f) En lesiones aumenta el polipéptido intestinal vasoactivo
(VIP). Se asocia a una disminucion de la sustancia P.

Las alteraciones de la inervacion neurocutanea estarian rela-
cionadas con las alteraciones vasculares y exacerbacién del
prurito. La capsaicina (trans-8-metil-nvanillil-6-nonenamida),
un derivado de la pimienta roja, es capaz de bloquear los neu-
ropéptidos de los filetes sensoriales inhibiendo la vasodilata-
cion, pero no la formacién de edema cuando se irrita la piel ™.
La endorfina beta sérica se eleva en forma significativa en der-
mitis atopica activa, especialmente en pacientes con prurito, y
que tienen méas del 20% de compromiso de superficie corporal.
Esta elevacion puede deberse a una mayor produccion de la
endorfina por las células inflamatorias de la piel enferma, o
bien a una activacion del eje pituitario-adrenal, por factores
psiconeurogénicos como en el mecanismo de estrés cronico.
La desaparicion de lesiones dermiticas en areas de paraplejia
post traumatica confirman el papel patogénico de los neuro-
péptidos en la dermatitis atopica.'s

Los mastocitos activados por la union con el antigeno son ca-
paces de provocar diversos efectos en el sistema nervioso. La
histamina producida por los mastocitos no solo participa en la
reaccion alérgica, sino que también actua excitando la fibra
nerviosa, 1o cual es mediado por los receptores tipo 3 de la
histamina. La supresion de la actividad sindptica es regulada
por los receptores H3 de la histamina. Los diferentes mediado-
res liberados por el mastocito, tales como aminas activas del
tipo de la histamina y citoquinas, pueden modificar el sistema
neurolégico digestivo facilitando una reaccién colinérgica."”

La interaccion mastocito-nervio cutdneo es bidireccional. Los
neuropéptidos tales como neurotensina, somatostatina, sus-
tancia P (SP) y VIP son capaces de estimular la liberacion de
histamina por el mastocito; la IL-1 estimula el metabolismo de
la adrenalina. Un neuropéptido de gran importancia en la regu-
lacién inmunolégica del factor de crecimiento del nervio (NGF),
el cual estimula la fagocitosis, activa macréfagos, sinergiza con
los GM-CSF y la IL-5 y es un potente degranulador de mastoci-
tos (que tienen receptores para este neuropéptido). Respecto
de esta ultima propiedad, el NGF es capaz por si solo de acti-
var a los mastocitos sin participaciéon de mecanismo inmuno-
I6gico alguno. Las sensaciones de estrés son capaces de pro-
vocar liberacion de proteasas por los mastocitos. La proteasa
RMCP Il es capaz ademas de degradar el coldgeno IV. Se ha
sugerido que los mastocitos no solo actuarian en los nervios
periféricos, sino que también en el sistema nervioso central.'®

EIVIP también es producido por los neutrdfilos y especialmen-
te los mastocitos y actia como inhibidor de la proliferacion T
y de las células asesinas naturales (NK). La sustancia P esti-
mula la proliferacion de linfocitos y la produccion de citoquinas
por los monocitos.™
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En psoriasis se ha encontrado una elevacion de la betaendor-
fina que es mayor en psoriasis extensas. En esclerosis sisté-
mica también se eleva la beta endorfina.” El aumento en pso-
riasis es a expensas de los linfocitos T que infiltran las lesiones
y no depende del eje pituitario-adrenal. El estrés y el prurito no
se correlacionan con los niveles de endorfinas en psoriasis.?’
La generacion del neuropéptido en las lesiones psoridsicas y
su efecto antinociceptivo en los nervios sensoriales periféricos,
podrian explicar la menor incidencia de prurito en psoriasis
aunque no en dermatitis atdpica, donde por el contrario hay
prurito y la endorfina aumenta proporcionalmente al prurito. Es
probable que exista en este caso una mayor participacion del
sistema opioide. El empleo de antagonistas de este sistema
puede bloquear el prurito que es el sintoma fundamental de
la enfermedad.

3.- Prurito.

Un importante sintoma en el cual existe una interaccion entre
diversos sistemas del organismo, es el prurito. Mecanismos
inmunoldgicos pueden gatillar un complejo mecanismo neuro-
Iégico que finalmente se manifiesta con el sintoma de prurito.
El prurito es una sensacion desagradable compleja con mucha
similitud a la sensacion de dolor. En ambos existen compo-
nentes sensoriales, cognitivos y motivacionales. Al igual que
el dolor, el prurito puede ser aminorado por el calor o el frio in-
tenso. Los pacientes que sufren de prurito cronico desarrollan
diversos tipos de técnicas para aliviar el sintoma. El rascado,
aplicarse frio o calor hasta que les origine dolor, duchas frias,
etc.?

Experimentalmente, el calor intenso asi como el rascado inhi-
ben el prurito inducido por histamina. La histamina no produce
prurito o alokinesis cuando se aplica a 10 cm de distancia de
una zona tratada con calor intenso. Por el contrario induce un
prurito moderado cuando el estimulo se aplica a mas de 10 cm
de distancia.? Estudios de induccion de prurito aplicando his-
tamina localmente empleando la iontoforesis y aplicando pos-
teriormente diversas temperaturas en la zona de introduccion
de la histamina, confirman que el prurito disminuye al aplicar
calor (49 °C) o frio intenso (2 °C). Lo mismo ocurre con el ras-
cado reiterado. Este efecto no se observa cuando se aplica
calor o frio moderado. #*

El rascado reduce el prurito en la zona del dermatoma donde
se realiza el rascado. El prurito puede ser abolido con el ras-
cado en el mismo dermatoma a una distancia de 24 cm en las
piernas y en el pecho. ?° También el prurito experimental indu-
cido por histamina se puede inhibir por horas, con estimulacion
eléctrica aplicada a 10 cm de distancia de la zona tratada. Lo
cual sugiere que hay un mecanismo de inhibicion central del
sintoma. %
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