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I. DEFINICION

La Dermatitis Atdpica (DA) es un proceso
inflamatorio cutaneo  crénico, intensamente
pruriginoso, de caracter recurrente., usualmente
aparece durante la infancia temprana y la nifiez
pero puede persistir o comenzar en la vida adulta.

Il. EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de la dermatitis atépica varia de
unas zonas geograficas a otras y en general es
mayor cuanto mas al norte se sitia el area
estudiada y cuanto mas alto es su nivel de
desarrollo industrial y parece ir aumentando, no
hay un entendimiento claro de los factores
determinantes del incremento. Se han encontrado
en algunas poblaciones manifestaciones de
dermatitis atépica en la edad infantil entre un 5 a
un 10 %, sin diferencias significativas en relacion
con el sexo.

Las estadisticas revelan una prevalencia infantil
global de 10% a 20% y en los adultos de 1 a 3%.

IIl. ETIOPATOGENIA

Aungue la causa final sigue siendo desconocida
se han identificado multiples factores.

Factores Genéticos.- Entre un 70 a 80% de los
pacientes tienen una historia familiar positiva de
atopia. La influencia genética es compleja siendo
el componente materno mas importante.

Un estudio reciente a gran escala de analisis de
micro arreglos de ADN ha demostrado que cuatro
genes involucrados en la diferenciacién
epidérmica, ubicados en el cromosoma 1q21,
muestran diferentes niveles de expresién en
lesiones eczematosas de la piel en comparacion
con controles.

Factores Inmunolégicos.- Los  atdpicos
presentan una respuesta inmunitaria humoral y
celular alterada, que facilita la reaccion con
antigenos ambientales .Con las siguientes
alteraciones:

Aumento de la Ig E sérica

Alteracion de las subpoblaciones linfocitarias
Alteracion de las inmunoglobulinas

Aumento de la expresién en la membrana de las
células de Langerhans

Alteraciones de la reactividad vascular y
farmacologica

Los vasos de estos pacientes tienen tendencia a
la vasoconstriccion.

Alteraciones de lafisiologia de la piel
Disminucion del umbral del prurito

Alteracion en la eliminacién de la sudoracion
Alteracion del manto lipidico de la piel

Factores bacterianos

Se ha demostrado que con frecuencia el
estafilococo dorado coloniza la piel de los
atépicos, sus toxinas actuarian como super
antigenos, que exacerban el proceso inflamatorio
de la dermatitis atdépica al activar de manera
marcada las células T y los macréfagos.

En la mayoria de los pacientes con dermatitis
atopica se encuentran anticuerpos Ig E
especificos para estafilococo y el nivel de la
inmunoglobina correlaciona con la severidad de la
enfermedad.

Factores ambientales

Aeroalergenos intervienen en la aparicion o
agravamiento de los brotes: acaros en el aire,
hierbas, caspa de animales, asi como disolventes
organicos, temperaturas excesivas, ropas
sintéticas etc.

El grado de sensibilizacion IgE a aeroalergenos
tiene una relacion directa con la severidad de la
dermatitis atopica.

IV. MANIFESTACIONES CLINICAS

=

Clasicamente se distinguen La Dermatitis Atopica
tipica y las manifestaciones atipicas.
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DERMATITIS ATOPICA TIPICA.- Se divide en
tres etapas: la del lactante, la infantil y la del
adolescente- adulto .Lo mas frecuente es que
debute en el lactante .Puede haber casos de
debut tardio en la infancia e incluso en el adulto.
Clinicamente las fases de la enfermedad se
diferencian por su localizacién y por el aspecto de
las lesiones.

DERMATITIS ATOPICA DEL LACTANTE.- Suele
debutar entre el tercer y el quinto mes de vida en
el 75% de los casos. En cara a nivel de mejillas y
menton, se observan placas
eritematoedematosas, vesiculosas, exudativas,
simétricas, que caracteristicamente respetan el
triangulo nasolabial. Son frecuentes las costras
melicéricas por sobre infeccibn. También se
pueden afectar las superficies de extension de las
extremidades.

La enfermedad se va a cursar en brotes, de
intensidad y duracion variables, hasta la edad de
dos afios, en la que cura o se perpetua.

DERMATITIS ATOPICA INFANTIL.- Las zonas
afectadas son los pliegues flexurales, nuca, dorso
de pies y manos. Las lesiones evolucionan del
aspecto exudativo del lactante a un aspecto de
liquenificacion. Se observa eritema mal
delimitado, papulas lesiones por rascado vy
liquenificacion.

DERMATITIS ATOPICA DEL ADOLESCENTE-
ADULTO.- Se fija su inicio al final de la fase
infantil a partir de los 10 afios o en la pubertad.
Sus é&reas de predileccibn son: cara (frente,
parpados, regién perioral), cuello (especialmente
nuca), parte alta del térax y hombros, grandes
pliegues flexurales y dorso de las manos. Las
lesiones caracteristicas son las placas de
liquenificacion. Pueden aparecer también eczema
de manos, dishidrosis y prurigo nodular.

La mayor parte de los pacientes evolucionan
hacia la resolucién antes de los 20 afios, siendo
muy infrecuentes las manifestaciones de la
enfermedad después de los 30 afios.

FORMAS ATIPICAS:

Pitiriasis alba.- constituida por una lesién macular
blanquecina, levemente descamativa, de forma
usualmente redondeada y que cursa sin molestias
subjetivas. Predomina en cara y raices de los
miembros. Suele ser frecuente su confusion con
la pitiriasis versicolor, una micosis superficial
causada por el P orbiculare. Esta enfermedad es
rara en nifos, no suele afectar a la cara y
predomina en tronco.

Eczema dishidrotico.- Las lesiones se localizan en
laterales de los dedos y en arco plantar de los
pies. Consisten en eritema, papulas y vesiculas,
gue la romperse, dan lugar a erosiones y en fases
avanzadas produce liquenificacion, descamacién
grietas y fisuras.

Dermatitis plantar juvenil.- las lesiones suelen
limitarse a cara plantar de los dedos de los pies y
al tercio distal de las plantas. La piel esta
eritematosa, brillante y con tendencia a la
descamacion  blanquecina. El  diagnostico
diferencial debe hacerse con la forma queratdsica
de la tifia pedis y con el eczema de contacto.
Prurigo.- aparecen de forma difusa papulas y
nodulos, que son excoriados por el rascado y
evolucionan a cicatrices y costras. En el
diagnostico diferencial se consideran: sarna,
reacciones por picaduras, el prurigo secundario a
farmacos y a trastornos sistémicos.
Queilitis.- se manifiesta como
descamacion, fisuras y grietas.
Prurito anogenital.- en los atopicos es frecuente el
prurito anal, genital o anogenital de caracter
cronico.

Eczema areolar: en mujeres atbépicas son
frecuentes las lesiones eczematosas en pezén y
areola, favorecidas por el roce con prendas
sintéticas.

Eczema del conducto auditivo externo.-

sequedad,

Eczema numular.- cursa  con lesiones
redondeadas, eczematosas, del tamafio
aproximado de una moneda Yy localizadas

preferentemente en caras de extension de las
extremidades. Se deben tener en cuenta en su
diagnostico diferencial: las dermatofitosis, la
soriasis y la pitiriasis rosada de Gubert.

Xerosis.- es muy frecuente la presencia de una
piel seca y con fina descamacion. Esta sequedad
cutanea es debida a la perdida o disminucién del
componente lipidito de la piel.

Queratosis  folicular.- son micro  péapulas
queratosicas centradas por foliculos que
predominan en caras laterales de brazos y
muslos.

V. DIAGNOSTICO

Las manifestaciones clinicas son la base del
diagnostico, ya que ni la histologia ni ninguna otra
prueba de laboratorio son especificas de la
enfermedad. EI diagnostico puede verse
dificultado si la DA debuta en la infancia o en el
adulto con alguna de las formas atipicas. Los
antecedentes familiares y personales de atopia
pueden sernos de ayuda.
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En algunos casos es posible observar signos que
nos pueden orientar, aunque no sean
patognoménicos de DA: lineas de Dennie -
Morgan (doble pliegue en parpado inferior), el
signo de Hertogue (ausencia de la parte externa
de las cejas), hiperlinearidad de los pliegues de
las palmas de las manos y plantas de los pies,
dermografismo blanco y reaccion anémica
paraddjica en la piel normal a la inyeccion de
sustancias colinergicas.

La determinacion de la Ig E suele mostrar un nivel
aumentado, pero hay que tener en cuenta que un
20% de los atopicos pueden mostrar
determinaciones normales, y al revés, otras
patologias e incluso individuos sanos pueden
mostrar una elevacion de esta lg.

Un 20% de los pacientes tiene alergia a algun
alimento demostrada por RAST

Antacedentes
personales de Asma o
rino-conjunt iritis;
(2n nifios menoras de
4 dfios alergiaen
Sequedad de plel familiar
generalizada de 1= grado) Picor de piel
enel pasado afio an codos, rodilas,
cusllo (sn mejillas en
mencores de 4 afios)

Iniciode o
enfermedad en
los 2 primaras

de afes edad

Dermatitis v ible
tpicasn zonas de
flexitn; (ne] llos o
frente y zonas de
axtensibn de m kem br os
en menaras de 4 afs)

PICOR

¥ 3 o mds de los 5 factores adicionales

VI. TRATAMIENTO

El manejo es multidisciplinario e incluye explicar
con detalle a la familia del nifio que es la
dermatitis atdpica, que pronostico tiene vy
objetivos del tratamiento. Es muy importante
aclarar que la dermatitis atopica no es una alergia
a ninguna sustancia determinada y que en ningun
modo va a resolverse por realizar “pruebas
alérgicas” ni por eliminar alimentos.

Los objetivos del tratamiento son:
1.- Medidas generales para evitar factores

desencadenantes:
e Exceso de lavado, uso de jabones
detergentes.
e Ropas ajustadas, excesivas y fibras
sintéticas

e Irritantes  primarios:  polvo,
disolventes, barnices, etc.

grasas,

e Trabajos inadecuados:
mineria, mecanica, etc.

e Climas con temperaturas extremas.

e Estrés emocional y conflictos familiares

e Infecciones intercurrente, bacteriana,
virica o flngicas.

e Alergenos (alimentos solo en un 20%)

carpinteria,

2.- Cuidado de la piel: Hidratacién.- Es la base del
tratamiento de mantenimiento y juega un papel
importante en el brote agudo de la enfermedad,
ya que permite disminuir la cantidad de esteroides
tépicos requeridos para el control de la
inflamacion.

No deben usarse jabones alcalinos. Se utilizan
jabones de ph acido y aceites de bafio . Los
bafios de avena coloidal, con caracter emoliente.
Tras el bafio y dentro de los tres minutos se
aplicaran hidratantes y emolientes que permiten
retener el agua manteniendo la barrera suave y
flexible. El uso de esponjas talcos, perfumes,
lociones y el secado por friccion deberan estar
proscritos.

3.- Tratamiento del prurito: Los antihistaminicos
anti H-1 son la medicacion oral de primera
eleccion para el control del prurito .En casos
rebeldes se usa la asociacion de anti H1 con anti
H2. No deben utilizarse antihistaminicos tépicos
por su caracter sensibilizarte.

4.- Tratamiento de la inflamacion: Se puede dividir
el tratamiento en medicamentos topicos de
primera linea  glucocorticoides topicos y de
segunda linea, o en tratamiento de la enfermedad
leve o moderada y de la enfermedad severa. Hay
ademas, tratamientos locales fisicos como la
fototerapia y tratamientos sistémicos.

La dermatitis atdépica de grado leve es muy
frecuente y es de manejo usual en la practica de
atencion primaria. El eje de tratamiento continda
siendo el uso de emolientes y de esteroides
topicos.

Existe buena evidencia en apoyo de la eficacia de
los esteroides tOpicos que solamente requieren
aplicacion una vez al dia. Sin embargo es escasa
la evidencia a favor de los emolientes aunque se
ha demostrado que disminuyen la necesidad de
esteroides hasta en un 50%.

Los corticoides tépicos son fundamentales en la
fase aguda de la enfermedad. Los primeros dias
puede utilizarse un corticoide de mediana
potencia, pasando posteriormente a uno de baja,
como la hidrocortisona al 1%, que es de primera
eleccion en la cara y pliegues. Nunca se aplicaran
mas de dos veces al dia.
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Las lociones se usan para las lesiones agudas y
exudativas, en zonas pilosas y en cara, mientras
gue las cremas son utilizadas para las lesiones
agudas, y las pomadas y ungilentos en las
lesiones liquenificadas.

Cursos cortos de corticosteroides tdpicos
potentes son equivalentes al uso prolongado de
corticosteroides de accién leve o suave. Los
corticosteroides potentes empleados de manera
intermitente, por ejemplo, dos veces a la semana,
pueden reducir la frecuencia de las
exacerbaciones en comparacioén a los emolientes.

Corticoides topicos. Orden de potencia
Baja potencia:

e Acetato de hidrocortisona 1y 2.5%

e Flumetasona 0.25 %

Media potencia:

¢ Acetonido de fluocinolona al 0.025 y 0.02 %
¢ Valerato de betametasona 0.1 %

¢ Butirato de clobetasona 0.05%

e Aceponato de Hidrocortisona 0.125 %
e Aceponato de metilprednisolona 0.1 %
Alta potencia:

¢ Acetonido de triamcinolona 0.5%

¢ Dipropionato de betametasona 0.05%
¢ Propionato de clobetasol 0.05 %

Los corticoides sistémicos se reservan para los
casos muy severos o rebeldes al tratamiento
tépico.

5.- Tratamiento de la infeccién: Se administran
antibidticos tépicos o sistémicos con actividad
antiestafilococo segun la gravedad de la infeccién.
Se debe tener en cuenta, que muchos casos que
no evolucionan favorablemente con hidratacion y
corticoterapia topica por la presencia de infecciéon
o colonizacién por estafilococos. Se postula que
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las toxinas producidas por S aureus actuarian
como sUper antigenos iniciando y perpetuando
una respuesta inmunolégica anémala.

Nuevas terapias.- Las lineas de investigacion
actual se centran en compuestos de aplicacion
topica, que permitan disminuir el uso de
glucocorticoides topicos. Son dos grandes grupos:

1). Inhibidores de la fosfodiesterasa

2). Moduladores de la respuesta inmune, que
actian de forma mas selectiva sobre LT en fases
precoces de la respuesta inmune como el
Tacrolimus (FK-506) aplicado localmente. Inhibe
las activacion de varias células que juegan un
papel importante en la DA incluyendo células T,
células dendriticas, mastocitos, y queratinocitos.
Aun en estudio sus efectos adversos.

Fototerapia.- La luz ultravioleta ofrece beneficios
en el corto plazo en casos de dermatitis atopica.
Se considera como tratamiento de segunda o
tercera linea. Por sus efectos adversos

VII. PREVENCION

El riesgo de padecer Dermatitis Atépica se reduce
con la lactancia materna exclusiva 4 -6 meses de
la vida. Esto se confirma si la madre no ha
consumido leche de vaca en su dieta. Si no es
posible la lactancia materna es aconsejable la
lactancia con una formula a base de suero
hidrolizado.

La limpieza es otro factor favorable. Eliminando
en la medida de lo posible el polvo doméstico
(acaros), asi como evitar alergenos domésticos
(pelo, descamacioén).
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