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La dermatitis atépica (DA) es una enfermedad
inflamatoria crénica de la piel que evoluciona por
brotes, identificada desde el comienzo de este
siglo.

Es una manifestacion cutdnea de un sindrome
genético conocido como atopia, integrado ademas
por la rinitis alérgica, el asma extrinsenco, la con-
juntivitis alérgica y algunos tipos de alergia alimen-
taria.

La DA es un trastorno frecuente y de distribu-
cién mundial, no habiendo estudios concluyentes
en nuestro pais; se aceptan los datos internaciona-
les que hablan de un 10 a un 15% de nifios afecta-
dos de DA. De éstos, en el 50% se desarrolla antes
del primer afio de vida y en el 87% antes de los 5
afnos.

Un alto porcentaje de estos pacientes mejora al
llegar a la pubertad.

El caracter cronico y la falta de terapéutica
satisfactoria afectan en gran medida la calidad de
vida de los pacientes y su grupo familiar.

CLINICA DE LA DA

La DA se manifiesta usualmente durante la
lactancia siendo rara la aparicién de esta entidad
ante de los tres meses de vida.

La marca distintiva de la DA es la sequedad de
la piel (xerosis) y el prurito, muy relacionado con la
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xerosis. Los signos clinicos son el eritema, forma-
cién de papulovesiculas, con cambios secundarios
como erosiones, alteraciones pigmentarias y au-
mento del cuadriculado normal de la piel
(liguenificacién).

Las lesiones tipicas de la DA son placas erite-
matosas, con costras que aparecen sobre vesicu-
las o papulas.

En algunos pacientes se observa una queratosis
folicular que compromete predominantemente tron-
co.

La liquenificaciéon, aumento del tramado normal
de la piel con hiperpigmentacién, es producto del
rascado continuo y suele verse en nifios mayores,
adolescentes y adultos. Las alteraciones pigmen-
tarias posinflamatorias son mas evidentes en indi-
viduos de piel oscura. Existen variaciones en la
presentaciéon de la DA segun la edad de los pacien-
tes, y se la divide arbitrariamente en tres fases: 1)
la fase del lactante se extiende aproximadamente
hasta los tres afios de vida y se caracteriza por
placas eritematovesiculocostrosas que suelen apa-
recer luego del tercer mes, localizadas en la cara y
a veces en la zona del pafial y superficie de exten-
sién de miembros. Las lesiones son mas exudativas
y costrosas que en los nifios mayores. 2) La fase
infantil de la DA se caracteriza por la aparicion de
papulas y vesiculas que se agminan formando
placas en las zonas de flexion y pliegues (cuello,
orejas, codos, rodillas, etc). Igual que en la etapa
del lactante, las lesiones son muy pruriginosas y en
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consecuencia se observan numerosas excoriacio-
nes y liquenificacion. 3) En los adolescentes las
lesiones se localizan en el dorso de las manos,
parpados superiores y zonas de flexion. Puede
verse dermatitis aislada de las manos.

Debido al caracter cronico de la DA pueden
coexistir en el mismo momento lesiones de eccema
agudo con lesiones liquenificadas o xerosis.

Es frecuente la sobreinfeccién secundaria por
Staphylococcus aureus.

Hanifin establecié en 1991 los criterios de eva-
luacion para su correcto diagndstico dividiéndolos
en:

Criterios mayores: (tres de ellos necesarios)
- Prurito (requisito basico).
- Distribucion caracteristica.
- Antecedentes personales o historia familiar
de atopia.
- Curso cronico con exacerbaciones y remi-
siones.

Criterios menores: (tres necesarios)

- Xerosis generalizada.

- Ictiosis con hiperlinearidad palmar.

- Queratosis folicular.

- Pliegue infraorbitario de Dennie Morgan.

- Oscurecimiento palpebral.

- Blefaritis escamosa.

- Queilitis de labio superior.

- Pitiriasis alba.

- Eccema del pezén.

- Dermatitis de manos y pies.

- IgE elevada.

- Susceptibilidad a infecciones cutaneas (en

especial S. Aureus y Herpes simplex).

En 1993 la European Task Force on Atopic
Dermatitis desarroll6 el indice SCORAD para el
diagnéstico y seguimiento de la dermatitis atopica.

Este indice mide la extensién de la superficie
corporal afectada, la intensidad de los signos clini-
cos, y los sintomas subjetivos como prurito y pér-
dida del suefio. Todos estos datos se miden en una
escala de 0 a 3 correspondiendo a la intensidad del
cuadro.

En 1994, en el Journal of the American Aca-
demy of Dermatology, Rothe y Grant-Keb propu-
sieron otra guia diagnostica: piel pruriginosa como
condicion elemental y tres criterios de los siguien-
tes:

- Historia de dermatitis flexural (o de mejillas

en menores de 10 afios)

- Historia personal de asma o rinitis (o atopia

de los padres en menores de 4 afios)
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- Historia de xerosis generalizada (piel seca)
en el dltimo afio y, si el nifio es mayor de
cuatro afos, el haber comenzado antes de
los dos afios de edad.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

Numerosos estudios avalan la base genética de
la DA; cuando ambos padres tienen signos de
atopia, el riesgo del nifio de desarrollar enferme-
dad atépica es de alrededor del 70%, cuando sélo
un padre es atépico el riesgo es del 30%. Curiosa-
mente la atopia materna provee una posibilidad
mayor de transmision.

Estudios en gemelos demuestran que los
homocigéticos tienen mayor concordancia de en-
fermedad (0,72) que los dicig6ticos (0,23).

Entre los ultimos hallazgos relacionados con la
DA se encontraron multiples defectos genéticos;
uno de éstos seria una alteracion en el gen del
receptor b2 adrenérgico, lo que originaria un re-
ceptor de baja afinidad para las catecolaminas.
Este gen se localiza en el cromosoma 5 (5g31).

Otro gen relacionado con la DA se localiza en el
gen 11q13 y es el que codifica la subunidad b del
receptor para IgE de alta afinidad.

Por ultimo, otra alteracién genéticamente deter-
minada en los pacientes con DA es el aumento de
la fosfodiesterasa del AMP ciclico en los leucocitos,
lo que promueve un aumento del AMPc en éstos
originando distintas acciones dentro de los meca-
nismos de hipersensibilidad.

Por todo lo referido se concluye que habria mas
de un gen relacionado con la DA que, al combinar-
se con determinados factores ambientales, origi-
naria el fenotipo atépico. Entre los factores desen-
cadenantes de la DA se incluyen contactantes,
aeroalergenos, alimentos, microorganismos (S.
Aureus, Pitirosporum ovale, Candida), infecciones
del tracto respiratorio superior, factores emociona-
les, factores climaticos y disminucién de lalactancia
materna.

Los pacientes con DA también tienen alteracio-
nes bioquimicas que provocan una tendencia a
irritarse facilmente y a la xerosis. Esto se origina
por un aumento de la pérdida transepidérmica de
agua y por una alteracion de la funcién de barrera
de la piel. La misma se relaciona con una alteracion
del metabolismo de los &cidos grasos, lo cual
provoca una disminucién de metabolitos del acido
linoleico y linolénico que tienen un rol preponde-
rante en la normal estructura de la piel y en su
funcién como barrera.

Entre las alteraciones inmunolégicas se refiere
que un 70-80% de pacientes con DA tendrian
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valores altos de IgE y, ademas, habria una pobla-
cion de células presentadoras de antigenos (CPA)
hiperactivas, lo que se explica por la presencia de
receptores de alta afinidad para IgE y de linfocitos
T hiperactivos.

El inicio de la DA resultaria de un interjuego
entre la expresion del receptor de alta afinidad para
IgE, el nivel sérico de esta IgE especifica para
determinados alergenos, el nidmero de linfocitos
T(LT) y la exposicion al antigeno.

Relacionando todos los conceptos enunciados
anteriormente de la DA, hallamos que existe un
aumento genéticamente predispuesto de FDE, que
es una enzima que desdobla el AMPc dentro de los
monocitos de los pacientes atépicos (el cual fue
demostrado aun en sangre de cordon de recién
nacidos con predisposicion alérgica).

Este aumento de FDE produce una alteracion
de la respuesta inflamatoria y de la inmunidad
celular, con hiperactividad tanto a nivel de la piel
como respiratoria y aumento de la produccién de
diferentes factores por parte de los monocitos.
Entre éstos se encuentra un aumento de prosta-
glandina E2, que inhibe la produccién de IFNg por
los LT y un aumento de IL10 que estimula la
respuesta celular de tipo TH2 (con citoquinas pre-
dominantes como IL4, IL5, IL10).

La IL4 estimula la sintesis de IgE especifica por
los linfocitos B y el desarrollo de TH2.

La IL5 activa mastocitos y eosindfilos.

Todos estos fendmenos se producen en la fase
aguda de la DA.

En la fase crénica de la DA se produciria una
alteracién en la respuesta inmune de las células T,
las cuales cambiarian de una respuesta TH2 a una
respuesta TH1, lo cual implica un aumento de
sintesis de IFNg. Este disminuye la respuesta TH2
y la actividad de los eosinofilos.

Este cambio de respuesta TH2 a TH1 se debe-
ria a un aumento de ARNm para IL12 que estimula
diferenciacion de los LT CD4 en el subgrupo TH1.

TRATAMIENTO DE LA DA

La DA es una enfermedad crénica que afecta no
s6lo a los pacientes sino también a sus familiares,
ya que altera sus horas de suefio, su vida de
relacién a causa del rascado y el llanto. Los fami-
liares deben estar prevenidos tanto de la naturale-
za cronica de esta entidad como de los posibles
efectos adversos de los diferentes tratamientos. El
objetivo del profesional debe ser la educacién del
grupo familiar y proveer un adecuado estandar de
vida a los pacientes asegurandoles control del
prurito, mejorar el descanso, hidratar la piel y evitar
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la infeccién.

Las decisiones terapéuticas dependeran del
estadio de la DA, de la superficie corporal compro-
metida, el disconfort del paciente, de la presencia
de infeccion secundaria y de la habilidad de los
padres.

Clasificaremos a la DA arbitrariamente en un
estadio crénico y uno agudo.

La DA cronica se caracteriza por zonas de la
piel muy seca, liquenificada, eritematosa, con
papulas, escamas y excoriaciones debido al pruri-
to.

La DA aguda puede ser la forma de iniciacion
del cuadro o bien aparecer durante la evolucion de
la DA cronica. Esta puede estar sobreinfectada o
no. La DA aguda se caracteriza por intenso prurito,
excoriaciones, papulas y eritema; si secundaria-
mente se infecta se observan vesiculas y costras.

Medidas generales

- Bafio diario, corto, con lubricacion inmediata
de la piel (posterior a un secado rapido).

- Uso de emolientes sin perfume (vaselina,
glicerina).

- Ropa de algodon absorbente y amplia.

- Evitar los agentes irritantes (jab6n, cosméti-
cos, talcos, polvos, detergentes, prendas de
material sintético).

- Evitar la sudoracion.

- Medidas de control ambiental para aero-
alergenos (no se recomiendan los acarici-
das).

Tratamiento del brote agudo
DA aguda sin infecciéon secundaria

- Compresas humedas antisépticas (agua
blanca del Codex diluida al medio, agua de
Alibour diluida al tercio, agua ictiolada al 2%)
tres o cuatro veces al dia.

- Corticoesteroides locales no fluorados: hi-
drocortisona (tres veces al dia), mometa-
sona, prednicarbato, fluticasona, desonide
(una vez al dia), considerando la edad, la
extensiony la localizacién del area afectada.
Utilizarlos de la siguiente forma:

- No oclusivos.

- No més del 25% de la superficie corporal
total.

- No méas de dos semanas de duracion del
tratamiento.

- Uso selectivo en cara, axilas y sitios de
flexion.

- No se deben indicar corticoides por via
sistémica para la DA.
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- Antihistaminicos orales de primera genera-
cion por su caracter sedativo:

- hidroxicina: 2 mg/kg/d en tres o cuatro
dosis.

- carbinoxamina 0,2 mg/kg/d tres o cuatro
dosis.

- difenhidramina 5 mg/kg/d en tres o cuatro
dosis.

- Se deben evitar las dietas restrictivas salvo
raras excepciones en las que se compruebe
relacion directa del brote atépico con la
ingestion de determinados alimentos.

Tratamiento de la DA aguda con
infeccidon secundaria

Se debe pensar en infeccién secundaria siem-
pre que un paciente con DA empeore su cuadro
bruscamente, pudiendo aparecer vesiculas, cos-
tras o pustulas y exudado.

Sila infeccidn es severa, con signos sistémicos
como fiebre o linfadenopatias, muy extensa o el
paciente esta inmunocomprometido, se deben in-
dicar antibioticos sistémicos por via oral, siendo de
primera eleccion las cefalosporinas de primera
generacién en dosis de 50 a 100 mg/kg/dia en
cuatro tomas diarias.

Silainfeccién es localizada y sin sintomatologia
general en un nifio inmunocompetente se pueden
indicar antibiéticos tépicos como la mupirocina o el
acido fusidico tres veces al dia.

Cuando los pacientes con DA requieren uso
reiterativo de corticoides locales porque los brotes
se hacen frecuentes o la enfermedad persiste, se
aconseja la evaluacion por un dermatélogo.

Descartar también la presencia de enfermeda-
des sistémicas subyacentes (inmunodeficiencia,
metabolopatias).

Brindar apoyo psicolégico siempre que sea ne-
cesario.

¢Cuando esta indicada la evaluacion
por un alerg6logo?

- En los nifios menores de tres afios en quie-
nes se sospeche alergia alimentaria (pa-
cientes que no responden a tratamiento
dermatolégico o tienen manifestaciones di-
gestivas).

- En los mayores de tres afios cuando hay
enfermedad respiratoria asociada o cuando
con las medidas habituales no se logra con-
trolar la enfermedad.
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El tratamiento de la DA crénica debe ser mane-
jado en forma interdisciplinaria por el pediatra, el
dermatélogo y demas especialistas involucrados
en el seguimiento del mismo resorte del especialis-
ta. z
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