Dermatitis atopica en pediatria

Atopic dermatitis in paediatric practice
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RESUMEN

La dermatitis atopica es la dermatosis mas fre-
cuente entre los nifilos menores de 11 anos. Es una
enfermedad cutanea inflamatoria, cronica y recurrente,
cursa con miultiples brotes y reagudizaciones que afec-
tan al nino, y por consiguiente a su entorno familiar,
generalmente durante anos. Su caracter cronico y la
falta de terapéuticas totalmente satisfactorias obligan
al pediatra de atencién primaria a considerar a esta
entidad como factor condicionante de la calidad de
vida de los pacientes y como signo de atencién ante el
posible desarrollo de otros procesos alérgicos.

Al no disponer de un tratamiento curativo, adquie-
ren especial relevancia la colaboracion familiar, las
medidas de prevencion de las reagudizaciones y la efi-
cacia en el tratamiento sintomético de las mismas.

Palabras clave. Dermatitis atdpica. Atopia. Clini-
ca. Criterios diagndsticos. Tratamiento.
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ABSTRACT

Atopic dermatitis is the most frequent dermatosis
amongst children under 11 years of age. It is an
inflammatory cutaneous disease, chronic and
recurrent, and it involves numerous outbreaks and
relapses that affect the child, and hence his family
milieu, generally for several years. Its chronic
character and the lack of fully satisfactory therapies
force the primary care paediatrician to consider this
entity as a factor conditioning the quality of life of the
patients and as a warning sign for the possible
development of other allergic processes.

As we do not have a curative treatment available,
special relevance is assumed by family collaboration,
by the measures for preventing relapses and by
efficacy in their symptomatic treatment.

Key words. Atopic dermatitis. Atopy. Clinic.
Diagnostic criteria. Treatment.
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CONCEPTO

La dermatitis atopica puede ser defini-
da como una enfermedad inflamatoria de
la piel, que se inicia en la infancia, caracte-
rizada por lesiones de morfologia y distri-
bucién especifica y un curso crénico y
recidivante', que afecta fundamentalmente
a niflos con antecedentes personales o
familiares de atopia (“triada” asma, rino-
conjuntivitis y DA). Algunos autores la
relacionan también con la alergia alimenta-
ria>’y de forma atn mas discutible con la
migrafa, las alteraciones gastrointestina-
les, la inestabilidad emocional y las crisis
epileptiformes®*'.

La inflamacién cutdnea (dermatitis) es
la base de la enfermedad, y posteriormen-
te, como consecuencia de la actuacion de
otros factores tanto intrinsecos como
extrinsecos, evoluciona hacia el eczema, la
liquenificacion, la sobreinfeccion’...

Es una enfermedad dificil de definir,
por la variabilidad que presenta en cuanto
a morfologia de las lesiones y en su distri-
bucién topogréfica y por los cambios evo-
lutivos en un mismo paciente a lo largo del
tiempo®*. A pesar de los miultiples estudios
realizados en los Gltimos 40 afios no se ha
localizado un marcador biologico que la
identifique, por lo que el diagndstico es
siempre clinico®”.

EPIDEMIOLOGIA

Los datos que hacen referencia a la
incidencia y prevalencia real de la DA son
variados e incluso contradictorios porque
los criterios diagnésticos y de valoracién
no estdn estandarizados*® (se utilizan
desde cuestionarios mas o menos com-
pletos®’ hasta una meticulosa explora-
cion)®.

La atopia afecta a un 5-15% de la pobla-
cién general '. Un 10-20% de los nifios y un
2-10% de adultos presentan DA en algin
momento de su vida *", es decir, que apro-
ximadamente la mitad de los pacientes
pediatricos afectos de DA tendran una
forma clinica croénica de atopia en la vida
adulta. En estudios realizados en nuestra
comarca" se han obtenido cifras de inci-
dencia similares.
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En cuanto a la edad de aparicién, un
75% de los casos de DA aparecen antes de
los 6 afios y un 80-90% debuta antes de los
5 anos®, siendo el primer ano de vida con el
60% el de mayor frecuencia de inicio de los
sintomas®.

La DA es la manifestaciéon mas precoz
de la triada at6pica, ya que a los dos afios
el 50% de los atopicos la presentan y a los
5 anos el 60%, mientras que en este mismo
grupo de edad so6lo el 40% tiene sintomas
de asma y el 25% de rinitis*.

La DA es un proceso en aumento en los
altimos 30 afos® " y todos los estudios
epidemiolbgicos coinciden en que su pre-
valencia (como en el resto de las enferme-
dades alérgicas) es mayor en las ciudades
y zonas industrializadas que en las areas
rurales. En las poblaciones emigradas la
prevalencia se iguala con la del pais de
adopcion’, lo que sugiere que los factores
ambientales tienen una importancia bésica
en su desarrollo™’.

ETIOLOGIA Y ETIOPATOGENIA

Durante los Gltimos decenios, la mayo-
ria de las lineas de investigacién de la DA
se han dirigido hacia el estudio de los
mecanismos etiopatogénicos de la enfer-
medad®, pero de momento, en la practica
clinica seguimos sin tener marcadores
diagnoésticos o predictivos de la posible
evolucion en cada paciente.

Esta claro que sobre una base genética
hereditaria se producen alteraciones de
tipo inmunolégico, metabdlico y vascular.
Los factores ambientales (dieta, neumoa-
lergenos, clima, infecciones...) influyen en
la expresion de los defectos genéticos y
por lo tanto determinan el curso de la
enfermedad (Tabla 1).

Base genética

Se postula basicamente una herencia
dominante de tipo poligénico >, habién-
dose propuesto un gran nimero de genes
que pueden predisponer a la enfermedad.
Algunos de estos determinantes genéticos
son compartidos por la DA y el asma, pero
es posible que vayan siendo identificados
locus especificos para la DA.
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Tabla 1. Sustrato etiopatogénico de la dermatitis atopica.

e Factores genéticos

-Esta en estudio el tipo de herencia ;poligénico?

-Multiples lineas de investigacion

-Genes compartidos con asma, con locus especificos para DA?

¢ Factores inmunolégicos

-Excesiva produccion de IgE, con predisposicion a respuesta anafilactica.
-Disminucién de la susceptibilidad a la inmunidad retardada.
-Alteraciones en las moléculas de superficie de los monocitos (presentadores de Ag)

-Alteracion en los mediadores inmunolégicos (citocinas, interleucina, interferén).

e Alteracion en el metabolismo de los acidos grasos

-Reduccién en los metabolitos de linoleico y linolénico, que provoca:

. alteracion de la barrera epidérmica

. disrregulacién de mediadores inflamatorios (prostaglandinas, leucotrienos)

¢ Alteraciones vasculares ;secundarias a la inflamacion?

-Incremento en la secrecion de mediadores vasoactivos: histamina, leucotrienos

e Factores extrinsecos (desencadenantes)
-Contactantes
-Aeroalergenos
-Alimentos

-Microorganismos (S. aureus, P. ovale, Malassezia furfur, Candida..)

-Infecciones del tracto respiratorio superior
-Factores emocionales.
-Factores climaticos.

Alteraciones inmunoldgicas

- Incremento de la respuesta de la IgE
especifica frente a antigenos comunes.

- Liberaciéon exagerada de mediadores
inflamatorios por mastocitos y basoéfi-
los.

- Eosinofilia.

- Respuesta bifasica de linfocitos

TH1/TH2.

- Expresion de receptores de alta afini-
dad para IgE por las células de Langer-
hans.

Parece ser que los patrones inmunol6-
gicos implicados en la progresion de la DA
corresponden a una respuesta bifasica de
linfocitos TH1/TH2: estos pacientes mues-
tran inicialmente una infiltracién de linfo-
citos TH2 en las lesiones cutaneas agudas,
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con liberacion de las citocinas correspon-
dientes que inducen elevacion de la IgE y
eosinofilia. Sin embargo, con la infiltracién
tisular por eosinéfilos y macrofagos en la
fase cronica, se produce un cambio a una
respuesta celular de tipo TH1. Esto se tra-
duce histolégicamente por una espongio-
sis (clinicamente se aprecia papulacién)
en la fase aguda, seguida de una hiperpla-
sia epidérmica y fibrosis dérmica (aparece
la liquenificacion) en la fase crénica. El ras-
cado y otros irritantes inducen la libera-
cién de otros mediadores por los querati-
nocitos, perpetuando la inflamacién.

Caracteristicas de la piel del nifo
atopico

La piel del nifio con DA es seca, pruri-
ginosa, irritable, con una marcada tenden-
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cia a la parasitacion por virus, bacterias
y/o hongos. Estas caracteristicas son en
parte consecuencia de la pérdida de la fun-
cion barrera y del aumento de la pérdida
transepidérmica de agua.

- Alteraciones en el metabolismo de los
acidos grasos. En la DA se ha demostrado
una alteracién en el metabolismo de los
acidos grasos, con reducciéon de los meta-
bolitos del acido linoleico y linolénico.
Esta alteracién contribuye tanto a la modi-
ficacion de la barrera epidérmica como a
alteraciones en los mediadores de la infla-
macién (prostaglandinas y leucotrienos),
de los que son sustrato®”.

- Anomalias en la sudoracién. Se han
realizado muchos intentos para explicar la
clara relaciéon sudor-prurito, sin llegar a
conclusiones definitivas’, especialmente
en la infancia.

- Disminucion en el umbral del prurito.
Los pacientes atOpicos tienen una mayor
facilidad para sufrir prurito y para que la
sensacion sea mas duradera. El prurito de
la DA no parece ser inducido por la hista-
mina, sino por algunas citocinas'*".

Factores desencadenantes de la DA

Existen numerosos factores desencade-
nantes de la DA (Tabla 2).

Alimentos

Sobre la influencia de la dieta en la DA,
existen multiples publicaciones con resul-
tados antagoénicos debidos a la propia
experiencia de los diferentes especialistas;
posiblemente pediatras y alergblogos le
dan mas importancia que los dermatoélo-
gos.

Desde el punto de vista cutaneo, los ali-
mentos pueden intervenir de tres formas
distintas sobre la DA:

e Son capaces de inducir fenémenos irri-
tativos locales''; las frutas y los acidos
producen muchas veces escozor y res-
puesta inflamatoria en los labios y en
las zonas de piel donde gotean (men-
tén, cuello).

e Algunos pacientes pueden presentar
cuadros de urticaria aguda e incluso
anafilaxia, mediados por un mecanis-
mo tipo [. Su diagnéstico es sencillo,
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pues los familiares relacionan de mane-
ra bastante especifica el cuadro con la
ingesta de determinado alimento.

e En cuanto a si los alimentos pueden o
no producir un empeoramiento del
cuadro cutaneo, la valoraciéon de este
hecho es altamente dificultosa. Las
pruebas in vivo con alimentos (prick-
test y RAST) alcanzan en los nifios at6-
picos una positividad muy alta (hasta
el 40%), pero no siempre tienen una
correlacion con la evolucién clinica.
Revisiones de Medicina Basada en Evi-
dencia (MBE)"" otorgan el calificativo
de “efectividad desconocida” tanto a la
exclusion de alimentos de la dieta del
nifio, como a la prolongacién de la lac-
tancia materna o a la dieta restrictiva
de la madre durante la misma. Halbert
y Wetson, citados por Moreno* conclu-
yen que: “La alergia alimentaria afecta
solo a un grupo muy reducido de
pacientes con DA y fundamentalmente
a los que presentan formas graves”. En
nifios atopicos con alergia alimentaria
conocida (especialmente menores de 2
anos, alérgicos a leche y/o huevo) la
dieta de exclusion es beneficiosa para
el curso de la DA.

Aeroalergenos

Los pacientes con DA tienen con
mucha frecuencia resultados positivos en
los test cutédneos para aeroalergenos,
incluso mas que los asmaticos®, especial-
mente a los acaros del polvo '“*®, Se ha
sugerido que éste no es un fenémeno pri-
mario, sino que se debe a una mayor entra-
da del alergeno a través de la piel del nifio
como consecuencia del rascado, lo que
podria exacerbar el cuadro. Seria necesa-
ria la unificacién de la técnica de los “test
de parche” para establecer esta premisa
con mejor fundamento**'.

Microorganismos

Los pacientes con DA muestran una
mayor susceptibilidad para las infecciones
cutaneas por virus, bacterias y hongos.

Se ha demostrado que en la piel de los
pacientes atopicos se aisla Staphilococcus
aureus con una frecuencia mucho mayor
de lo habitual” (hasta en el 95%, cuando en
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Tabla 2. Factores capaces de provocar, desencadenar o agravar la DA*.

Factores desencadenantes

Efectos sobre la DA

Irritantes y contactantes

Alteran la funcién barrera (solventes,
desinfectantes...)

Incrementan las reacciones tipo IV a los
alergenos mas comunes (niquel, cobalto,
perfumes...), asi como a los corticoides
topicos

Incrementan reaccion tipo I al latex

Aeroalergenos (polvo de casa, pdlenes, mohos,
acaros...)

Mejoria de la DA en ambientes libres de polvo
domeéstico

Patch-test positivos a acaros y a otros
aeroalergenos

Mejorias y empeoramiento estacionales

Alimentos

Aunque distintos tipos de dietas han sido
referidos como ttiles los datos son muy
controvertidos y dificiles de estandarizar
Reacciones de hipersensibilidad, incluso por
contacto, a alimentos puedendesencadenarse
en la DA

Microorganismos (S. aureus, M. furfur, levaduras,
virus...)

Staphylococcus aureus agrava la DAy
generalmente existe una superpoblacion en
los enfermos con DA. Es capaz de inducir
formacién de anticuerpos-IgE y reaccién por
superantigenos

En la dermatitis de cabeza y cuello puede, a
veces, demostrarse anticuerpos IgE frente a
Malassezia con buena respuesta a antifangicos

Estrés Situaciones de ansiedad, depresion, mala
adaptacion familiar o escolar pueden
cronificar la DA

Clima Se observan variaciones estacionales y con el

cambio de lugares de residencia

Modificada de Moreno* .

la poblacién sana hay un 10% de coloniza-
cion) tanto en placas liquenificadas créni-
cas como en lesiones exudativas'. Esto en
un principio se interpreté6 s6lo como con-
secuencia de las particularidades de la piel
atopica (defectos inmunologicos, altera-
cion de la funcién barrera y de la sudora-
cion, rascado, etc.), pero es claro que los
microorganismos, y concretamente el S.
aureus, capaz de producir distintos tipos
de toxinas, pueden influir en la DA a través
de dos mecanismos: 1) Induccién de hiper-
sensibilidad, mediada por IgE, por los pro-
pios gérmenes o sus exotoxinas, y 2)
mediacion en reacciones de superantige-
nos . Algunas toxinas estafilococicas
son superantigenos, se unen sin procesa-
miento previo a las regiones variables de
las cadenas b de los receptores de las célu-
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las T, dando lugar a liberaciones masivas
de citocinas y linfocinas de una forma ines-
pecifica.

Desde el punto de vista practico, el
papel de S. aureus en al menos el empeo-
ramiento de la DA es un hecho real, que se
constata con la buena respuesta de estos
nifios al tratamiento antibi6tico topico.

En adolescentes, el género Malassezia
(Pityrosporum ovale u orbiculare) ha sido
implicado en la patogenia de la DA, con-
cretamente una forma peculiar que afecta
mas a cabeza y cuello (head and neck der-
matitis); en estos pacientes, se ha demos-
trado la presencia de anticuerpos IgE fren-
te a Malassezia, tienen prick-test o RAST
positivos frente a extractos de esta levadu-
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ra, y responden de forma rapida a los anti-
micoticos®.

Otros factores irritantes
inespecificos

Algunos agentes inespecificos, actuan-
do sobre la barrera cutanea deteriorada,
pueden producir una reagudizaciéon del
prurito y de la inflamacién. Los mas fre-
cuentes son:

- El contacto con jabones, detergentes y
suavizantes textiles.

- La sudoraciéon y el aumento de la tem-
peratura cutanea.

- Elroce de la piel con prendas de lana, y
fibras sintéticas.

Ademas de éstos, otros muchos facto-
res ambientales pueden afectar a la evolu-
cion de la DA en cada paciente de forma
distinta. La labor de la familia y del equipo
de pediatria serd intentar identificarlos y
tenerlos presentes en el control de la
enfermedad y tratamiento de los brotes a
lo largo de la vida del nifo.

CLINICA DE LA DERMATITIS
ATOPICA

Las manifestaciones cutidneas en cual-
quier paciente afecto de DA, se modifican
continuamente, tanto desde el punto de
vista morfolégico como sintomatico (Tabla
3).

Tabla 3. Afectacion cutanea en la dermatitis
atopica.
e Prurito

e Eczema
e Liquenificaciéon
e Excoriaciones por rascado
e Otras manifestaciones:
- Pitiriasis Alba
- Queilitis Descamativa
- Eczemas de manos y/o pies
Parcheado
Difuso
Pulpitis Digital Crénica
Dermatosis plantar juvenil
Dishidrosis
- Eczema numular
- Liquen simple crénico
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Los principales rasgos clinicos son:

Prurito

El prurito es el sintoma més importan-
te de la DA, hasta el punto de que su ausen-
cia, casi descarta el diagnostico. En su pre-
sencia, aparecen lesiones nuevas
(excoriaciones por rascado, liquenifica-
cion, alteraciones en ufas...), y se agravan
y cronifican las ya existentes.

Algunas zonas son mas sensibles al
prurito (o quizd mas accesibles al rasca-
do), como cuero cabelludo,orejas, cuello,
manos, muiflecas, tobillos y dorso de pies.

Suele ser intermitente durante el dia,
incrementandose al atardecer y antes del
suefo nocturno. En los ninos, suele obede-
cer a variaciones de temperatura. Es
caracteristico, por ejemplo, el que se
presenta al desnudarse (facilmente eviden-
ciable en la consulta, cuando casi sin ter-
minar de quitarles la ropa, algunos lactan-
tes y niflos comienzan a rascarse la piel
desnuda, aunque ésta no muestre lesiones
de DA).

Eczema

El eczema -que etimolégicamente pro-
viene del griego y significa hervir, bullir- es
un patrén de respuesta inflamatoria de la
piel a multiples agentes endogenos y exo6-
genos, siempre pruriginoso, no privativo
de la DA. Aunque es un concepto clinico-
morfolégico, no es posible abarcarlo en su
totalidad, sin tener en consideracion su
caracter evolutivo. Por ello, se habla de
eczema agudo y eczema crdnico, con
caracteristicas morfologicas diferentes. No
obstante, existe una continuidad entre
ambos que nos permite describirlos como
una unidad dindmica. La secuencia de
lesiones elementales que constituyen el
eczema globalmente considerado, es la
siguiente:

Eritema-Edema-Vesiculas-Exudacién-
Costras-Descamacion-Liquenificacion

Cuando predominan las lesiones exu-
dativo-costrosas, hablamos de eczema
agudo. Por el contrario, cuando éstas son
tan rapidas que pasan casi desapercibidas,
lo que se advierte es la etapa descamativa
y de liquenificacién, hablamos de eczema
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cronico. Una situacién intermedia, corres-
ponderia al llamado eczema subagudo.

Liquenificacion

Es un engrosamiento de algunas areas
cutaneas, mal definidas, con acentuacion
de los pliegues habituales de la piel, confi-
gurandose asi placas de piel gruesa, surca-
das por pliegues que figuran dibujos rom-
boidales. Las lesiones muy crénicas suelen
acompafarse de hiper o hipopigmenta-
cion.

La liquenificacién suele localizarse en
huecos antecubitales y popliteos, cuello,
dorso de manos y pies y de forma difusa en
cara. Como vemos, todas son zonas acce-
sibles a la manipulacién. La liquenificacién
es la respuesta habitual de la piel al rasca-
do persistente, tanto en relaciéon con la DA
como fuera de ella.

Excoriaciones por rascado

Erosiones lineales, a veces ulceras y
costras hemorragicas, junto a la liquenifi-
cacion, componen el conjunto de lesiones
que aparecen por el rascado. El rascado y
la excoriacién crénicos pueden llevar a
areas de cicatriz y de trastornos pigmenta-
rios (hipopigmentacién, hiperpigmenta-
cion, despigmentacion), que pueden per-
sistir durante afos.

Otras lesiones cutaneas

Incluimos en este apartado aquellas
manifestaciones clinicas que frecuente-
mente forman parte de un cuadro tipico de
DA. Pueden presentarse en pacientes sin
otras manifestaciones (formas frustres de
DA), o en el seno de una DA pero con una
evolucion independiente, no paralela al
resto de las lesiones.

Pitiriasis alba (Dartros albus o Dartros
volante): son areas blanquecinas, con una
fina descamacion furfuracea, de forma
redondeada u oval. Las placas suelen ser
maultiples, de localizacion preferente en
cara y parte superior de tronco y cara
externa de extremidades superiores. Se
hacen visibles al final del verano, y se van
tornando menos aparentes con la pérdida
del bronceado, para experimentar una
recaida al afio siguiente. A menudo, es
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posible descubrir huellas hipocromicas de
otras lesiones traumaticas (araiazos, cai-
das), hecho que evidencia la tendencia de
estos niflos a presentar hipocromia ante
cualquier agresion cutanea.

Queilitis descamativa (Eczema perio-
ral): la semimucosa de los labios y la piel
circundante aparece seca, descamativa, y
con fisuras perpendiculares a la abertura
bucal. La sensacién de escozor y sequedad
obliga al nifio a humedecer con la lengua la
zona afectada, lo que cronifica el proceso.

Dermatosis palmo-plantar juvenil: es
una forma cada vez més frecuente de mani-
festacion de DA. Se caracteriza por la pre-
sencia de descamacién en las zonas men-
cionadas, que suele comenzar por los
pulpejos (“pulpitis”, "pulpitis digital créni-
ca”) y puede extenderse a toda la superfi-
cie palmar o plantar. Estas zonas se vuel-
ven secas y desarrollan profundas fisuras
en las que es habitual la infeccién secun-
daria. Estas lesiones son muy molestas y
pueden afectar a la actividad escolar nor-
mal. Su evolucién es crénica, empeoran
con el frio y con el empleo de calcetines de
fibra o lana y de calzado deportivo. No es
rara su asociacion con la dishidrosis.

Dishidrosis: aunque su denominacion
implica una hipotética relacién con la acti-
vidad de las glandulas sudoriparas, ésta no
se ha demostrado. Se caracteriza por apa-
ricibn brusca de vesiculas y ampollas,
sobre una minima reaccion inflamatoria,
en los espacios interdigitales y caras late-
rales de dedos de manos y pies, palmas y
plantas. Las vesiculas y ampollas no se
rompen con facilidad, y tienen tendencia a
resolverse por la reabsorcién del exudado,
en unas dos semanas. Siempre se acompa-
fian de intenso prurito, que generalmente
también las precede.

Dermatitis friccional (del tobogdn): Se
caracteriza por la presencia de lesiones
papulosas, a veces pdapulo-vesiculosas,
siempre pruriginosas, que se localizan en
zonas de roce continuo, por lo que se la
conoce también como “dermatitis del
tobogan” ya que aparece con frecuencia en
los gliteos y parte posterior de muslos y
piernas de niflos que tienden a arrastrar
dichas zonas por superficies duras.
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Fisuracion infraauricular: fisuras por
debajo de una o ambas orejas, con una lon-
gitud mayor de 2 mm, casi siempre coloni-
zadas por Staphilococcus aureus . Se postu-
la que su origen puede ser la acumulacién
de champi o jabon en la zona *.

Entre estas “otras lesiones cutaneas”
podemos incluir ademas la xerosis, la que-
ratosis pilar, el pliegue infraorbitario de
Dennie Morgan, la alopecia de la cola de la
ceja, el “oscurecimiento periocular”, la
palidez facial, la lengua geografica,...

FASES CLiNICO-E;VOLUTIVAS DE LA
DERMATITIS ATOPICA

La DA es una enfermedad fluctuante,
que puede aparecer en cualquier edad
variando, segln ésta, la morfologia y dis-
tribucion de las lesiones (Tabla 4).

Considerando su historia natural, se
han estipulado una serie de etapas, con
unas caracteristicas clinicas definidas;
fase del lactante, fase del nifo, y fase del
adolescente y adulto. No es obligado que
el enfermo pase por todas las etapas de la
enfermedad, pudiendo iniciarse, desapare-
cer o surgir de nuevo en cualquiera de

ellas. Es caracteristico que en general los
sintomas remitan en parte en verano.

Fase del lactante

Comprende las edades situadas entre
los 2 meses y los 2 aios de edad. Es excep-
cional que aparezca en los 2 primeros
meses de vida, siendo su aparicién, en el
75% de los casos, en los seis primeros
meses. La lesiéon predominante es el ecze-
ma, con unas localizaciones caracteristicas.

Las lesiones se inician en las mejillas
que se enrojecen, a modo de “chapetas”,
cubriéndose después de vesiculas, que se
erosionan dando lugar a costras. Bajo
ellas, una vez eliminadas, la piel queda eri-
tematosa y descamativa hasta un nuevo
brote. En el curso de la enfermedad, se
afectan después la frente y resto de cara
(respetando siempre el tridngulo nasola-
bial) los pabellones auriculares, el cuero
cabelludo y otras zonas del tronco (cara
anterior del térax, regién deltoidea), dorso
de manos y dorso de pies.

Existe una premisa aceptada que dice:
“Una dermatitis antes de los 2 meses es
seborréica y a partir de los 2 meses atépi-
ca”. Pues bien, muchas veces la dermatitis

Tabla 4. Formas clinico-evolutivas de la dermatitis atopica.

Denominaciéon | Tipo de lesiéon Distribucion Edad
Eczema - Mejillas
Del lactante Exudativo - Cara (salvo triangulo nasolabial) 2 meses a
- Térax (anterior) 2 anos
- Miembros (cara externa)
- Miembros (cara externa)
Pruarigo - Flexura cubital
Eczema seco - Flexura poplitea
Descamacion - Nuca
- Manos
Infantil Queilitis descamativa - Perioral 2 a 12 anos
- Cara
Pitiriasis alba - Tronco
- Raiz de brazos
Dermatitis palmo-plantar - Pies
juvenil - Manos
- Cara
Del adolescente | Liduenificacion - Cuello
- Flexuras 12 a 20 anos
adulto joven Eczema - Manos
Dishidrosis - Manos
- Pies
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seborréica se comporta como una “forma
de inicio” de la DA’ siendo el diagndstico
diferencial entre las dos practicamente
imposible.

El area del panal, suele estar respetada,
pero también puede afectarse, ocupando
siempre el fondo de los pliegues (especial-
mente cuando se sobreinfecta).

Hacia el final de la etapa, comienza a
aparecer la afectacion caracteristica de las
flexuras. Terminando el segundo ano, el
50% de los pacientes dejan de tener brotes,
de forma mas o menos gradual.

Fase infantil

Abarca las edades comprendidas entre
los 2 y los 12 afios. Puede ser la continua-
cion de la fase del lactante o debutar en
esta edad. Las lesiones predominantes son
las de eczema seco y liquenificacién con
una distribucién caracteristica.

La localizacion electiva de las placas
eczematosas y liquenificadas es en las fle-
xuras antecubital y poplitea, y otras zonas
como la nuca, manos o tronco. No es infre-
cuente la afectacion de los parpados (ble-
faritis atopica, a menudo con sobreinfec-
cion por S. aureus). Especialmente los
adolescentes pueden presentar placas
localizadas de eczema seco en los pezones
y areolas. El prurito sigue siendo el sinto-
ma cardinal.

En esta etapa, pueden aparecer otras
manifestaciones cutaneas de la DA, tales
como la queilitis descamativa, la pitiriasis
alba, la dermatitis plantar juvenil, etc.

Hacia los 12 afnos el proceso remite,
quedando un namero de casos que prolon-
gan su enfermedad hacia la siguiente fase.

Fase del adolescente y del adulto

Se extiende desde los 12 aios en ade-
lante, aunque su persistencia por encima
de los 30 es excepcional.

La lesion predominante de esta etapa
es la liquenificacion, en forma de placas
que se sittan preferentemente en nuca,
caras laterales de cuello, flexuras de miem-
bros y dorso de muiiecas. No es infrecuen-
te la aparicién de eczema en manos, alcan-
zando el dorso, los dedos, incluyendo los

ANALES Sis San Navarra 2002, Vol. 25, Suplemento 2

DERMATITIS ATOPICA EN PEDIATRIA

pulpejos, y de modo secundario, las ufas,
que presentan diferentes alteraciones tro-
ficas.

También durante este periodo, pueden
aparecer otras manifestaciones cutaneas
como dishidrosis (en manos y pies), ecze-
ma numular (de forma diseminada, en
pequeio o gran numero), liquen simple
crénico (en nuca, cuello, ingles, cara exter-
na de piernas, y en la mujer labios mayores
de vulva), y prurito nodular en brazos y
piernas. El prurito sigue siendo el sintoma
cardinal.

COMPLICACIONES DE LA
DERMATITIS ATOPICA

El nifio con DA es méas susceptible que
la poblacién normal sana, a una serie de
complicaciones, de las que las mas fre-
cuentes son las infecciones, tanto bacte-
rianas, como mico6ticas o viricas:

¢ Infecciones bacterianas Mas del 90% de
los pacientes con DA presentan su piel
colonizada por “S. aureus coagulasa +”,
con una densidad maés alta en las zonas
de eczema. La infeccion clinica en
pacientes con DA es muy comun. Debe
sospecharse sobreinfeccién bacteriana
ante lesiones eritematosas muy exuda-
tivas, a veces con costras de tipo impé-
tigo; también puede aparecer un borde
méas prominente a modo de collarete
periférico o fisuras profundas y persis-
tentes en las flexuras.

¢ Infecciones micéticas En la DA, existe
una mayor incidencia de dermatofito-
sis, y una disminucion de la reactividad
a la tricofitina'. Se suelen afectar el
cuero cabelludo y los pliegues cuté-
Nneos.

¢ Infecciones viricas. Por las peculiarida-
des de su piel, los nifios con DA son
mas susceptibles al padecimiento
Molluscum contagiosum, verrugas y
sobre todo herpes simple, que puede
ser mas extenso y duradero. En algu-
nos casos, pueden sufrir una disemina-
cion, tanto a partir de una primoinfec-
cion, como de una reactivacion del
virus latente, constituyendo la llamada
“erupcién variceliforme de Kaposi” o
“eczema Herpeticum”. Es de particular
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trascendencia la afectacién ocular, que
puede ocasionar opacidades corneales

blecidos en 1980 por Hanifin y Rajka que se
enumeran en la tabla 5.

o ceguera. ) .
Se precisan tres o méas criterios mayo-

res y tres o mas criterios menores. Hay que
tener en cuenta que en los nifios hasta los
2 anos muchos de los criterios menores no
se pueden aplicar.

DIAGNOSTICO DE LA DA

Como criterios clinicos diagnésticos se
siguen aceptando universalmente los esta-

Tabla 5. Criterios diagndsticos de la dermatitis atopica (Mod. de Hanifin y Rajka).

Criterios mayores (deben presentar tres o mas)

e Prurito

e Morfologia y distribucién caracteristicas
- Afectacion cara, flexuras y superficies de extension en ninos yjovenes
- Combinacién de estos patrones en nifnos y adultos
- Liquenificaciéon en flexuras en adultos

e (Caracter cronico y recidivante

e Historia personal o familiar de atopia

Criterios menores (tres o mas, excepto en menores de dos afnos)

* Xerosis, sequedad de piel Unicos significativos en

e Evolucién influenciada por factores ambientales menores de dos afnos

e Eritema facial

e [ctiosis

e FExageracion pliegues palmares/queratosis

e Pruebas cutaneas positivas

e Elevacion valores séricos de IgE

e FEdad precoz de comienzo

e Tendencia a infecciones cutaneas y déficit de la inmunidad celular
e Tendencia a dermatitis inespecificas de pies y manos
e Eczema de pez6on

e Queilitis

e Conjuntivitis recidivante

e Pliegue infraorbitario de Dennie-Morgan

e Hipersudoracion

e Catarata subcapsular anterior

e Qjeras o oscurecimiento periocular

e Palidez facial

e Pitiriasis alba

¢ Pliegues en parte anterior de cuello

e Prurito provocado por la sudoracién

e Intolerancia a la lana y los solventes de las grasas
e Acentuacion perifolicular

¢ Intolerancia a algunos alimentos

e Dermografismo blanco
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Los cuadros que planteen dudas de
diagnéstico diferencial o que por su grave-
dad o complicaciones no respondan al tra-
tamiento habitual, son susceptibles de
estudio en consulta de dermatologia.

Debemos en este momento hacer men-
cion de un elemento diagnostico importan-
te en las enfermedades at6picas: el estudio
alergologico. En la bibliografia mas recien-
te, generalmente escrita por especialistas
de 22 nivel, se hace mencion a la realiza-
cion prick-test y determinaciéon de IgE
especifica en muchos de los articulos*!****,
y en uno de los mas recientes” se reco-
mienda realizacién de pruebas con alerge-
nos alimentarios a todos los menores de 2
anos con DA y con aeroalergenos a todos
los mayores de 2 afios. No compartirmos
este criterio.

Es claro que en casos rebeldes, espe-
cialmente en menores de 2 afios, con mar-
cada sospecha de sensibilizacion alimenta-
ria clara, la evitaciéon puede ser un arma
atil. Para confirmar la sensibilizacion,
deber ser remitidos a la consulta de aler-
gologia, donde en casos de sensibilizacion
positiva, debe completarse el estudio con
pruebas de provocacion tras un periodo
de evitacion.

ACTUACI’(’)N EN LA CONSULTA DE
PEDIATRIA DE AP

Antes de hablar del tratamiento propia-
mente dicho, hay que hacer constar que
en el momento en que se diagnostica una
DA, ésta debe ser considerada como un
“antecedente” o “condicionante” de la
salud del nifio, y hacerlo constar asi en la
historia clinica.

Como en cualquier enfermedad crénica
del nifio, la correcta informacién y educa-
cion de la familia es el verdadero eje del
tratamiento; para conseguir ambas, en
atencién primaria se debe contar con la
consulta de enfermeria, desde la cual se
puede realizar un seguimiento adecuado
en cuanto a cuidados e higiene.

Se intentara que consten en la historia
clinica todos los brotes observados para,
ayudados por la familia, relacionarlos con
factores desencadenantes conocidos o no.
Asimismo, se debe poner especial cuidado
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en insistir en la importancia de las medi-
das higiénicas generales en ausencia de
brotes, tal como se hace con el tratamien-
to de mantenimiento de cualquier enfer-
medad croénica.

TRATAMIENTO

Informacion

En primer lugar, hay que informar a la
familia del caracter crénico de la enferme-
dad, de su relacion con otras enfermedades,
de las caracteristicas de la piel atopica y del
particular circulo prurito/rascado/inflama-
cién/infeccion/prurito. Deben también estar
al corriente de que no hay tratamiento cura-
tivo, pero que el cuadro mejorard con la
edad y que las molestias que produce pue-
den paliarse en gran manera con el cuidado
de la piel. El tratamiento preventivo debe
incluirse en las rutinas de la familia incluso
en ausencia de brotes agudos, y poco a poco
se ird implicando al nifio en los cuidados.

Reconocer y evitar los factores
exacerbantes y desencadenantes

Factores exacerbantes inespecificos

Hay que procurar reducir al maximo
algunos factores, sobre todo los que
aumentan la sudoracién y el picor, no utili-
zar prendas muy ajustadas o excesivamen-
te abrigadas. Evitar un calor excesivo en la
casa, especialmente en el dormitorio.

La ropa interior, la de cama y toda la
que esté en contacto con la piel sera prefe-
riblemente de algodén, evitando lana y
fibras sintéticas. Cuando los padres sostie-
nen al lactante, colocar una toalla o trapo
de algodén para evitar el roce con la ropa
de los padres (especialmente cuando la
madre lo amamante). Las etiquetas de las
prendas son muchas veces causantes de
irritacion local.

La ropa y sabanas deben lavarse con
detergentes suaves (hay quien preconiza
su lavado a mano, pero no creemos que
esta sobrecarga de trabajo familiar esté
justificada). Lo més importante es realizar
un aclarado extra para que no quede nin-
gun rastro de jabén o detergente. No utili-
zar suavizantes textiles.
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Tras las comidas (especialmente las
frutas), limpiar bien con agua y secar e
hidratar el mentén y los pliegues del cue-
llo, nunca utilizar toallitas limpiadoras.

Se haran constar en la historia clinica
los factores exacerbantes que llamen la
atencion de la familia en cada caso en par-
ticular.

Factores exacerbantes especificos:
alergenos

En los casos en que se haya podido
demostrar la implicacién etiologica de uno
o varios alimentos, ha de establecerse una
dieta estricta de exclusion ¥ a pesar de lo
cual bien por transgresiones dietéticas,
bien porque no somos capaces de incidir
sobre todo el resto de factores que actian
como desencadenantes del brote, no se
obtienen beneficios.

En los pacientes sensibilizados a aca-
ros o a epitelios de animales se aplicaran
las medidas de evitacion habituales, espe-
cialmente en el dormitorio, dado que se
aprecian resultados “aparentemente bene-
ficiosos” (segiin la nomenclatura de la
MBE) y una concordancia clinica entre evi-
tacion de acaros y mejoria de la DA.

Higiene e hidrataciéon de la piel
atopica (tratamiento de la piel seca)

Aun en ausencia de brote agudo, la piel
atOpica precisa unos cuidados basicos
para evitar la pérdida transepidérmica de
agua y restaurar la funcion barrera.

El bano

El bafio no excedera los diez minutos,
con el agua tibia, anadiéndose aceites de
bafio o avena coloidal. Utilizar jabones de
pH acido y no frotar durante el lavado.
Inmediatamente después, aplicar emulsio-
nes a base de sustancias humectantes y
emolientes que contengan acidos grasos
esenciales y ceramidas. Mantener las uias
cortas y limpias” (Guia de actuacion clini-
ca de la Sociedad Espaiola de Pediatria
Extrahospitalaria).

La frecuencia del bafio variara segtn el
paciente y el estado evolutivo entre 2 y 7
veces a la semana. Si se prefiere la ducha,
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ésta sera suave, de forma que el agua se
deslice sobre la piel, sin irritarla.

Puede ser itil anadir al agua del bafio
una solucién coloidal de avena, aceites de
bafio no minerales o bien soluciones jabo-
nosas de breas o alquitranes’. Todas ellas
tienen una accion antipruriginosa y débil-
mente antiinflamatoria.

No es necesario utilizar jab6n a diario,
pero en todo caso, los jabones deben de
ser lo mas suaves posible. Habitualmente
se utilizan los fabricados con tensioactivos
neutros no iénicos, a los que se ha afiadido
una o mas sustancias emolientes. Muchos
de los jabones de avena o de los “extragra-
sos” cumplen estas condiciones. El cuero
cabelludo debe lavarse con el mismo tipo
de productos.

Cuidados que precisa la piel seca

El tratamiento se realiza con cremas
hidratantes y productos emolientes (que
“ablandan” la capa coérnea). Se utilizaran
una o dos veces al dia, siendo conveniente
que una de las dos sea tras el baiio.

Como primer fin, la aplicacion de sus-
tancias grasas persigue la “antideshidrata-
cion”, es decir, frenar la evaporaciéon del
agua intrinseca. La aplicacion de aceites o
preparados tipo agua en aceite (w/o)
puede ser adecuada.

Los productos que intentan aportar
agua exOgena y ligarla a la capa cérnea son
los “hidratantes o emolientes”. En la actua-
lidad, ademas de las dos acciones anterio-
res, algunos productos que existen en el
mercado contienen acidos grasos esencia-
les que contribuyen a reconstituir la peli-
cula hidrolipidica.

Es frecuente que se aconsejen cremas,
pomadas y lociones emolientes con una
determinada cantidad de urea o de dife-
rentes acidos (lactico, glicélico, piravico,
mandélico). Dichos preparados tienen una
innegable capacidad hidratante, pero su
aplicacién produce prurito. Ademas, a
concentraciones algo elevadas (especial-
mente la urea a mas del 3%) pueden ser
débilmente irritantes, sobre todo si se apli-
can sobre zonas de piel con eczema.

En resumen: en pieles muy sensibles o
si existe brote agudo especialmente con
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eczema exudativo, las sustancias emolien-
tes, como la urea y algunos acidos resultan
irritantes y molestos para el nifio. En zonas
inflamadas es preciso utilizar los corticos-
teroides topicos (cuyos excipientes pue-
den colaborar a la hidratacién de la piel) y
aplicar los emolientes cuando la inflama-
cion esté controlada.

Cada piel tolera mejor unos prepara-
dos que otros, por lo que en ocasiones hay
que buscar los mas adecuados, pero siem-
pre debemos tener en cuenta que durante
un brote agudo no es el mejor momento
para modificar las pautas de mantenimien-
to (cambiar de crema, de aceites, de
jabén...), primero se debe tratar la inflama-
cion y el prurito para luego volver a las
rutinas higiénicas como prevencion.

Tratamiento del prurito

Para reducir el picor, hay que luchar
contra la sequedad y la inflamacién, pero
en ocasiones no basta con ello, y especial-
mente por la noche, el rascado es inevita-
ble.

Dormir con manoplas de algodén evita
las lesiones de rascado, pero no disminuye
el malestar que sufre el paciente ni la
ansiedad de los padres.

Los antihistaminicos son utiles en la
DA, y puesto que parece que el prurito no
es dependiente de la histamina *, los de
nueva generacion pueden resultar ttiles,
pero muchas veces se busca mas la accion
sedante de los antihistaminicos clasicos.

El tratamiento de eleccion seria el jarabe
de Hidroxicina, dosificaAndolo a 2 mg/kg/dia
en tres dosis en los lactantes y en dosis
Gnica nocturna de 1 mg/kg/dia en escola-
res>",

Tratamiento de la inflamacion

La base del tratamiento antiinflamato-
rio de la DA son los corticosteroides topi-
cos (CT). Su uso esta absolutamente reco-
mendado en la DA.

Desde que, a mediados del siglo pasa-
do se comenz6 a utilizar la hidrocortisona
de forma topica para el tratamiento de las
dermatosis inflamatorias se han ido produ-
ciendo cambios en la molécula inicial,
como la introduccién de un atomo de
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fldor, que producia un mayor efecto mine-
ralcorticoide; pero al mismo tiempo que
aumentaba la potencia de los corticoste-
roides topicos, aumentaban los efectos
secundarios (por ejemplo, el propionato
de clobetasol, 1.000 veces mas activo que
la hidrocortisona, puede disminuir la tasa
de cortisol plasmatico con dosis de 14 gra-
mos semanales en un adulto #).

Los efectos secundarios més conoci-
dos y frecuentes de los CT son, a nivel
local: la hipocromia, la atrofia, las estrias,
la fragilidad capilar y la hipertricosis, y a
nivel sistémico la supresion de la funcion
adrenocortical por absorcién percuta-
nea.

En los Gltimos afios se han sintetizado
nuevos CT no fluorados de potencia alta,
con efectos secundarios menores que los
anteriores®. Sus caracteristicas se resu-
men en: a) potencia elevada; b) efectos
secundarios sistémicos nulos o bajos por
su rapida biotransformacion en productos
de degradacién con escasa o nula activi-
dad; y c) inocuidad local en tratamientos
cortos®.

Las moléculas de introducciéon mas
reciente en nuestro pais son:

- Furoato de mometasona.
- Prednicarbato.
- Aceponato de metilprednisolona.

- Budesonida, de poco uso, puesto que
produce sensibilizacién alérgica con
cierta frecuencia®.

- Fluticasona.

En la tabla 6 se muestran algunos de los
CT mas utilizados, clasificados segin su
potencia con relaciéon a la hidrocortisona
al 1%.

Hay que advertir que un determinado
farmaco a una determinada concentracién
tiene mas potencia cuanto menos evanes-
cente sea su excipiente. Las lociones y sus-
pensiones son las menos potentes, segui-
das de las emulsiones, las cremas, las
pomadas y los ungiientos.

Las lociones se utilizan en zonas pilo-
sas, como el cuero cabelludo, donde pene-
tran mal otros excipientes; o en casos con
lesiones muy exudativas (htimedas), por
ejemplo las de algunos lactantes en cara o
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cuello (el excipiente de la locién es basica-
mente alcohélico, por lo que muchas

veces no se tolera bien).

La mayoria de lesiones de tipo subagu-
do permiten el empleo de corticosteroides
en excipientes tipo crema o emulsion.

Tabla 6. Clasificacion de algunos corticosteroidesides topicos**

PRINCIPIO ACTIVO

ESPECIALIDAD FARMACEUTICA REGISTRADA

GRUPO 1. BAJA POTENCIA

Fluocortina 0,75%

1. Vaspit 0,75%

Hidrocortisona acetato 1%

Hidrocortisona acetato 2,5%

Dermosa hidrocortisona 1% pomada
Lactisona 1% locion

Dermosa hidrocortisona 2,5% pomada
Lactisona 2,5% locion

GRUPO II. POTENCIA MODERADA

Clobetasona butirato 0,05%

Emovate 0,05% crema

Flupamesona 0,15%
Flupamesona 0,3%

Flutenal pediatrico 0,15% 60 ml locién
Flutenal 0,3% 30 g pomada

Flutenal 0,3% 60 g pomada

Flutenal 0,3% 30 g crema

Flutenal 0,3% 60 g crema

Flutenal fuerte 0,3% 60 ml locién

Hidrocortisona aceponato 0,127%

Suniderma 0,127% pomada y crema

GRUPO III. POTENCIA ALTA

Beclometasona dipropionato 0,025%
Beclometasona dipropionato 0,1%
Beclometasona salicilato 0,025 %

Menaderm simple 0,025% pomada, ungiiento y locion
Beclosona 0,1% 20 g crema
Dereme 0,025% 30 g crema, gel y locion

Betametasona dipropionato 0,05%

Betametasona valerato 0,05%

Betametasona valerato 0,1%

Diproderm 0,05% crema, ungiiento y solucién
Celestoderm V 0,05% crema

Betamatil 0,1% crema,gel y solucién
Betnovate 0,1% crema y soluciéon
Bettamousse 0,1% espuma

Celestoderm 0,1% solucion y crema

Budesonida 0,025%

Demotest 0,025% pomada y crema

Desoximetasona 0,25%

Flubason 0,25% 20 g crema

Diflucortolona valerato 0,1%

Claral 0,1% pomada, crema y ungiiento

Hidrocortisona butirato 0,1%

Ceneo 0,1% pomada y crema
Isdinium 0,1% pomada ycrema

*Metilprednisolona aceponato 0,1%

Adventan 0,1% pomada, crema, ungiiento y emulsion
Lexxema 0,1% pomada, crema, ungiiento y emulsion

*Mometasona furoato 0,1%

Elica 0,1% crema, ungliento y solucién
Elocom 0,1% crema, ungiiento y solucién

*Prednicarbato 0,25%

*Budesonida 0,0025%
*Fluticasona al 0,005% y al 0, 05%

Batmen 0,25% pomada, crema, ungiiento y solucién
Peitel 0,25% pomada, crema, ungiiento y solucion
OLFEX, crema y ungiiento

Drolasona 0,005%,pomada; 0,05% crema

GRUPO 1V. POTENCIA MUY ALTA

Clobetasol propionato 0,05%

Clovate 0,05% crema
Decloban 0,05% crema

Diflorasona diacetato 0,05%

Murode 0,05% crema y gel

Diflucortolona valerato 0,3%

Claral fuerte 0,3% pomada y ungiiento

Halcinénido 0,1%

Halog 0,1% crema

Halometasona 0,05%

Sicorten 0,05 crema

* Corticoides de nueva generacion.**(modificado de Azparren®).
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En las zonas liquenificadas (general-
mente en escolares y adolescentes, en fle-
xuras y cuello) utilizaremos excipientes
mas grasos, ya sean pomadas o ungiientos.

Recomendaciones generales sobre el
uso de CT (Tabla 7):

e Se debe utilizar un CT de potencia sufi-
ciente para controlar la enfermedad y °
con el minimo potencial de efectos
adversos.

e Es preciso utilizar los CT durante el
tiempo necesario para controlar el
brote agudo, en general no menos de 7-

10 dias. Los nuevos CT de potencia alta
pueden aplicarse incluso durante 2-3
meses sin que produzcan efectos
secundarios, excepto en la cara o los .
pliegues, donde no deberian aplicarse

mas de 2-3 semanas *.

e La posologia recomendada general-
mente es de una aplicacién al dia (se
puede comenzar con dos veces), no
apreciandose mejores resultados con
el aumento de la frecuencia de aplica-
cion *.

¢ La cantidad debe de ser la minima para
cubrir la zona con una capa fina de pro-
ducto; no se obtienen ventajas de la
aplicacién en capa gruesa.

e Se deben pautar periodos de descanso
que seglin algunos autores seran de
igual duracion que el tiempo que se
haya precisado para controlar el brote.

DERMATITIS ATOPICA EN PEDIATRIA

pliegues, con los tratamientos oclusi-
vos y en areas de piel fina, por lo cual
deben usarse CT de baja potencia (de
los grupos 1 y I) en regiones cutaneas
especialmente sensibles (pliegues,
cara y escroto), en grandes superficies
y en tratamientos largos.

Cuando la DA no mejore (o empeore)
durante el tratamiento, debemos consi-
derar varias posibilidades: que el diag-
nostico sea incorrecto, que el paciente
no haya seguido el tratamiento, que se
haya desarrollado taquifilaxia, que se
haya producido una sobreinfeccién
bacteriana o que exista una alergia de
contacto al CT utilizado.

El pediatra deberia familiarizarse con
una o dos marcas comerciales de cada
grupo, solo asi llegara a conocerlas con
profundidad, de lo que se derivara un
mejor uso terapéutico.

Es preciso no mostrar ambivalencia e
inseguridad sobre el uso de CT, pues
ird en detrimento de los pacientes *.
Desde el primer momento se debe
transmitir la idea de la gran eficacia y
seguridad de este tratamiento topico si
se utiliza adecuadamente.

La corticoterapia por via sistémica no

es de eleccién en la DA, pero puede ser lici-
to recurrir a ella en algunas circunstancias
4 cuando otras medidas no son suficientes,
su empleo durante cortos periodos de

e FElriesgo y la intensidad de los efectos tiempo puede facilitar la instauraciéon de
secundarios locales aumentan en los medidas menos agresivas.

Tabla 7. Normas de administracién de los nuevos corticosteroides topicos*.

Tipo: Nuevo corticoide.

Forma galénica
- Crema o emulsién para la cara y manos
- Pomada o crema para tronco y extremidades
- Locion y gel para zonas pilosas

- Ungliento o pomada para zonas hiperqueratdsicas

Frecuencia: una vez al dia

Horario: nocturno

Preparacion: bafo previo (no imprescindible)
Duracion: 1-2 semanas, hasta 2 meses.

Modificado de Guerra Tapia®.
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Tratamiento de la infeccién

Las lesiones sobreinfectadas son sus-
ceptibles de tratamiento tdpico en la
mayoria de las ocasiones, siendo muy uti-
les el acido fusidico y la mupirocina **. En
los estudios de medicina basada en la evi-
dencia' no se constata la accién beneficio-
sa de los preparados que asocian corticoi-
de y antibiético topico.

En la guia de actuacién clinica de la
Sociedad Espanola de Pediatria Extrahos-
pitalaria, se indica la utilizacién de amoxi-
cilina/acido clavulanico a 40 mg/kg/dia en
infecciones extensas.

Nuevas estrategias

Recientemente se han planteado nue-
vas lineas de investigacion en el tratamien-
to de la DA, todas ellas encaminadas a con-
seguir medicamentos con capacidad
antiinflamatoria que no pertenezcan al
grupo de los corticosteroides.

e Tacrolimus y pimecrolimus

Entre las alternativas a los CT se
encuentran los inmunomoduladores, y de
todos ellos, los antibioticos macroélidos
destacan como los mas prometedores, con
un efecto inmunosupresor mucho mas
potente que la ciclosporina, eficaces por
via topica y con menores efectos secunda-
rios®. Tanto el tacrolimus como el pime-
crolimus pertenecen a este grupo de sus-
tancias, que actian sobre varias células
con papel etiopatogénico en la DA (masto-
citos, células de Langerhans, linfocitos B)
pero su gran efectividad parece basarse en
que poseen una elevada capacidad de inhi-
bicioén de la actividad de los linfocitos T,
impidiendo la liberaciéon de interleucina 2
y otras citocinas proinflamatorias.

La experiencia acumulada en los distin-
tos trabajos parece indicar que el tacroli-
mus es un tratamiento seguro y eficaz de la
DA en nifios a partir de los 2 afos de
edad®*. Ha sido aprobado para uso clinico
hace 3 afos en Japén y hace mas de 1 afio
en EE.UU. Se han realizado numerosos
ensayos clinicos aleatorios comparativos
frente a placebo y frente a distintos corti-
costeroides topicos de potencia alta.
Requiere dos aplicaciones al dia y se ha
utilizado en pacientes con DA moderada-
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grave. Existen datos sobre su utilizacién
en mas de 10.000 pacientes que avalan su
seguridad 7. El efecto secundario mas fre-
cuente a corto plazo es la sensacion de
ardor durante unos minutos tras su aplica-
cién. La comercializacién en Espafa esta
prevista para otoiio de este aio 2002.

En cuanto al pimecrolimus, se halla en
estadio III de investigacion clinica: el
patrén de seguridad parece ser tan bueno
como el del tacrolimus y el dato interesan-
te para pediatria es que esta siendo ensa-
yado en lactantes a partir de 3 meses con
DA leve-moderada®.

e Ciclosporina A

Es una droga inmunosupresora poten-
te, que produce mejoria transitoria en la
DA, con brotes mas frecuentes pero menos
intensos tras su supresion. Efectos secun-
darios mas frecuentes: hipertensién arte-
rial y nefrotoxicidad®*. Tiene interaccio-
nes medicamentosas destacables con
antibioticos y antiepilépticos®. Las recidi-
vas al dejar el tratamiento son a veces muy
severas’.

¢ Interferones

El Interferon gamma inhibe la respuesta
Th2, reduce la severidad clinica y disminu-
ye el nivel de eosinéfilos circulantes®*.
Efectos secundarios: fiebre, escalofrios y
cefaleas.

e Antagonistas de los leucotrienos

Los leucotrienos son productos
mediadores de la inflamacién por tanto
los inhibidores de la misma pueden tener
utilidad fundamentalmente en el asma,
pero también en la DA. Carucci y col
publican su experiencia en 4 casos de
dermatitis atopica rebelde a todas las
terapias intentadas y con buena y rapida
respuesta al uso de un inhibidor de los
leucotrienos: zafirlukast (200 mg/12
horas). Posteriormente se han publicado
sOlo 5 series cortas de tratamiento con
estos productos (zafirlukast, montelukast
y zileuton). Los efectos secundarios fue-
ron nulos y al suspender la medicacién no
apareci6é fendémeno de taquifilaxis. Otros
estudios’ no han confirmado esta efectivi-
dad.
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