiolégico, antiflogis-
ticos como manzanilla o permanganato de potasio (1
en 5.000 6 1 en 10.000).
- En casos de sobreinfeccién extensa pueden utilizar-
se bafios con cloro doméstico (hipoclorito de sodio).
- Climatoterapia: se recomienda a veces el traslado de
pacicntes con D.A. a climas de probado beneficio so-
bre la enfermedad (dreas costeras, alturas sobre 1.500
mts).
- Se aconseja también bafios con sales sintéticas del
Mar Muerto (psorisal) con NaCl al 15% o bafos
termales cortos asociados a la exposicién de luz

ulrraviolera.
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- Speleoterapia o microclima arcificial: se realiza so-
metiendo al paciente a cdmaras con microclimas
creados esparciendo NaCl.

a.2. Alimentacién '*"'%
- Se recomienda la administracién de leche materna
ya que disminuye la posibilidad de aparicion de la
D.A. en nifos susceptibles a contraerla.
- Las restricciones de alimentos deben recomendarse
en casos en los cuales se establezca una clara relacién
causal, dado el riesgo de desnutricidn.
- Diertas ricas en dcidos dihomo-linoleico, linoleico y
gammalinoleico (accite de maiz, margarina), que ¢s-
tan disminuidos en la D.A., as{ como la administra-
cién de aceite de pescado (dcidos grasos 3 n) son be-
neficiosos por sus efectos antiinflamatorios (reduc-
cién de prostaglandinas y leucotrienos comprobada).

a.3. Ambiente
- Evitar el exceso de calor y los cambios bruscos de
temperatura.
- Se aconseja buena ventilacién de la habiracién
(purificadores de aire) eliminando de su interior ani-
males, plantas, alfombras, peluches, ertc.

a.4. Vestimenta
- Se recomienda uso de ropa de algodén holgada.
- Evitar la lana, fibra sintética e inclusive la seda.
- No se debe utilizar detergentes para el lavado de la
ropa ni suavizantes para el enjuague, siendo preferi-
ble el uso de un jabén blanco en barra.

a.5. Clima
- En caso de agravamiento de las lesiones en prima-
vera-verano se debe sospechar de aeroalergenos como
los pélenes.
- Se debe tener precaucién con la exposicion al sol, al
frio seco y al viento.
- Evitar el exceso de sudoracién ya que genera pruri-
to.

a.6. Actividad fisica y escolar
- Los ejercicios fisicos supervisados y programados
son beneficiosos en pacientes con poca actividad de

las lesiones.



- En los escolares no se recomiendan ejercicios vio-
lentos, ni la manipulacién de sustancias irritantes
(pegamentcos, tiza, parafina, etc)

a.7. Aspecto psicolégico
- Mantener una relacién clara médico-padres del pa-
ciente, asi como también una buena interaccién mé-
dico-paciente.
- Evitar situaciones que provoquen ansiedad, ver-
glienza, rabia, resentimiento o fatiga excesiva.
- En caso necesario se recomienda psicoterapia o tra-
tamiento psiquidtrico seguin sea necesario.

a.8. Prevencién de alergias"">
- Evitar la exposicién a pélenes y alimentos por el
riesgo de sensibilizacidén, con mds frecuencia entre
los 6 y 12 meses de vida.
- Evitar el fumar durante ¢l embarazo o la lactancia,
ya que se ha observado el incremento en el desarrollo
de la D.A. en familias fumadoras.
- No es aconsejable la realizacién de tratamiento de
desensibilizacién alérgica ya que tienen una urilidad
muy limitada.
b) Terapia tépica

b.1. Lubricacion
- Lograr una adecuada humectacién es fundamental
para disminuir el pruriro.
- Se¢ utilizan sustancias con alto contenido de aceire.
Emulsiones y/o o bases anhidras, vaselina, eucceri-
nium, novobase, carbowax o cold cream son las de
mayor uso. En la acrualidad se asocian a dichos pre-
parados componentes como urea y dcido ldctico para
aumentar su capacidad emoliente,

b.2. Corticoides tdpicps "M 1010. 1519
- Se recomienda uso de corticoides tépicos en cremas
o lociones en la fase aguda inflamatoria de la D.A.,
aplicando 2 veces al dia por el lapso de 7 a 10 dias.
En zonas de cara, pliegues o genitales asi como en
lactantes se debe emplear corticoides de baja poten-
cia (Hidrocortisona 1 a 2, 5%), en zonas de piel mds

gruesa se podrd utilizar corticoides mds potentes.
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- Por si solos los corticoides son eficaces en controlar
la colonizacién de Staphylococcus aureus en la piel
atépica, lo cual confirma el rol de superantigeno que
juega este microorganismo en el proceso inflamato-
rio.

b.3. Antibidticos tépicos
- En cuadros atépicos asociados a impétigo se aconse-
ja el uso de antibacterianos tépicos como mupiroci-
na, dcido fusidico, gentamicina, etc
¢) Terapia sistémica

c.1. Antihistaminicos
- Son los firmacos de eleccién para el control del
prurito, actdan bloqueando los diversos receptores de
la histamina, frenando las reacciones de hipersensibi-
lidad inmediata y controlando el prurito. Se aconseja
el uso de maleato de clorfenamina (dosis de 0.2 a 0.4
mg/kg/dia) o la hidroxicina (dosis de 0.1 a 0.2 mg/
kg/dia) fraccionadas cada 8 a 12 horas, ya que ade-
mds tienen efecto sedante suave. La loratadina o la
cetirizina, antagonistas H1 de segunda generacién,
son empleados en dosis tinica de 5 a 10 mg/dia, espe-
cialmente en nifos mayores. La ranitidina actia blo-
queando los receptores H2 de la histamina y como
antioxidante en dosis de 300 mg dos veces al dia por
4 semanas.

c.2. Corticoesteroides
- Son de gran urtilidad en la erupcién generalizada
aguda. Se emplea prednisona 1 a 2 mg/kg/dia, redu-
ciendo la dosis en forma progresiva una vez obtenido
el efecto deseado. En casos severos se aconseja usar
bolos de metilprednisolona (20 mg/kg/dia) por tres
dias.

¢.3. Fototerapia '"'*'%
- Idealmente en cuadros estabilizados y como
coadyuvante a terapias tépicas de mantencién.
- Existen diversos métodos de fototerapia que son ca-

paces de producir el blanqueamiento de las lesiones
de D.A. entre 70 y 100%.
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c.4. Antibidticos y antimicdticos sistémicos
- Indicados para tratar las complicaciones infecciosas
y brotes de la erupcién. Usualmente se emplea
eritromicina, flucloxacilina, cloxacilina o cefalospori-
nas orales seglin esquemas de manejo establecidos
d) Nueva terapéutica en D.A.

d. 1. Inmunomoduladores ' *"
- Ciclosporina: inhibe la activacién de células T y
modula la respuesta inmune celular. En D.A. pro-
mueve los perfiles de citoquinas Th-1. adn cuando
algunos estudios han demostrado casos de remisién
parcial en nifios, ¢l rebrote al suspender el tratamien-
to es frecuente. Los efectos colaterales como nefro-
troxicidad, HTA y potencial aumento de malignidades
limitan su uso a casos severos y refracrarios.
- Tacrolimus: macrélido inmunosupresor con meca-
nismo de accién similar a la ciclosporina pero de ma-
yor potencia y mejor penetracién cutdnea. Dos gran-
des estudios multicéntricos han demostrado que su
aplicacién 2 veces al dia es segura tanto para adultos
como para nifios mayores de 7 afios. Cada estudio
compard 3 concentraciones (0.03%, 0.1% y 0.3%)
en base ungiiento con el vehiculo y todos los grupos
tratados mostraron mejoria significativa en los
eccemas. El tracrolimus es una droga efectiva en 85%
de pacientes y parece ser segura por lo menos a corto
plazo.
- SDZ ASM 981 o Ascomicina:

inmunosupresor que ha demostrado ser un agente

otro macrdlido

antiinflamatorio tépico promisorio. Un estudio
randomizado doble ciego con placebo lo ha utilizado
en concentracién de 1% en crema 2 veces al dia de-
mostrando ser mds efectivo que el placebo.

_ Interferén gamma: promueve la proliferacién de
células Th-1 y disminuye niveles de Ig E y recuento
de eosinéfilos.

_ La administracién de gammaglobulina endovenosa
con efecto antiinflamacorio reduce la necesidad de

empleo de corticoides en D.A.
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- Otros tratamientos nuevos que estdn en fase de
prueba y con resultados muy variables lo constituyen:
los anticuerpos monoclonales anti CD4, factores
timicos (timoestimulina y timopentina), inhibidores
de la fosfodiesterasa (cafeina), estabilizadores de la
membrana del mastocito (cromoglicato de sodio) e

inclusive hierbas chinas (zemafite).
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