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CONCEPTO

a dermatitis atépica (DA) es una enfermedad inflamatoria de la piel, muy
L pruriginosa, con una distribucién tipica de las lesiones segin la edad y una
evolucién crénica o recidivante. La DA forma parte de una condicién here-
ditaria que engloba procesos como la rinoconjuntivitis alérgica y el asma bron-

quial, y cuya expresion cuténea es la dermatitis.

e Enfermedad cutdnea crénica, pruriginosa, fundamentalmente eccematosa,
con localizaciones especificas en funcién de la edad.
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e Dermatitis atopica

s la enfermedad dermatolégica més frecuente en la infancia. Afecta de un

10 a un 30% de la poblacién infantil y alrededor de un 3 al 10% en los

adultos. Han aumentado los casos en las Oltimas décadas, sobre todo en
los paises desarrollados, aumento paralelo al que han experimentado otras en-
fermedades alérgicas como la rinitis alérgica, el asma o las alergias alimenta-
rias. El hecho de que en nifios procedentes de paises en vias de desarrollo en
los que existe una prevalencia baja de DA y que emigran a paises desarrolla-
dos, se produzca una prevalencia similar a la de los nifios autéctonos, hace
pensar que los factores ambientales influyen de forma importante en la apari-
cién de esta enfermedad. Tiene extension universal y afecta a todas las razas,
aunque es menos frecuente en la raza negra y mucho menos en la raza esqui-
mal. Ambos sexos se afectan por igual. La edad de comienzo de la enfermedad
es en el 60% de los casos en el primer afio de vida y en el 30% entre el prime-
ro y quinto afo. Es excepcional que comience en el primer mes o al final de la
vida adulta. La gran mayoria de los pacientes (80%) tienen antecedentes perso-
nales (20%) o familiares (60%) de atopia.

@ Es la enfermedad mas frecuente de la infancia, con una incidencia en au-
mento.
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Etiopatogenia

a causa de la DA es desconocida. Es particularmente dificil entender

porqué la enfermedad comienza en la primera infancia y va cambiando

segin el periodo de la vida y porqué evoluciona en forma de brotes. Se
sabe que existe una serie de factores que influyen en la aparicién de este
cuadro. Unos son constitucionales (genéticos, inmunolégicos, no inmunolégi-
cos) y otfros precipitantes (climaticos, ambientales, psicolégicos) que actian
sobre la base de los anteriores.

FACTORES GENETICOS

Cerca del 80% de los pacientes tienen antecedentes familiares de ato-
pia. Se supone que existe una herencia poligénica.

FACTORES INMUNOLGOGICOS

Inmunidad humoral

La IgE estd elevada en un 70-80% de los pacientes con DA y su eleva-
cién tiende a correlacionarse con la extensién e intensidad de la enferme-
dad, sobre todo si hay una alergia respiratoria afiadida. Sin embargo hay
dudas sobre su papel patogénico ya que hay numerosos casos con niveles
normales y que pueden tener lesiones muy extensas. Ademds otfras enferme-
dades inflamatorias pueden cursar con IgE elevada. Recientes descubrimien-
tos sobre la regulacién de la sintesis de IgE permiten unir la existencia de al-
teraciones de inmunidad humoral con la celular. La interleucina 4 (IL-4) y en
menor medida la Il-6, segregadas por los linfocitos T y los monocitos, aumen-
tarian la produccién de IgE por los linfocitos B, posiblemente debido a un de-
fecto en el control de los linfocitos B por parte de los linfocitos T. El papel de
los alimentos en la patogénesis de la DA aln no ha sido aclarado. Se han
considerado responsables de reacciones inmunolégicas a las proteinas hete-
rélogas existentes en ciertos alimentos, como albimina de huevo, leche de
maca y materna y harina de trigo. Algunos autores demuestran exacerbacién
de la DA tras la adicién de determinados alimentos, muchas veces precedida
de urticaria. Hammar, en 1977, estudié 81 nifios con DA, 7 de los cuales
presentaban historia de exacerbacién de lesiones con la ingesta de leche de
vaca. Con pruebas de provocacion se demostrd esta exacerbacién en 6 de
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los 7 nifios con dicha historia y en 8 de los 73 nifos sin historia clinica de
exacerbacion.

Inmunidad celular

Se han descrito numerosas alteraciones en el nimero total de linfocitos cir-
culantes y en sus diferentes subgrupos (linfocitos T CD 8 (+) bajos en sangre, lin-
focitos T CD 4 (+) altos en piel lesional, linfocitos NK bajos en sangre), al igual
que dificultades en la estimulacion in vitro de los linfocitos T, sobre todo en casos
de DA graves. La IL-4, producida por los linfocitos T, parece poder programar a
los linfocitos B para que segreguen IgE. Ademds inhibe la secrecién de interferén
gamma (IFN+), que actia sobre los linfocitos B inhibiendo la sintesis de IgE y so-
bre los linfocitos T facilitando las reacciones de hipersensibilidad retardada. La IL-
4, ademds, aumenta la expresién de los receptores de baja afinidad para la IgE
(Fc e RIl / CD 23) en los linfocitos B y los monocitos y células de Langerhans. Por
otro lado la Il-4 actia como un factor de crecimiento para los mastocitos, los cuo-
les producen mds IL-4. Ademés, a través de alteraciones en los receptores de alta
afinidad de la IgE se podria estimular a los mastocitos para que segregaran mds
Il-4, cerrandose asi el ciclo. Existen 2 tipos de linfocitos T con diferentes patrones
secretorios, los Th2 que segregan una alta tasa de IL-4 y muy poco IFN+y y, por
contra, los Th1 segregan mucho IFN-y y casi nada de IL-4. En la DA se postu-
la un desequilibrio en la accién de los linfocitos Th2 y Th1. En las fases agu-
das habria un predomi-
nio de linfocitos Th2, alergenos

mientras que en las mds [ 2 8 8 ] membrana

crénicas existe un predo-

minio de Th1. En otro
campo parece que los re-
ceptores CD 23 ligarian
la IgE a la membrana de
las células de Langer-
hans. Esta situacion facili-

. ., , L3 ILS

taria la unién a antigenos L3

o ; GM CSF 1L5
especificos para dichas l C

. CSp

IgE (como el polvo d‘e ca TNEQ IL4
sa) y su procesamiento ‘
como alergenos de con-

facto hobifucles, desenca- Via de activacion de los eosinofilos (tomado de Eckman I, Stiller MJ. Recent
denando una reaccién de developments in the pathogenesis and treatment of atopic dermatitis. Current Opinion

hipersensibilidad retarda-
da (Figura 1). Mc: mastocitos.

in Dermatology 1995: 3-99). Eo: eosindfilos; GM-CSF: factor estimulante de colonias
de granulocitos y macrofagos; LC: células de Langerhans; Th2: linfocitos Th2;
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FACTORES NO INMUNOLOGICOS

El prurito y el rascado pueden agravar las manifestaciones cutdneas de
la enfermedad.

Los individuos con atopia tienen una tendencia paradéjica a la vaso-
constriccion periférica ante numerosos estimulos que determinan vasodilata-
cién en sujetos normales. La alteracién vascular mas conocida en la DA es el
dermografismo blanco que consiste en la aparicién de lesiones blanquecinas
en relacién con la presién en lugar de presentar una reaccién eritematosa.
Los pacientes con DA también desarrollan un Fenémeno Blanco Demorado
con la absorcién de ésteres de acido nicotinico y con la inyeccién intradérmi-
ca de agentes colinérgicos, en vez de presentar la reaccién eritematosa tipi-
ca de la piel normal. Otras alteraciones vasculares mds inespecificas son la
palidez de la piel, la baja temperatura de los dedos y la hipersensibilidad al
frio con vasoconstriccién como respuesta.

Los pacientes con DA tienen con frecuencia piel seca. Como consecuen-
cia de ello, hay una resistencia menor a los irritantes y mayor susceptibilidad
a padecer prurito. La razén de esta alteracion todavia es desconocida aun-
que se barajan las posibilidades de un defecto en la sudacién o una altera-
cién en los lipidos cutdneos.

Parece que la piel de los atépicos presenta una menor concentracién de
lipidos que proceden de las glandulas sebdceas. Los écidos grasos esenciales
son fundamentales para la maduracién y funcionalidad cuténea. También son
el sustrato de los mediadores de la inflamacién del grupo de los eicosanoides.
En los atépicos, se ha descrito variedad de defectos en la formacién de estos
mediadores por los leucocitos y plaquetas, que contribuirian a la persistencia
de la inflamacién. La piel seca parece estar asociada a un bajo nivel de cera-
midas (derivados del 4cido linoleico). Aunque los niveles en sangre son nor-
males los derivados metabolizados por la enzima delta-6-desaturasa, parecen
estar disminuidos, al igual que los niveles de dicha enzima.

Defecto en la sudacion: los pacientes con DA presentan una mayor
sensibilidad para la sudacién bajo el estimulo de la acetilcolina. A menudo
se quejan de que no pueden sudar, o de que cuando lo hacen, tienen pruri-
to. Al estar la capa cérnea muy seca, el sudor es rGpidamente absorbido por
el estrato cérneo del acrosiringium, taponéndolo. Por ello, parte del sudor
atraviesa la pared del ducto exterior hacia la epidermis y dermis, en donde
actuaria como irritante, produciendo prurito.

Existe una hiperreactividad a la inyeccién de histamina en pacientes
con DA que podria ser similar a la broncoconstriccién que sufren los pacien-
tes asmaticos en relacién con la administracién de histamina. Los niveles de
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histamina tanto en sangre periférica como en piel suelen estar elevados en
pacientes con DA.

Szentivanyi (1968) propuso que la atopia podia ser el resultado de un
bloqueo parcial de los receptores beta-adrenérgicos celulares o de un incremen-
to de los receptores alfa frente a los beta. Como los receptores beta-adrenérgi-
cos corresponden a una enzima lipoproteica, la "adenil-cilasa", que una vez ac-
tivada por efecto de las catecolaminas libera Adenosin-monofosférico ciclico
(AMP-C) a partir de Adenosin-trifosférico, en la DA, habria un AMP-C con una
produccién anormalmente baja en el interior de las células, principalmente mo-
nocitos y linfocitos (Rystedt, 1985). Por otro lado, se facilitan los receptores coli-
nérgicos, por lo que la Guanilcilasa produciria mayor sintesis de guanil-mono-
fosforico ciclico (GMP-C). Este balance anormal entre los dos tipos de
receptores, por defecto o bloqueo congénito de los Beta, modificaré la respuesta
a diversos agentes farmacolégicos, como las catecolaminas, lo que explicaria la
excrecion masiva de histamina, las reacciones paradéjicas a la acetilcolina y la
hiposimpaticotonia global. De todas formas no se sabe si estas alteraciones de
los receptores adrenérgicos en la generacién de AMPc son causa o consecuen-
cia de la inflamacién cuténea.

FACTORES PREGIPITANTES

El clima seco y frio suele ser dafino para el paciente con DA. Existe
una tendencia a mejorar en verano y empeorar en invierno. El cambio de re-
sidencia y la hospitalizacién influye favorablemente en el paciente atépico,
tal vez por la eliminacién de posibles alergenos ambientales nocivos. Se pue-
den considerar alergenos ambientales, determinados inhalantes como epite-
lios humanos y de animales, plumas, lanas, polvo doméstico, hongos del ai-
re, estafilococo e incluso los que pueden llegar a través de la superficie
cutdnea, como las prendas de vestir de lana, determinadas fibras, etc. La
piel de enfermos con DA se encuentra con gran frecuencia colonizada por
Staphylococcus aureus. Leyden y cols, en 1974, aislaron S. aureus en un
91% de 50 pacientes con placas liquenificadas crénicas y en el 100% de 20
pacientes con lesiones exudativas de DA. Por otra parte Abramson y cols, en
1982, detectaron niveles elevados de IgE frente a S. aureus en pacientes con
DA. De todas formas el papel del S. aureus en la patogénesis de la DA esté
ain por dilucidar, ya que para unos es consecuencia y para otros causa pre-
cipitante de los brotes de DA.

Clasicamente se ha defendido la existencia de una personalidad aso-
ciada a la DA (inseguridad, sensibilidad, agresividad, egocentrismo), aunque
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indudablemente una enfermedad cutdnea crénica durante la infancia puede
producir cambios manifiestos de cardcter en cualquier individuo. Debe existir
por tanto un circulo vicioso en que los trastornos psicolégicos pueden consi-

derarse causa o consecuencia de la DA.

Puntos Clave

e La causa de la DA es desconocida. Se supone una herencia poligénica
del proceso. La IgE estd aumentada por una falta de control de los linfoci-

tos T sobre los B, que la producen. El predominio de las células TH2 expli-
ca muchos de los defectos inmunolégicos que se objetivan en la DA. Los
factores precipitantes como clima frio y seco, irritantes topicos y estrés fo-

d Dermatitis atopica

vorecen los brotes y su recurrencia.
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Manifestaciones clinicas

a manifestaciones cutdneas en cualquier paciente afecto de DA se modifican

continuamente, tanto desde el punto de vista morfolégico como sintfomdtico.

Estos cambios suelen configurar una serie de fases evolutivas, en relacion
con la edad del individuo, que a su vez estan surcadas por periodos de remision
y exacerbacién. Junto a las formas clinico-evolutivas se pueden considerar otras
manifestaciones cutdneas, que se pueden denominar atipicas o menores.

PRURITO

Es el sintoma primero y mdas importante en la DA, hasta el punto de que
su ausencia casi descarta el diagnéstico. En su presencia, aparecen lesiones
nuevas y se agravan y cronifican las ya existentes. En la DA se pueden conside-
rar dos tipos de prurito:

— Provocado por diferentes estimulos inmunolégicos y no inmunolégicos,
con liberacion ulterior de mediadores inflamatorios y enzimas proteoliticos.

- Provocado por una piel con umbral reducido para los estimulos prurigi-
nosos, esto es, una piel intrinsecamente pruriginosa. Asi, la piel atépica respon-
de con sensacion de picor frente a estimulos que normalmente se sienten como
un contacto.

En los nifios es comdn con las variaciones de temperatura. Es caracteristi-
co, por ejemplo, el que se presenta al desnudarse, al acostarse, o el de la acti-
vidad fisica y la consiguiente sudacién. Un 50% de los casos de DA del adulto
desarrolla prurito anogenital crénico. El prurito puede ser provocado también
por estimulos irritantes leves, como prendas de vestir asperas, especialmente si
son de lana o de determinadas fibras sintéticas. Es significativo el que antes de
los dos meses de edad, en que el rascado coordinado adn no existe, no se de-
sarrolle la DA.

LESIONES MORFOLOGICAS

* Prorigo. La palabra pririgo designa un grupo heterogéneo de erup-
ciones intensamente pruriginosas, papulosas y nodulares, recubiertas de costras
debidas al rascado. Desde un punto de vista morfolégico, el pririgo simple esta

d Dermatitis atopica
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constituido por pequefias pépulas en forma de clpula, eritematosas, coronadas
por una minima vesicula. El prurito intenso lleva a un inevitable rascado precoz,
con la consiguiente ruptura de la vesicula, produciéndose asi, sobre la papula,
una erosién y subsecuente costra (figura 2). La localizacion preferida de estas
lesiones es la correspondiente a

., PRURIGO: las lesiones vesiculosas se ]
los planos de extensién de ex- precozmente por el rascado dej

en su lugar erosiones y costras.

tremidades y tronco, agrupdn-
dose de forma irregular. El pro-
rigo simple es habitual en la
DA, pero no patognoménico.
Existe una forma de pririgo
agudo, también llamado estréfu-
lus o urticaria papulosa, inci-
dente en nifios entre 3 y 8
anos, que se origina como res-
puesta a picaduras de mosqui-
tos, chinches o pulgas, o a la
existencia de pardsitos infestina-
les (oxiuros, ascaris). Probable- .

. solo se ven las erosiones y las costras.
mente una base atépica favore-
ce su desarrollo.

e Liquenificacion. Es un engrosamiento de algunas dreas cutdneas con
acentuacion de los pliegues habituales de la piel, configurédndose asi placas, li-
geramente grisaceas, de piel gruesa surcadas por pliegues que figuran dibujos
romboidales. Las lesiones muy crénicas suelen acomparniarse de hiper o hipopig-
mentacion. Suele localizarse en flexuras antecubital y poplitea, cuello, dorso de
manos y pies, y de forma difusa en cara. Las éreas de piel liquenificadas son
pruriginosas en si mismas, perpetuando, si no se tratan, el circulo vicioso "pruri-
to-rascado-liquenificaciéon-mds prurito-més rascado-mas liquenificacién...".

* Eccema. Es un patron de respuesta inflamatoria de la piel a moltiples
agentes enddégenos y exdgenos. Aunque es un concepto clinico-morfolégico, no
es posible abarcarlo en su totalidad sin tener en consideracién su intrinseco ca-
récter evolutivo. Por ello, tradicionalmente se habla de eccema agudo y eccema
crénico con caracteristicas morfolégicas diferentes. La secuencia de lesiones ele-
mentales que constituyen el eccema globalmente considerado es la siguiente:

— Eritema, edema, vesicula, exudacién, costra, descamacién, liquenificacién.

Cuando predominan las lesiones exudativo-costrosas, se habla de eccema
agudo. Por el contrario, cuando éstas son tan rdpidas que pasan casi desaperci-

Lesiones de prurigo. El prurito obliga al rascado
inmediato rompiendo precozmente las vesiculas. Habitualmente
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bidas, y lo que se advierte es la etapa descamativa y de liquenificacién, se ha-
bla de eccema crénico. Una situacién intermedia corresponderia al llamado ec-
cema subagudo.

OTRAS LESIONES CUTANEAS

Son las manifestaciones clinicas que frecuentemente forman parte de un
cuadro tipico de DA, pero que a veces se presentan de forma aislada en pa-
cientes sin ofras manifestaciones. Bajo el concepto de "Criptoatopia" o "Formas
Frustres" de DA se engloban los pacientes que, habiendo heredado la constitu-
cién atbpica, presentan estas lesiones, sin desarrollar las manifestaciones que
consideramos tipicas de la enfermedad.

e Pitiriasis alba. También llamada Dartros Volante o Empeine. Prove-
niente etimolégicamente de Pityrium (escama) y Albus (blanco). Su propio nom-
bre la define: éreas blanquecinas, con una fina descamacién furfurécea, de for-
ma redondeada u oval. Las placas suelen ser miltiples, generalmente inferiores
a 5 cm, de localizacién preferente en cara y parte superior de tronco y cara ex-
terna de extremidades. Se hacen visibles en verano y se van tornando menos
aparentes con la pérdida del bronceado, para experimentar una recaida al afio
siguiente.

* Queilitis descamativa. La semimucosa de los labios y la piel circun-
dante aparece seca, descamativa y con fisuras (erosiones lineales) perpendicula-
res a la abertura bucal. La sensacién de escozor y sequedad obliga al paciente
a humedecer con la lengua la zona afectada, lo que cronifica el proceso.

* Eccema de las manos y/o los pies. Las manos y los pies pueden
afectarse como parte de las manifestaciones generales de la DA, o de forma
aislada. Se ha considerado que hasta un 60% de los pacientes tienen en algin
momento de su evolucién compromiso de las manos. Desde otra perspectiva, el
20% de los eccemas de manos se deben a la atopia. En ocasiones el eccema
de las manos, en un adolescente o adulto joven, puede ser la primera manifes-
tacién de un estado atépico latente, desencadenado al entrar en contacto con
irritantes ocupacionales. Las lesiones pueden presentarse inicialmente en forma
de parches inicidndose debajo de un anillo, ocupando posteriormente el resto
de las manos, hasta la superficie flexora de las mufecas. Otra forma de afecta-
cién eccematosa de las manos es la que solo alcanza los pulpejos de algunos
o todos los dedos (pulpitis digital crénica). La piel aparece seca y fisurada. En
algunos casos, cuando las lesiones se presentan en los pulpejos de los dedos
pulgar, indice y medio de la mano dominante, hay que buscar una causa irrita-
tiva o alérgica. Cuando la localizacién es dominante en los pies se puede rela-
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cionar con la utilizacién de calzado deportivo oclusivo, y que en su forma mas
intensa y extensa aboca en la denominada "dermatitis plantar juvenil", propia
de nifios y adolescentes. En este caso, los pliegues interdigitales son normales
y la afectacién es simétrica. Con todo, la forma mds importante de afectacién
de palmas y plantas es la dishidrosis. Clinicamente se caracteriza por la apari-
cién brusca de vesiculas y ampollas sobre una minima reaccion inflamatoria,
apenas eritematosa, en los espacios interdigitales, dorso 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 reabsorciéon del exudado en unas dos se-
manas. Cuando los brotes se repiten de forma intermitente, en oleadas, las le-
siones agudas dan paso a placas secas y escamosas con fisuras y grietas (le-
siones crénicas). En estos casos, no es rara la afectacién ungueal, con cambios
distréficos, estriaciones irregulares transversales, depresiones puntiformes, en-
grosamiento y decoloracién. Suele afectar a hombres y mujeres entre 20 y 40
afios, con un pico de mdxima incidencia en primavera y otofio. Junto a la DA,
se incriminan ofros factores desencadenantes, tales como eccema de contacto
irritativo o alérgico, bien por via tépica o sistémica, como la ingesta oral de ni-
quel en pacientes previamente sensibilizados, infeccién por dermatofitos, idio-
pdtico, etc.

* Eccema numular. Asi llamado a causa de la forma redondeada de
las lesiones. Son placas de eccema, circulares, miltiples y simétricas, que se dis-
tribuyen de forma difusa por tronco (espalda y nalgas) y brazos y piernas en los
planos de extensién. Son sumamente pruriginosas y tienen preferencia por la
edad adulta, aunque pueden presentarse a otras edades.

* Prurigo nodular. La lesion elemental es una pdpula voluminosa, he-
miesférica, cubierta de escamas, de color pardo y habitualmente erosionada por
el rascado, ya que se acompaiia de un prurito sumamente intenso. Su nimero
oscila desde unas pocas hasta medio centenar. Se localizan en las extremidades
y afecta, generalmente, a mujeres de edad media. Cuando curan, tras una evo-
luciéon sumamente crénica, dejan una cicatriz hiperpigmentada.

Puntos Clave

e Las manifestaciones clinicas de la dermatitis atépica se caracterizan por
prurito, prurigo, liquenificacién y eccema con unas localizaciones especifi-
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e ha estipulado una serie de etapas con unas caracteristicas clinicas

definidas: fase del lactante, fase del nifio, y fase del adolescente y

adulto. No es obligado que el enfermo pase por todas las etapas de

la enfermedad, pudiendo iniciarse, desaparecer o surgir de nuevo en cual-

quiera de ellas.

FASE DEL LACTANTE

Comprende entre los 2 meses y los 2 afios de edad. La lesién que

predomina es el eccema. Las lesiones se inician en las mejillas que se en-

rojecen, a modo de chapetas, cubriéndose después de vesiculas que se

erosionan dando lugar a costras (figura 3). Bajo ellas, una vez elimina-

das, la piel queda eritema-
tosa y descamativa hasta
un nuevo brote. En el curso
de la enfermedad, se afec-
tan después la frente y res-
to de cara, respetando
siempre el triGngulo nasolo-
bial, que aparece llamativa-
mente blanco por contraste
con las zonas eritematosas
lesionales. También se afec-
tan los pabellones auriculo-
res, el cuero cabelludo y
otras zonas del tronco, dor-
so de manos y dorso de

En la fase del lactante, la lesion mas fipica es el

eccema localizado en las mejillas a modo de chapetas malares.

pies. Si la extensién progresa, alcanza los planos de extension de miem-

bros y nalgas. Durante la fase de gateo, las rodillas pueden estar muy

afectadas. El area del pafal puede afectarse ocupando siempre el fondo

de los pliegues. Las lesiones siguen un curso fluctuante, influidas por facto-

res como la denticién, infecciones, irritacién mecdnica o cambios psicolé-

gicos. Hacia el final de la etapa, comienza a aparecer la afectacion ca-

racteristica de las flexuras. Terminando el segundo afo, el 50% de los
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pacientes dejan de tener brotes, de forma mdas o menos gradual. El resto
continta hacia la fase de la infancia.

FASE INFANTIL

Abarca las edades comprendidas entre los 2 y los 12 afos. Puede ser
la continuacién de la fase del lactante o comenzar de "novo" el proceso.
Las lesiones predominantes son las de pririgo, eccema seco y liquenifica-
cién, con una distribucién caracteristica (figura 4). La localizacién electiva
de las placas eccematosas y liquenifi-
cadas es en las flexuras antecubital y
poplitea, y ofras zonas como la nuca,
manos o tronco. No es infrecuente la
afectacion de los parpados. Las papu-
las de pririgo se sitian en extremida-
des y cara anterior de térax y abdo-
men. Especialmente los adolescentes,
pueden presentar placas localizadas
de eccema seco en los pezones y areo-
las. El prurito sigue siendo el sintoma
cardinal. En los casos muy extensos

- pueden aparecer adenopatias genera-
lizadas (linfoadenopatia dermopética).
flexurms o 2 dase infantl En esta etapa pueden aparecer otras

En la etapa infantil, el eccema tiende a localizarse en . . ,
s - o manifestaciones cutdneas de la DA, to-
los planos de flexion. Es caracteristica la ubicacion en las

e les como la queilitis descamativa (con

la tipica afectacién perioral), la pitiria-
sis alba (distribuida en cara, parte superior de tronco y raiz de miembros) y
la dermatitis plantar juvenil (afectacién simétrica de las plantas, favorecida
por la oclusién del calzado deportivo). Hacia los 12 afos el proceso remite,
quedando un nimero de casos que prolongan su enfermedad hacia la si-
guiente fase.

FASE DEL ADOLESGENTE Y EL ADULTO

Se extiende desde los 12 afios en adelante, aunque su persistencia por
encima de los 30 es excepcional. La lesién predominante de esta etapa es la li-
quenificacién, en forma de placas que se sitian preferentemente en nuca, caras

.l Dermatitis atopica
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laterales de cuello, flexuras de miembros
y dorso de mufecas. También durante
este periodo pueden aparecer otras ma-
nifestaciones, como dishidrosis (en ma-
nos y pies), eccema numular (de forma
diseminada, en pequefio o gran nimero)
y prorigo nodular en brazos y piernas
(figura 5).

Las rodillas es una localizacion comin.

Puntos Clave

e La fase del lactante hasta los 2 afios de edad se caracteriza por lesiones

en mejillas, area del pafal y planos de extensién. La fase infantil, desde
los 2 a los 12 afios, se localiza en las flexuras antecubital y poplitea, y
otras zonas como la nuca, manos o tronco. La fase del adolescente y el
adulto tiene como lesién predominante la liquenificacién en nuca, caras
laterales de cuello, flexuras de miembros y dorso de mufiecas.
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Estigmas asociados a la DA

on los siguientes:

e Signo de Dennie Morgan: consiste en la aparicién en el parpado

inferior de un doble pliegue, similar al observado en el sindrome de Down.
Su frecuencia es variable segin las distintas estadisticas.

e Signo de Hertogue: consiste en el adelgazamiento, e incluso des-
aparicion de la cola de las cejas, confiriendo una imagen peculiar a la cara del
paciente.

e Escleroticas azuladas: consiste en la existencia de una tonalidad
gris azulada de la esclerética. Este signo no se relaciona con el sindrome de la
Esclerética Azul, de Van der Hoeve, o enfermedad de Lobstein, afeccién heredi-
taria que, junto a la coloracién azul de la esclerética, presenta fragilidad 6sea
con fracturas esponténeas y sordera.

* Lengua geografica: es una caracteristica enfermedad de la lengua,
bastante frecuente, pero que parece afectar preferentemente a los sujetos atopi-
cos. Consiste en areas depapiladas, cambiantes, de evolucién periddica, que
constituyen aparentes dibujos sobre la mucosa lingual. La lesién inicial es una
placa de pocos milimetros de didmetro, de color blanquecino, que se extiende
répidamente hacia la periferia, adoptando extrafas formas que le han valido su
nombre. Las lesiones tienden a sufrir frecuentes recaidas, sobre todo en el pri-
mer afio de vida. Con el paso de los afios se hacen menos frecuentes, produ-
ciéndose en general en concomitancia con procesos infecciosos de vias respira-
torias. Su significado etiopatogénico es desconocido, aunque algunos se
inclinan a considerarla como un fenémeno similar a la pitiriasis alba. Segin el
trabajo de Marks y Simons (1979), de 100 pacientes con lengua geogréfica, el
66% tenia antecedentes personales de atopia.

* Palidez: mdés llamativa sobre todo en la zona del triéngulo nasogenio-
no y pérpados, por contraste con la zona adyacente, generalmente afectada, y
por tanto eritematosa, en la etapa del lactante.

e Piel seca: la piel seca o xerodermia, o xerosis, es una condicién clini-
ca caracterizada por piel dspera y finamente descamativa, localizada en éreas
de piel no inflamada. Es més evidente en cara de extensién de extremidades y
espalda. Se manifiesta por una descamacién fina, en la forma menos intensa, o
por agrietamiento, fragilidad, hiperqueratosis folicular, codos y rodillas de as-
pecto sucio, efc., en las formas mds intensas. Suele empeorar en los periodos de
baja humedad, agravéndose el prurito. En comparacién con la piel normal, la
piel seca tiene menor capacidad de fijacién de agua y mayor pérdida transepi-
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dérmica. A veces se acompafia de queratosis pilar, esto es, de pdpulas hiper-
queratésicas de centrofolicular que se localizan sobre todo en los planos de ex-
tensién de brazos, muslos y nalgas.

* Palmas hiperlineales: los pliegues habituales se acentian, adoptan-
do las palmas un aspecto simiesco. Aparecen surcos lineales profundos, perpen-
diculares a las eminencias tenar y/o hipotenar. Esta hiperlinealidad palmar es
un hallazgo persistente en DA, aunque no exista dermatitis de la mano. Segin
los estudios de Cusumano (1983) los pacientes con dermatitis de la mano, pero
sin DA, no presentan habitualmente palmas hiperlineales. La estadistica de
Smith, en 1984, muestra una incidencia de palmas hiperlineales en el 70% de
pacientes con DA e ictiosis. Por otra parte, solo el 29% de los pacientes con DA
y palmas hiperlineales tenian ictiosis vulgar concomitante.

Puntos Clave

@ Los estigmas asociados a la DA son el signo de Dennie Morgan, el signo
de Hertogue, las escleréticas azuladas, la lengua geogréfica, la palidez,
la piel seca y las palmas hiperlineales, entre otros.
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Complicaciones

INFECCIONES

¢ Infecciones bacterianas: en la piel de los pacientes con DA, tiende
a haber un mayor nimero de estafilococos, incluso sin evidencia clinica de in-
feccion. Mas de 90%, presentan su piel colonizada por S. aureus coagulasa +
con una densidad mds alta en las zonas de eccema. Sin embargo, en indivi-
duos sanos, la prevalencia de positividad en los cultivos para este germen es
del 10%. La infeccién clinica en pacientes con DA es muy comin.

¢ Infecciones micéticas: en la DA existe una mayor incidencia de der-
matofitosis y una disminucién de la reactividad a la tricofitina. En pacientes con
infecciones crénicas por dermatofitos se descubre con alta frecuencia la existen-
cia de antecedentes familiares o personales de atopia.

¢ Infecciones viricas: son mdas susceptibles al padecimiento de verru-
gas, molluscum contagioso, y sobre todo herpes simple, que puede ser mas ex-
tenso y duradero. En algunos casos puede sufrir una diseminacién, tanto a partir
de una primoinfeccién, como de una reactivacién del virus latente, constituyendo
la llamada "Erupcién Variceliforme de Kaposi" o "Eccema Herpeticum". Es una
forma de infeccién cutdnea diseminada, con expresién clinica vesiculo-pustulosa
debida al virus del Herpes Simple, en pacientes con una enfermedad cutdnea
preexistente. Aunque en el 80% de los casos el virus responsable es el Herpes
Virus tipo 1, pueden producir idéntica clinica el Herpes Virus tipo 2 y el Virus
Coxsackie A 16.

ERITRODERMIA

Es el término utilizado para describir cualquier enfermedad cutdnea inflama-
toria que afecte a mas del 20% de la superficie corporal. En la mayoria de los ca-
sos existe una eliminacién continua de escamas, denomindndose entonces eritro-
dermia exfoliativa. La eritrodermia de la DA es poco frecuente. Corresponde al
4,5% de todas las eritrodermias. Se considera que menos del 1% de los pacientes
con DA progresan a una eritrodermia exfoliativa, pudiendo ocurrir incluso en los
primeros meses de vida. Es generalizada, exfoliativa y suele afectar a ufias y pelo.
Se presenta como una reaccién cutdnea caracterizada por descamacién confluen-
te, generalizada, roja, habitualmente acompafiada de linfoadenopatia, fiebre y
eosinofilia periférica. Muchas veces, su aparicion puede estar en relaciéon con una
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sobreinfeccién, con reacciones irritativas generalizadas, o la supresién brusca de
corticoides sistémicos utilizados para controlar la enfermedad. La eritrodermia ex-
foliativa es potencialmente mortal, por insuficiencia cardiaca con gasto elevado,
infeccién sistémica por deterioro de la funcién barrera de la piel, pérdida de calor
por vasodilatacién cuténea, depleccién proteica e inanicién.

DERMATITIS ALERGICA DE CONTACTO

Es otra posible complicacién, rara en el lactante pero de frecuencia incre-
mentada a partir de los 6-7 afios de vida. El hecho de estar mdas expuestos a
medicamentos tépicos y tener la piel mds lesionada, los hace ser mas suscepti-
bles. Los agentes sensibilizantes mas frecuentes son la parafenilendiamina, con-
tenida en los tintes para el calzado, las sales de cromo y niquel y los medica-
mentos de uso tépico, entre los que cabe destacar las sulfamidas, los
antihistaminicos, la penicilina, la neomicina y el mercurio.

PROBLEMAS OCULARES

La afectacién de los parpados puede ser muy intensa en la dermatitis até-
pica. También puede aparecer la denominada queratoconjuntivitis atépica que
por lo general es bilateral, manifestdndose por prurito, ardor, lagrimeo y secre-
cién mucoide copiosa. La conjuntivitis primaveral es uno de los procesos atépi-
cos mds frecuentes, que cursa de forma estacional y en la que se produce un
engrosamiento de la conjuntiva del parpado superior.

TRASTORNOS PSIQUICOS

A menudo se observa que los pacientes atdpicos muestran una personali-
dad especial, con rasgos de inquietud, inestabilidad emocional, cuadros depre-
sivos, irritabilidad, etc.

Puntos Clave

@ Las complicaciones mds importantes son las infecciones, la eritrodermia, la
dermatitis alérgica de contacto, los problemas oculares y los trastornos psi-
quicos.
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Diagnostico

n una enfermedad que no tiene aln un marcador definido el diagnéstico
ha de hacerse por una serie de criterios clinicos. En 1980 Hanifin y Rajka
propusieron una de las guias diagnésticas més ampliamente aceptadas. In-
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cluye criterios mayores y menores. Para un diagnéstico de certeza deben cum-

plirse 3 criterios mayores y 3 menores (Tabla 1).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Durante el periodo neonatal puede ser dificil diferenciarlo de la dermatitis

seborreica. En el resto de edades sobre todo hay que realizarlo con los ecce-

— Tabla 1

Criterios diagnosticos del eccema atopico

criterios
menores)

| | Criterios e Prurito
| | mayores e Distribucién y morfologia tipica segin la edad
I (debe haber e Eccema crénico o recidivante
| l al menos 3 e Historia previa de atopia personal o familiar
| |l _criterios)
| ll Criterios Xerosis
[ | menores Ictiosis
(debe haber Queratosis pilar
al menos 3 IgE elevada

Test cuténeos de reactividad inmediata (tipo 1)
Edad temprana de comienzo

Infecciones cutdneas mads frecuentes e intensas
Dermatitis del pezén

Queilitis

Conjuntivitis de repeticién

Pliegues palpebrales (Dennie Morgan)

Pitiriasis alba

Oscurecimiento orbitario

Palidez/eritema facial

Cataratas subcapsulares anteriores

Queratocono

Picor con la sudacién

Intolerancia a la lana y los solventes de los lipidos (jabones)
Intolerancia alimentaria

Influencia de factores ambientales y/o emocionales
Dermografismo blanco
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mas irritativos de contacto y més ocasionalmente con los eccemas alérgicos de
contacto (sobre todo las formas diseminadas). Existen formas de pririgo y de li-
quenificacién no atépicas.

En numerosos defectos metabélicos hay una clinica cutédnea similar a la
DA. En este apartado se encuadrarian la fenilcetonuria, la acrodermatitis entero-
patica y el déficit nutricional de zinc, el déficit de prolidasa, las dietas insufi-
cientes en histidina o en dacidos grasos esenciales y las deficiencias en maltiples
carboxilasas que se corrigen con biotina. El sindrome hiperinmunoglobulina E se
caracteriza por niveles de IgE > 1000 Ul/ml, infecciones respiratorias de repeti-
cién, moltiples fordnculos y foliculitis por Staphylococcus aureus, y una erupcion
pruriginosa cuténea indistinguible de la DA.

El sindrome de Wiskott-Aldrich estd compuesto por trombopenia y altera-
ciones en la funcién plaquetaria, una inmunodeficiencia de tipo celular que faci-
lita las infecciones bacterianas y unas lesiones cutdneas indistinguibles de la
DA. Similar erupcién presentan las inmunodeficiencias combinadas severas (sin-
drome de DiGeorge). Se han descrito trastornos inmunes en combinacién con
clinica de DA en la ataxia telangectasia, la agammablobulinemia ligada al se-
xo, y en el déficit selectivo de IgA. El sindrome de Netherton alna la tricorrexis
invaginata (pelo en bamb), ictiosis lineal circunfleja y lesiones de DA.

e En una enfermedad que no tiene aln un marcador definitivo el diagnéstico
ha de hacerse por una serie de criterios clinicos.
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Tratamiento

MANEJO GENERAL

Es fundamental la educacién del paciente y de la familia (Tabla 2). Los
puntos fundamentales a trasmitir son: 1) La enfermedad sigue un curso en bro-
tes. El tratamiento siempre puede mejorarla, pero no la cura definitivamente. 2)
La piel debe ser correctamente hidratada. 3) Hay que evitar los factores desen-
cadenantes de los brotes (Tabla 3).

PREVENCION

A. Control de la piel seca

El bano y la higiene. El tratamiento se realiza con emolientes (suavi-
zan y flexibilizan la piel) y sustancias hidratantes (aumentan el contenido en
agua de la capa cérnea). Se deben aplicar inmediatamente después del bafio
(con un jabén suave, aceites de bafio o productos coloidales de avena) y con la
piel himeda. La aplicacién de aceites o preparados tipo agua en aceite (w/o-
water/oil) puede ser adecuada.

Humedad adecuada. La baja humedad ambiental, méas acusada du-
rante el invierno por el frio, por el uso de las calefacciones y aparatos de aire
acondicionado, favorece la deshidrataciéon de la piel. Es recomendable una hu-
medad ambiental cercana al 50%.

Calor y sudacion. La mejor temperatura es la que ronda los 18-20 gro-
dos. La ropa de fibras naturales como el lino y el algodén es la més transpira-
ble. No hay que abrigar en exceso a los nifios atépicos. El deporte ideal es la
natacién, sélo limitado por la irritacién que pueden producir los compuestos clo-
rados si se hace de forma muy prolongada y sin aclarar la piel al final.

B. Eliminacion del estrés psiquico

Cualquier situacién de estrés puede exacerbar o provocar nuevos brotes de
lesiones. El médico puede hacer mucho al reconocer estas situaciones; con una psi-
coterapia de apoyo o su mera actitud de informacién puede ayudar a superarlas.
En algunos casos es il el empleo de antihistaminicos anti H1 con efecto sedante.

Dermatitis atopica

C. Ausencia de irritantes
Jabones. Los atépicos poseen un umbral disminuido para la irritacién.
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Tabla 2.

Hoja de informacion sobre el eccema atopico
El eccema o la dermatitis atépica es una enfermedad
constitucional relativamente frecuente, no contagiosa y benigna.

Evoluciona de forma crénica en brotes con periodos sin lesiones.
Se caracteriza por lesiones enrojecidas, escamosas, que

ocasionalmente son himedas. Pican mucho y curan sin dejar
cicatrices.

Hay una predisposicién familiar para este tipo de alteraciones y
para las alergias de tipo respiratorio.

La piel de estos pacientes es més seca, mds irritable y requiere
cuidados especiales, ain en ausencia de lesiones.

— La ducha o el bafio debe realizarse una vez al dia, con agua
tibia. Tras ello hay que secar sin frotar y aplicar un aceite
especial o una crema emoliente. La vaselina liquida es una
buena opcidn.

— En los casos mas extensos es preferible el bafio, no més de 10
minutos, y utilizando una sustancia coloidal recomendada por
su dermatélogo.

— Utilice jabones extragrasos o de avena.

— Corte bien las ufias y manténgalas limpias para evitar
infecciones microbianas por el rascado.

— Intente mancharse lo imprescindible, usando guantes u otras
medidas protectoras. El exceso de agua y los limpiadores es
nocivo para su piel.

— El sudor macera la piel. Lavese en cuanto termine de hacer
deporte o ejercicio fisico intenso, hidratandose con crema
hidratante tras el lavado.

— La ropa en contacto con la piel (también de la cama) debe ser
de fibras naturales (algodén, lino...). Evite las de lana o fibras
sintéticas; son més dsperas e inducen picor.

— Puede lavar a maquina la ropa, pero aclérela bien, con un
centrifugado extra. No emplee suavizantes.

— Cambie los pafales de su hijo en cuanto estén himedos.

- El calzado debe ser de cuero o tela y bien aireado. Evite llevar
calzado deportivo un tiempo prolongado. Utilicelo sélo para
hacer deporte. Los calcetines y las medias deben ser de
algodén o hilo. Evite las medias de nylon o lycra.

Dermatitis atopica

— Puede comer de todo, no hay ningiin alimento contraindicado en
la mayoria de los pacientes. No obstante, si nota empeoramiento
tras comer alguno de ellos, consltelo con su dermatélogo.
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— Tabla 2.

Hoja de informacion sobre el eccema atapico (cont.)

Varios — Infente evitar el exceso de calor y los cambios bruscos de
temperatura. Ventile bien las habitaciones. No eleve demasiado
la temperatura con la calefacciéon. La temperatura ideal esta
alrededor de los 20°.

— Evite el polvo en su habitacién (alfombras, moquetas, cortinas,
edredones de plumas). Pase la fregona si es posible, es
preferible al barrido.

— Puede bafiarse en el mar o la piscina siempre que cuando salga
del agua hidrate la piel con sus emolientes (crema hidratante). Si
tiene muchas lesiones evite el bafio.

— Utilice un fotoprotector adecuado cuando se exponga al sol. El
bronceado puede resultar nocivo a largo plazo para cualquier
persona. Si suda durante sus intentos de broncearse empeorard
sus lesiones cuténeas.

— Evite los productos de limpieza irritantes. Utilice guantes de
goma y algodén para realizar las tareas domésticas.

Los principales irritantes son el agua y los detergentes que deben utilizarse con

medida ya que un "exceso de limpieza” puede empeorar los sinfomas.

Ropa. Hay que evitar la de lana o la de fibras dsperas o sintéticas y

aclarar bien la ropa para evitar los restos de detergentes o suavizantes.

— Tabla 3

Pautas de tratamiento en el eccema atopico

Dermatitis atopica

N
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Eccema a) Fase aguda, vesiculosa o exudativa:
localizado Fomentos con soluciones astringentes
Medicacién topica en lociones o cremas:
Corticoides
b) Fase subaguda o descamativa y crénica o liquenificada
Medicacién topica en crema:
Corticoides
Pimecrolimus /tacrolimus

Eccema a) Antihistaminicos orales de accién sedante
extenso o b) Tratamiento sistémico:

generalizado Corticoides

Inmunosupresores: ciclosporina.
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D. Dieta

No hay ninguna dieta recomendada de forma genérica. Solo en los indivi-
duos con PRICK, RAST o prueba de provocacién positivas para ciertos alimentos
habra que eliminarlos. Los nifios de familias atépicas deben ser alimentados con
lactancia materna tanto tiempo como sea posible.

TRATAMIENTO TOPICO FARMACOLOGICO

1- Breas y alquitranes

Tienen un débil efecto antipruriginoso y antinflamatorio. Se emplean en le-
siones liquenificadas. Estan contraindicados en procesos exudativos o muy infla-
matorios donde puede causar irritacién. Actualmente estdn en desuso.

2- Corticoides topicos

Los corticoides poseen efectos antiinflamatorios reduciendo la vasodilata-
cién y la permeabilidad vascular y la sintesis de mediadores inflamatorios a par-
tir de los linfocitos T y monocitos.

La potencia del corticoide tépico depende del principio activo, de su con-
centracién y del tipo de vehiculo utilizado. Sus efectos adversos dependen de
la potencia del preparado, de la edad de los pacientes, la zona de aplicacién
y del empleo de oclusién en el tratamiento. Entre los efectos adversos se han
descrito: atrofia cutdnea, rosacea, estrias, hipertricosis, acné corticoideo, gra-
nuloma gliteo del panal, glaucoma y, solamente en casos excepcionales, supre-
sion del eje hipotadlamo-hipofisario. Se recomiendan dos aplicaciones al dia
hasta que la inflamacién se reduzca, momento en el que el tratamiento puede
refirarse.

3- Inmunomoduladores topicos

Pimecrolimus (ASM 981) y tacrolimus (FK 506) actban inhibiendo la activa-
cién de los linfocitos T. Parece que entre sus efectos adversos se incluyen peque-
fAa capacidad de producir irritacién en la zona de aplicacién que se resuelve en
unos dias. El pimecrolimus es un inhibidor de la calcineurina muy efectivo y con
nula toxicidad que se puede utilizar en cualquier zona de la piel, incluso en las
delicadas en las que estdn contraindicados los corticoides, como la cara, pérpo-
dos, genitales y pliegues. Elimina rdpidamente el prurito y tiene una absorcién
sistémica casi nula. Es el tratamiento ideal en las fases iniciales de la aparicién
de las lesiones, en el eccema agudo y subagudo, disminuye el uso de corticoides
y previene la aparicién de brotes graves de DA. En el tratamiento del brote, pi-
mecrolimus debe usarse dos veces al dia mientras persistan los signos y sintomas.
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4- Antibioticos y antisépticos

Se emplean en los casos de eccema atépico sobreinfectado (con exuda-
cién o costras sero-purulentas). Sin embargo, existe una viva discusién en la ne-
cesidad de dicho tratamiento en los casos de eccema atdpico en los que no hay
evidencia clinica de infeccién o en aquellos pacientes con lesiones mas dudosas
(por ejemplo con lesiones de eccema agudo y exudacién serosa). Por otra parte
no debemos olvidar que los corticoides topicos aisladamente (sin antimicrobia-
nos) reducen de forma dramdtica la colonizacién por S. aureus en pacientes
atépicos.

TRATAMIENTO SISTEMICO

Sélo los casos més intensos y extensos de DA pueden requerir tratfamiento ge-
neral. Estos casos deberian ser seguidos siempre por un dermatélogo (Tabla 4).

1- Corticoides generales

La rapidez de sus efectos, su elevada eficacia y su precio hacen muy
atractivos estos tratamientos tanto para el paciente como para el médico. Sin
embargo sus efectos secundarios a largo plazo deben limitar su uso de forma
muy importante. Ciclos cortos de 1-2 semanas repetidos una o dos veces al
afo pueden resultar de gran ayuda para cortar brotes intensos de la enferme-
dad. El corticoide que mds frecuentemente se utiliza es la prednisona. Tiene
menos efectos mineralocorticoides que otros farmacos (en esto es similar a la
prednisolona) y tiene una vida suficientemente larga para permitir una Unica
dosis al dia. Recientemente ha aparecido en el mercado el deflazacort, con
menores efectos sobre los huesos y el metabolismo de los carbohidratos. La
dosis a emplear de corticoides v.o. es variable y depende de la intensidad de
las lesiones. En general, solemos empezar con una dosis de prednisona de
0,5 mg/kg/dia. Es recomendable la retirada gradual para minimizar el riesgo
de rebote.

2- Antihistaminicos

Los antihistaminicos no deben emplearse nunca en forma tépica, dado
su potencial de sensibilizacién y su escasa eficacia. En su forma oral se em-
plean fundamentalmente por su accién antipruriginosa pese a que son mu-
cho menos eficaces en este tipo de prurito que en el de la urticaria. Nunca
son suficientes como tratamiento aislado. Los més activos son los de accién
sedante: hidroxicina, dexclorfeniramina, difenhidramina, clemastina o cipro-
heptadina.
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Criterios de derivacion al especialista

® Eccema agudo (comienzo brusco con lesiones vesiculoampollosas)
® Eccema persistente en la misma localizacién

 Eccema recurrente en la misma localizacién

e Eccema que no responde al tratamiento tépico

® Eccema extenso

® Eccema sobreinfectado

® Eccema con ofra sintomatologia asociada

® Eccema en nifios ofras con patologias: inmunodeficiencias y otros

3- Fototerapia

La luz uliravioleta dada de diversas formas parece eficaz en el control del
eccema atépico, tanto para controlar el picor como para las lesiones. No obs-
tante en algunos pacientes el calor y la sudacién que induce el aparato hacen
empeorar sus sinfomas. La respuesta es individual y dificil de prever con antelo-
cién.

4- Ciclosporina y otros inmunosupresores

Es un fdrmaco inmunosupresor que comparte mecanismo de accién con el
tacrolimus o el pimecrolimus. Se ha utilizado en casos particularmente graves y
resistentes al resto de tratamientos, debido a los efectos secundarios tan impor-
tantes que puede presentar: hipertensién, dafo renal y carcinogénesis a largo
plazo. El tratamiento no es curativo y, aunque no hay efecto rebote, las lesiones
suelen reaparecer tras el cese de la medicacién en la misma medida en que las
tenia el paciente. Aparte de la ciclosporina, y quizd con un efecto no tan bri-
llante como ella, se han utilizado otros inmunosupresores en el tratamiento del
eccema atépico como la azatiopring, ciclofosfamida y metotrexate. La alta toxi-
cidad de todos ellos limita su uso, sobre todo la mielosupresion.

Puntos Clave

e El tratamiento se basa en evitar factores precipitantes, los corticoides y los
inmunomoduladores tépicos (pimecrolimus y tacrolimus), y en los casos
graves inmunosupresores sistémicos.
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Calidad de vida

a extensién de la afectacién cutédnea repercute intensamente so-
bre la calidad de vida del propio paciente y de los que les ro-
dean.

El reciente “International Study of Life with Atopic Eczema” (ISOLATE), pu-
blicado en 2006 en la revista Americam Academy of Allergy and Immunology,
es la primera escala de calidad de vida relacionada con la salud que ha estu-
diado el efecto de la DA en la vida del paciente y en la sociedad que le ro-
dea, y cémo los pacientes y sus cuidadores creen que puede ser controlada.
Con la valoraciéon de 2002 pacientes con DA moderada a grave y de sus cui-
dadores se encontraron datos como que cada paciente, durante cada afio,
gasta de 1 a 3 dias en un brote intenso; la mayoria son tratados con corticoi-
des topicos, pero con escasa informacién y comenzando el tratamiento una se-
mana después de iniciado el brote; solo el 24% sienten que estan siendo aten-
didos adecuadamente; el 75% de los pacientes y de sus cuidadores creen que
el control de la enfermedad es insuficiente y no mejora la calidad de vida. To-
dos estos resultados llevan a la conclusién de la necesidad de un mejor control
de la enfermedad y subsecuentemente, una mejora del impacto en la calidad
de vida del paciente y de los que le rodean. Se hace urgente la educacién sao-
nitaria en el manejo de la enfermedad en todos los émbitos en los que repercu-
te la DA, incluyendo los médicos y pacientes.

I e La extensién de la afectaciéon cutdnea repercute intensamente sobre la cali-

dad de vida del propio paciente y de los que le rodean. Se hace urgente
la educaciéon sanitaria en el manejo de la enfermedad en todos los émbi-
tos en los que repercute la DA, incluyendo los médicos y pacientes.
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