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CONSENSO NACIONAL DE DERMATITIS ATOPICA

La frecuencia mundial de la dermatitis atoépica (DA) ha aumentado en los ultimos afios,
especialmente en los paises mas desarrollados. Los criterios de diagndstico han quedado
desactualizados y la multiplicidad de propuestas terapéuticas requiere un ordenamiento y la
elaboracion de pautas basadas en evidencias reales y experiencias adaptadas a la realidad de cada
pais. Por estos motivos surge el proyecto de elaborar un Consenso de Diagndstico y
Tratamiento de la Dermatitis Atopica para la Argentina, que ayude a lacomunidad médicaen el
manejo de la misma, implementando terapéuticas racionales, evitando esfuerzos inutiles y
reduciendo el impacto sobre la calidad de vida de los pacientes en todos sus aspectos.

La Sociedad Argentina de Dermatologia y la Fundaciéon Prof. Dr. Dagoberto Pierini
convocaron a todos los sectores de la Dermatologia Argentina para que aporten su experienciay
criterio en las distintas facetas de esta compleja enfermedad y elaboren un acuerdo que sirva de
base para pautar diagnosticos correctos y tratamientos adecuados en la Argentina de hoy. Con
este objetivo se constituyeron grupos que trabajaron sobre los distintos enfoques de la DA para
elaborar, después de 7 meses de intensa dedicacion el documento que hoy ponemos en sus manos.
Debemos decir con enorme satisfaccion que la respuesta ha sido excelente y que tanto la tarea
realizada via correo electronico como las jornadas de trabajo en colaboraciéon, son una
demostracion de que juntos somos mucho mas.

Atodos los miembros del Consenso de Dermatitis Atépica les damos hondamente las gracias no
solo por el incuestionable valor cientifico del mismo, sino también por habernos ayudado a
demostrar una vez mas, que la base de un buen trabajo en equipo es el respeto mutuo, poniendo
todo lo que estd a nuestro alcance en funcidn del beneficio de nuestros pacientes. Para ellos y por
ellos este Consenso tiene razon de ser.

Dra. Silvia T. Pueyo Dra. Rita Garcia Diaz
Dra. Maria Amelia Garcia Dra. Carla Castro
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CONSENSO NACIONAL DE DERMATITIS ATOPICA

DEFINICION

La dermatitis atopica es una enfermedad inflamatoria de la piel, pruriginosa, cronica y
recidivante con distribucion universal, de curso y prondstico variable, que ocasiona trastornos
fisicos y emocionales al paciente y su familia. La mayoria de los casos comienza en la edad
pediatrica, observandose en un tercio de ellos la persistencia en el adulto.

EPIDEMIOLOGIA

No tenemos en nuestro pais estadisticas sobre prevalencia.

Segun bibliografias extranjeras la DA afecta entre el 6% y el 30.8% de la poblacion infantil, y 1%
a 3% de la poblacion adulta. Estas variaciones dependen del grupo examinado, pais, clima,
método de recoleccion de la informacion, etc.

La gran mayoria de los pacientes presentan la forma leve o moderada, siendo muy bajo el
porcentaje de casos graves.

El 20 al 60% de los casos desarrolla DA asociada a manifestaciones respiratorias (asma-rinitis);
40-67% de los pacientes presentan antecedentes personales y/o familiares de atopia.

No se encontrd relacion entre la severidad de presentacion de la DA y la historia de atopia
familiar.

E1 65 % de los casos comienzan en el primer afio de vida. En el 85% de los pacientes las lesiones
se desarrollan antes de los 5 afios de edad.

Existe mayor frecuencia de DA en zonas urbanas que rurales. En los ultimos 30 afos hay un
aumento de la prevalencia de DA en los paises industrializados, observandose con mas
frecuencia en clases sociales altas, familias poco numerosas, niveles educacionales altos y en
hijos Ginicos o primogénitos que en segundos hijos.

ETIOPATOGENIA

No se ha podido establecer un concepto etiopatogénico tinico de DA por lo que se la considera
una enfermedad multifactorial.

La dermatitis atopica es el resultado de una interaccion entre factores predisponentes
(susceptibilidad genética), inmunologicos y otros desencadenantes (medio ambiente).

Genética

Existen genes asociados, algunos de ellos relacionados a la modulacién de la respuesta inmune

compartidos con otras enfermedades, cuya expresion estaria determinada por factores

ambientales.

Los estudios en familias demostraron la existencia de historia familiar positiva para la

enfermedad. Si ambos padres estan afectados por DA, el hijo tiene un 75% de posibilidades de

tener DA.

Los genes que estarian involucrados son:

1- Gen Fc ERI, mapea en el cr11q13, codifica Proteina Subunidad de alta afinidad del receptor
FcparalalgE.

2- Gen del promotor de laIL4, mapea en el cr5q31,codifica el promotor de la IL 4.

3-Gendelacadena delreceptordelallL4, mapeacrl6pl2.

4- Gen RANTES mapea cr 17p12 codifica RANTES (regulacion positiva, expresion y secrecion
del LT).

5-Gendel receptor IL5, mapea en el cr 6 e interviene en la induccion y mantenimiento de la DA.

6-Gen CMA 1, mapeacrl4qll.2 codificamastocito quinasa.
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7- Gen SPINKS mapea cr 5q31-32, codifica LEKT1 ( proteina inhibidora de una proteasa sérica).
8- Genes que codifican moléculas relacionadas con la activacion del LT, CD 80, CD 86, mapea en
eler3 g2l.

Anormalidades a nivel inmunologico

ProducciondeIgE

Se proponen dos formas principales de DA

1) Extrinseca: con la IgE especifica sérica aumentada. Asocia asma, rinoconjuntivitis y respuesta
aalergenos ambientales.

2) Intrinseca: (10-15%) atopiforme, con IgE normal o descendida.

Receptores de IgE

Las células presentadoras de antigeno (CPA), células de Langerhans (CL), las células dendriticas
inflamatorias epidérmicas(CDIE), células dendriticas inflamatorias dérmicas (CIDD) y los
monocitos de la sangre periférica de los pacientes con DA expresan en su superficie diferente
tipos de receptores para IgE.

Actividad delos linfocitos T, funcion dendritica y sefiales anormales intercelulares

La DA es un modelo de respuesta inflamatoria bifasica mediada por células T activadas con
capacidad de secretar IL 2 ante el encuentro con el Ag. Este mecanismo es dependiente de la
calcineurina, entre otros factores, enzima necesaria para la activacion del factor de transcripcion
nuclear del gende la L2

Fase aguda: Como en todos los tipos de atopia las células predominantes son las Th2 (CD4-
CDS8)

Las células Th2 se caracterizan por:

Produccion de 1L4- IL5- IL 10- IL13 e IL16 y disminucion de INF gamma

IL4 y IL13: favorecen el aumento de Ig E por las células B.

ILS: favorece el reclutamiento de eosinofilos.

IL10: inhibe el INF gamma.

Fase cronica: El infiltrado inflamatorio de células T va perdiendo el predominio de las Th2 y
presenta ambos tipos celulares (Th1 y Th2).

Presencia de células efectoras secundarias (macrofagos, eosin6filos).

Persistencia de I1L4, IL5 e IL13, aumento del INF gama, IL12 , GM-CSF (factor estimulante de
colonias de granulocitos y monocitos), MIP 1 a (proteina 1 o inflamatoria del macrofago ), [IL8 y
eotaxina.

Las CPA son miembros de la familia de células dendriticas e incluyen CD1a+, CL y células
dendriticas dérmicas (CDD) que expresan el factor XIlIa.

Las CL poseen un fenotipo anormal con aumento de los receptores de alta y baja afinidad para la
Ig E que aumenta y focaliza la captura de antigenos, activando las células CD4+, que promueven
laproduccion de Ig E y amplian la respuesta al antigeno.

Lapresentacion de antigenos a las células T activa a las células B quienes aumentan la produccion
de Ig E especifica.
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Rol del queratinocito.
En las lesiones de DA los queratinocitos segregan quimioquinas y citoquinas anormales,
observandose una alteracion en el control de la transcripcion de varios tipos de moléculas.

Apoptosis
Se encuentra desregulada en la DA con prolongacion de la vida media de los eosinofilos.

Autoantigenos:

Enpacientes con DA se han encontrado diversos tipos de autoanticuerpos (FAN+, antiDFS 70)
Los autoanticuerpos no serian patdégenos directamente, pero los autoantigenos podrian ser
desregulados en su funcion o localizacidén provocando una respuesta inmune anormal.

Funcion barrera de la piel

La funcién barrera de la piel se establece durante la diferenciacion epidérmica cuando se forma el
estrato corneo compuesto de corneocitos y lipidos extracelulares.

En la piel de los pacientes con DA, existe una marcada disminucion en la retencion del agua y la
funcién barrera de la piel, habitualmente muy seca, esta alterada en las zonas afectadas y no
afectadas. Estos hallazgos se correlacionan con la observacion de que esta piel seca es muy
vulnerable a irritantes externos, lo que produce una mayor susceptibilidad al prurito. Cuando un
antigeno produce disrrupcion de la barrera cutanea se produce una declinacion del balance
Th1/Th2 hacia predominio Th2. Esto sugiere que la anomalia inmunolédgica en pacientes con DA
puede ser explicada también en términos de alteracion de la barrera cutanea. Es necesario
determinar los hallazgos fisicos y bioquimicos de la piel seca del atdpico para clarificar la
patogénesis dela DA.

Las ceramidas originalmente derivan de esfingomielina y glucosilceramida, los que son
componentes mayores de los granulos lamelares. Asi como otros acidos grasos juegan un rol
esencial tanto en la funcidn barrera como en la retencion de agua epidérmica. Su déficit altera la
funcion normal del estrato corneo en los pacientes con DA, produciendo xerosis y aumento de la
permeabilidad que favorece la entrada de antigenos, irritantes y agentes patdgenos.

Desencadenantes

Los factores que desencadenan DA con mas frecuencia son: calor y perspiracion, lana, stress,
algunos alimentos, especialmente aquellos liberadores directos de histamina como alcohol y
especies, afecciones respiratorias altas y polvo ambiental.

Un factor importante en la exacerbacion de la DA es el stress. Este mecanismo estaria mediado
por neuropéptidos que se encuentran en la sangre y fibras nerviosas en estrecho contacto con las
células de Langerhans. En pacientes con DA los niveles elevados del factor de crecimiento neural
y la sustancia P en el plasma se correlacionan positivamente con la actividad de la enfermedad. El
péptido relacionado con el gen de la calcitonina ejerce un efecto inhibidor de la capacidad de
presentacion antigénica de las CL. En la piel lesionada los niveles elevados de ambos podrian
estimular la liberacion de mediadores inflamatorios por parte de los queratinocitos.

El rol patogénico de los alimentos en los nifios sigue siendo controversial; el 3% de nifios
atdpicos tiene “prick test” positivo a la leche, que va desapareciendo con los afios. Algunos
alimentos (huevo, mani, frutas citricas y tomate) producen irritacion cutdnea por intolerancia.
Las infecciones inducen respuestas inmunitarias Th1 en las que predomina el INF que a su vez
suprime la respuesta Th2 in vivo/in vitro. La forma de vida actual, el uso de antibidticos, la
reduccion del grupo familiar y el aumento de la medidas higiénicas conducen a la disminucion
del estimulo bacteriano favorecedor del desarrollo de un perfil Th2 en el sistema inmune.
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Accion de Staphylococcus aureus

La piel de los pacientes con DA es deficiente en péptidos antimicrobianos necesarios para
defenderse de bacterias, hongos y virus. El aumento de la fijacion de Staphylococcus aureus en la
piel probablemente se relacione con la inflamacion provocada por la DA. Staphylococcus aureus
exacerba o mantiene la inflamacion de la DA secretando superantigenos que activan las células T
y los macrofagos. Las células T en las lesiones cutdneas tienen receptores VBeta habituales en la
estimulacidon por superantigenos. La mayoria de los pacientes con DA tienen anticuerpos
especificos dirigidos a superantigenos estafilococcicos los que se correlacionan con la severidad
de la enfermedad. Se postula que la xerosis y el rascado intensifican la adherencia de
Staphylococcus aureus.

PRURITO.

Constituye el sintoma mas significativo del atopico y uno de los signos de reactivacion del
eccema. El 52 % de los pacientes con historia de DA presenta crisis de prurito tanto que se ha
llegado a definir el eccema como "el prurito que erupciona por el rascado".

Sibien se consideraba a la histamina como el principal mediador farmacoldgico del prurito, en la
actualidad su protagonismo es cuestionable ya que también pueden inducirlo las proteasas, las
quinasas, la prostaglandinas, los neuropéptidos, la acetilcolina y los opioides.

El prurito es fundamentalmente nocturno y produce un alto indice de despertares aunque de muy
escasa duracion, muchos de ellos imperceptibles. El rascado nocturno en los nifios a diferencia
del de los adultos no produce alteraciones del REM ni en la onda baja del suefio; no tiene efectos
en el area cognitiva ni en el comportamiento secundario por reduccion del suefio.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

El diagnostico de DA debe ser sospechado en nifios que presentan prurito, como manifestacion
esencial, dermatitis cronicamente recidivante con patrones de localizacion caracteristicos segun
la edad y una historia personal o familiar de atopia (asma, rinoconjuntivitis alérgica y/o DA).

No existen en la actualidad estudios complementarios que permitan certificar el diagndstico de
DA, el mismo se realiza a través de criterios clinicos.

En 1980 Hanifin y Rajka enumeraron los criterios diagndsticos separandolos en Mayores y
Menores (Tabla 1). Posteriormente varios grupos han realizado diversos intentos de simplificar
estos criterios. (Tabla2y 3)

Dichos criterios contintan siendo poco practicos. Uno de los objetivos de este Consenso es crear
las bases que permitan evaluar la situacion en nuestra poblacion y definir criterios diagnosticos
adaptados anuestrarealidad.

TABLA 1. Criterios Diagnosticos de Dermatitis Atopica (Hanifin y Rajka, 1980)

CRITERIOS MAYORES e Prurito
e Morfologia y distribucion caracteristicas de las lesiones
Deben estar presentes 3 6 4 e Dermatitis cronica o cronicamente recidivante

e Historia personal o familiar de atopia
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CRITERIOS MENORES e Xerosis
e Ictiosis/hiperlinearidad palmar/queratosis pilaris
Deben estar presentes 3 de 23 e Reactividad inmediata (tipo 1) a test cutaneos

e IgE elevada

e Edad de comienzo precoz

e Tendencia a infecciones cutaneas/defectos de
inmunidad mediada por células

e Dermatitis inespecifica de manos y pies

e Eccema del pezon

® Queilitis

¢ Conjuntivitis recurrente

e Pliegue infraorbitario de Dennie-Morgan

e Queratocono

e Catarata subcapsular anterior

e Oscurecimiento orbitario

e Eritema/palidez facial

e Pitiriasis alba

e Pliegues anteriores del cuello

e Prurito al transpirar

e Intolerencia a la lana y solventes de lipidos

e Acentuacion perifolicular

e Intolerancia a alimentos

e Curso influenciado por factores
ambientales/emocionales

e Dermografismo blanco/blanqueo retardado

TABLA 2. Guias Diagndsticas para Dermatitis Atopica: Criterios (Williams y Burney

1994)

DEBE PRESENTAR

Dermatitis pruriginosa (o relato de los padres de rascado en
un nifio pequeno)

Y 3 6 mas de los siguientes

¢ Historia de compromiso de pliegues cubitales, popliteos,
tobillos o cuello ( incluyendo mejillas en menores de 10 afios)

e Historia personal de asma o fiebre del heno o historia de
atopia en familiares de 1% orden en menores de 4 afios.

¢ Historia de piel seca generalizada en el ultimo afio

e Eccema flexural visible (o eccema de mejillas, frente y parte
externa de miembros en nifos menores de 4 anos)

e Comienzo antes de los 2 afios (no utilizable si el nifio es
menor de 4 afos)
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TABLA 3. Criterios Diagnosticos de Dermatitis Atopica (Consenso de la American
Academy of Dermatology)

CRITERIOS ESENCIALES e Prurito

e Cambios eccematosos con patrones especificos

Deben estar presentes y si estan todos | segln la edad: cara cuello y superficie de

son suficientes para el diagndstico extension de miembros en lactantes y nifios.
Lesiones flexurales presentes o previas a cualquier
edad. Respeto de pliegues axilares/inguinales

e Curso cronico, recidivante

CRITERIOS IMPORTANTES e Edad de comienzo temprana
eAtopia (historia personal o familiar,
Estan presentes en la mayoria de los hiperreactividad IgE)
casos para avalar el diagnostico e Xerosis
CRITERIOS ASOCIADOS e Queratosis pilaris. Ictiosis vulgaris.
Hiperlinearidad palmar
Ayudan a sugerir el diagnostico e Respuestas vasculares atipicas (ej: palidez facial,

dermografismo blanco, blanqueo retardado)
e Acentuacion perifolicular/liquenificacion /prurigo
e Cambios oculares/periorbitarios
e Lesiones periorales/periauriculares

CLINICA

El cuadro clinico de la DA se caracteriza por la presencia de lesiones primarias: eritema,

papulas y vesiculas y cambios secundarios como erosiones, alteraciones pigmentarias y

aumento del grosor y cuadriculado normal de la piel (liquenificacion).

La sequedad de la piel (xerosis) y el prurito son manifestaciones caracteristicas de esta

enfermedad. Existen ciertos estigmas que aunque no son especificos suelen ser frecuentes en

estos pacientes como la hiperlinearidad palmo-plantar, el pliegue infraorbitario,

dermografismo blanco, la palidez facial, la hiperpigmentacion periorbitaria, la disminucion o

ausencia del borde lateral de las cejas, la linea de implantacion baja del pelo y la

hiperqueratosis folicular.

Las lesiones de DA se clasifican en

* Agudas: papulas y papulo-vesiculas pruriginosas con exudacion serosa sobre una base
eritematosa.

* Subagudas :papulas y/o placas con discreto eritema y leve engrosamiento.

* Cronicas: papulas excoriadas, erosionadas o placas liquenificadas, lesiones residuales hipo
o hiperpigmentadas

Distribucion de las lesiones: varia segtn la edad de los pacientes. Se distinguen tres etapas,
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las que pueden superponerse y presentar periodos de remision variable.

Etapa del lactante y primera infancia (desde los 2-6 meses hasta los 2 afios)
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Etapa Infantil (entrelos 2 y 10 afios de edad)
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Etapa del Adolescente (entrelos 10y 20 afios)
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Eritrodermia:

Puede observarse en cualquiera de las etapas. Se presenta en menos del 1% de los casos y
compromete mas del 80% de la piel.

Entidades Asociadas:

Pitiriasis Alba: areas hipopigmentadas discretamente descamativas que afectan la cara, el cuello,
la parte superior del tronco y los miembros superiores.

Erupcion liqguenoide por friccion: son papulas color piel, aplanadas, poligonales o redondeadas
que comprometen las areas extensoras de las extremidades.

Eccema dishidrotico: pequefias vesiculas claras, que afectan las palmas, las plantas y los bordes
laterales de los dedos.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

Dermatosis cronicas Entidad Caracteristicas
Dermatitis seborreica | Escamas untuosas. Prurito ausente.
Dermatitis de contacto | Agente irritante primario. Lesiones

irritativa localizadas

Dermatitis de contacto | Agente sensibilizante.
alérgica Poco frecuente en nifios
Psoriasis Escamas micaceas

Pitiriasis rubra pilaris | Queratodermia palmo plantar
amarillo-anaranjada. Papulas
foliculares en la superficie de
extension de los miembros
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Infecciones e Infestaciones

Escabiosis o sarna

Tuneles. Epidemiologia y
distribucion caracteristica de las
lesiones.

Dermatoficias de la piel
lampifia

Lesiones anulares, bordes bien
delimitados con crecimiento
centrifugo y curacion central,

Trastornos congénitos

Sindrome de Netherton

Ictiosis linear circunfleja.
Dermatitis eccematoide prurigi-
nosa. Tricorrexis invaginata

Queratosis pilar familiar

Papulas hiperqueratosicas
foliculares. Prurito minimo o
ausente.

Inmunodeficiencias

Sindrome
de Wiscott-Aldrich

Trombocitopenia. Dermatitis
eccematoide.
Infecciones recidivantes

Sindrome de Hiper IgE | Dermatitis eccematoide. Aumento
notorio de IgE. Infecciones
cutaneas y sistémicas recidivantes
Eosinofilia periférica marcada

Inmunodeficiencia Eritrodermia

combinada severa (defi-
ciencia inmunitaria
humoral y celular)

Trastornos metabolicos

Acrodermatitis entero-
patica (déficit de Zn)
Fenilcetonuria (acumu-
lacion de fenilalanina)

Dermatitis periorificial y acral.
Paroniquia. Alopecia. Diarrea.
Dermatitis inespecifica.
Hipopigmentacion. Cambios
esclerodermiformes.

Pelagra

(déficit de niacina)
D¢éficit de carboxilasas
(déficit de utilizaciéon
de la biotina)

Dermatitis de distribucion
particular. Diarrea. Demencia
Dermatitis eccematoide
periorificial. Alopecia. Acidosis
metabolica. Hiper amoniemia

Otros Dermatitis herpetiforme
Pénfigo folidceo
Injerto vs huésped
Dermatomiositis
Linfomas T cutdneos
SCORES

Se han ensayado diversos métodos de medicion con el proposito de evaluar la severidad y la
extension de la enfermedad, realizar estudios comparativos y minimizar el criterio subjetivo del
médico evaluado. Si bien es cierto que el SCORE ideal no existe, en todos ellos se intent6 lograr
estudios rapidos, faciles, comparables y reproducibles.
Durante la Reunion de Consolidacion del Consenso se elabor6 un método de medicion
(SCORE) modificando el EASI para que pudiera ser aplicado de un modo fécil, dindmico y
reproducible. Para ello al SCORE EASI tradicional se le incorporaron los criterios de intensidad
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y el esquema de superficie corporal afectada (Anexo 1)

TRATAMIENTO
La DA es una enfermedad cronica y recidivante, sin tratamiento definitivo. Los objetivos del
mismo, dirigidos amejorar la calidad de vida del paciente, son:

1. Aliviarlos signos y sintomas
2. Prevenir o reducir las recurrencias
3. Prevenir las exacerbaciones a largo plazo

Paralograr estos objetivos debemos considerar las siguientes estrategias:

1. Cuidado delapiel

2. Identificaciony eliminacion de factores desencadenantes o agravantes
3. Educacion

4. Tratamiento especifico de las exacerbaciones

1.- Cuidado de la piel

Medidas Generales

Se recomienda realizar bafios diarios, cortos, con agua tibia, utilizando sustitutos del jabon o
syndets o bien jabones cremosos y agregar mucilago de avena al agua del bano. El secado debe
realizarse sin frotar la piel del paciente.

Inmediatamente después del bafio hidratar la piel con humectantes y/o emolientes.

El uso de emolientes es considerado una estrategia de 1* linea en el manejo de la DA. Debe ser
permanente, solo o complementando las otras terapéuticas. La hidratacion debe ser repetida tan a
menudo como sea necesario, preferentemente con cremas o emulsiones que contengan lipidos,
como ceramidas y dcidos grasos esenciales, extractos de avena o vitaminas para obtener un mejor
resultado. También es de utilidad la vaselina.

Si la enfermedad es severa, puede requerir hidratacion continua mediante compresas humedas
con aplicacion simultanea de cremas humectantes.

2.-Identificacion y eliminacion de factores desencadenantes o agravantes

El paciente atopico debe utilizar ropa de algodon, de colores claros, holgada, evitando el contacto
de su piel con prendas confeccionadas con tejidos sintéticos o lana. Las prendas deben ser
adecuadas a la actividad del paciente y la temperatura ambiente. Evitar el uso de detergentes,
blanqueadores y suavizantes para el lavado de laropa.

El calor y la transpiracion empeoran el prurito. Se deben evitar los cambios bruscos de
temperatura asi como los ambientes extremadamente secos.

Pueden realizar todo tipo de actividades deportivas, incluso natacion.

No se ha demostrado el verdadero rol de los aeroalergenos en el desencadenamiento de los brotes
de DA.

No deben indicarse dietas restrictivas, salvo que se haya comprobado la intolerancia a un
determinado alimento.

El esquema de vacunacion no debe ser alterado salvo indicacion médica derivada del uso de
inmunosupresores o inmunomoduladores
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3.- Educacion
En la dermatitis atopica es fundamental la educacion de los pacientes y familiares ya que
disminuye el stress y la angustia que provoca la enfermedad. El éxito en el buen manejo de esta
afeccion radica en unarelacion médico-paciente satisfactoria.
Todo programa educativo en DA debe tener como objetivos:
* Lograr que el paciente y su grupo familiar adquieran la informacion adecuada sobre la
enfermedad, evolucion y tratamiento.
* Promover la participacion optima en actividades cotidianas, facilitando la adaptacion del
paciente a su entorno.

4.- Tratamiento especifico de las exacerbaciones

Tratamiento Tépico

Corticoides:

La efectividad de los corticoides topicos en el tratamiento de la DA es indiscutible. Es el
tratamiento especifico de primera eleccion. Se debe indicar la menor potencia necesaria que sea
capaz de controlar el brote. Cuando la reagudizacion mejora se disminuye la intensidad y la
frecuencia de aplicacion del corticoide elegido y se contintia con emolientes para evitar nuevos
brotes y extender el periodo libre de lesiones.

Se encuentran disponibles en cremas, ungiientos, lociones y geles. Debe elegirse el vehiculo
adecuado parala zona a tratar.

Mejoran su eficacia si son aplicados inmediatamente después del bafio. En los pacientes con DA
severa se puede utilizar un tratamiento oclusivo a través de vendajes humedos (“wet wrap
dressing”).

Lataquifilaxia es una preocupacion médica no documentada cientificamente.

Los efectos adversos del uso de corticoides incluyen: telangiectasias, atrofia, despigmentacion y
acné esteroideo. La absorcidon sistémica con alteraciéon del eje hipotdlamohipofisiario-
suprarrenal puede observarse con el uso de corticoides de mediana y alta potencia en superficies
extensas.

Potencia delos corticoides

POTENCIA CORTICOIDE
Muy baja e Desonide 0.05%
e Hidrocortisona 0.5-2.5%
Baja e Triamcinolona acetoénido 0.025%
Intermedia e Betametasona benzoato 0.025%

e Betametasona valerato 0.1%

¢ Fluocinolona acetonido 0.025%
e Fluticasona dipropionato 0.05%
e Mometasona furoato 0.1%
eTriamcinolona acetonido 0.1%

Alta ® Betametasona dipropionato 0.05%

® Diflucortolona valerato 0.1%
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® Fluocortolona caproato 0.025%

® Metilprednisolona aceponato 0.1%

Muy alta ® Clobetasol propionato 0.05%

® Diflorasona diacetato 0.05%

Alquitranes
Son de utilidad en el tratamiento de lesiones liquenificadas, reemplazando o complementando a
los esteroides, pero su aceptacion cosmética es dificil.

Tratamientos antisépticos
Fomentaciones con:

e AguaBlancadel Codex (diluida al 1)
e AguaD'Alibour (diluidaal 1/3)
e  Permanganato de Potasio en dilucion 1/10.000)

Antibidticos

Los antibidticos topicos como la mupirocina y el acido fusidico también estan indicados en el
tratamiento de placas de eccema sobreinfectadas y para el control del aumento de la colonizacion
por Staphylococcus aureus.

Pueden utilizarse solos o0 asociados a corticoides topicos.

Inhibidores dela calcineurina

Tacrolimus

Es un inhibidor selectivo de la liberacion de citoquinas inflamatorias que pertenece a la clase de
los macrolactadmicos

Estdindicado en la dermatitis atdpica moderada a severa, en mayores de 2 anos.

Se presenta en ungiiento al 0.03% y al 0.1%. Aplicacion: 2 veces al dia, en periodos no muy
prolongados.

Efectos adversos:

Sensacion de ardor local o prurito. Se desconocen los efectos adversos locales y sistémicos a
largo plazo.

Contraindicaciones y precauciones:

Evitar administrar en pacientes que hayan recibido inmunizacidén con vacunas en los 15 dias
previos.

No administrar en pacientes con estados de inmunosupresion, infecciones sistémicas o cutaneas,
neoplasias.

No asociarlo con otra droga inmunosupresora.

No esta autorizado su uso durante el embarazo y la lactancia.

Elriesgo de fotocarcinogenicidad aun no se ha determinado.

Pimecrolimus
Es un inhibidor selectivo de la liberacion de citoquinas inflamatorias que pertenece a la clase de
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los macrolactdmicos

Estaindicado en la dermatitis atopica leve a moderada, en mayores de 3 meses.

Se presenta en crema al 0.1%. Aplicacion: 2 veces al dia, en periodos no muy prolongados
Efectos adversos:

Sensacion de ardor local o prurito. Se desconocen los efectos adversos locales y sistémicos
alargo plazo.

Contraindicaciones y precauciones:

Evitar administrar en pacientes que hayan recibido inmunizacidén con vacunas en los 15 dias
previos.

No administrar en pacientes con estados de inmunosupresion, infecciones sistémicas o cutaneas,
neoplasias.

No asociarlo con otra droga inmunosupresora.

No estd autorizado su uso durante el embarazo y la lactancia.

Elriesgo de fotocarcinogenicidad aun no se ha determinado.

Tratamiento Sistémico

La dermatitis atopica puede ser tratada en la mayoria de los casos con medicaciones topicas y el
agregado ocasional de antibidticos por via oral. Los pacientes afectados de enfermedad
diseminada y recalcitrante que interfiere gravemente en su calidad de vida y que no responden al
tratamiento topico deben ser tratados con terapéutica sistémica.

Antihistaminicos
No existen estudios que demuestren claramente la eficacia de los antihistaminicos para controlar
el pruritoenlaDA.
Se recomiendan aquellos que por su caracter sedativo mejoran el descanso de los pacientes.
e Hidroxicina: 1-3 mg/kg/dia en dos a cuatro dosis.
e Carbinoxamina: 0.2mg/kg/diaen tres o cuatro dosis.
e Difenhidramina: 5 mg/kg/diaen tres o cuatro dosis.

e Oxatomida: 2mg/kg/dia en dos dosis

Antibidticos

En casos de infeccion extendida, para control de brotes agudos o ante la falta de respuesta a
tratamientos con antibioticos locales, se deben indicar antibioticos sistémicos, como
cefalosporinas de primera generacion (cefalexina, cefalotina), macrdlidos (eritromicina o
azitromicina) y/o amoxicilina clavulanico.

Corticoesteroides

Los corticoides en forma sistémica pueden utilizarse en dermatitis atopica severa que no
responde a otras terapias. Actian por diversos mecanismos, siendo los mas significativos la
inhibicion de la produccion de prostaglandinas, leucotrienos, induccién de la apoptosis de
macrofagos, linfocitos activados y eosinofilos y reduccion de mastocitos tisulares. Tienen accion
vasoconstrictora y reducen la adhesion de las células endoteliales de la dermis. Inhiben ademas la
produccion linfocitaria de citoquinas IL-4, IL-5, IL-6, IL-10 entre otras e interferon . Los efectos
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adversos de esta medicacion son multiples, especialmente en nifios.

Efectos colaterales

Riesgo aumentado de infecciones. Hipertencion arterial. Trastornos psiquiatricos. Alteraciones
en el desarrollo pondoestatural. Osteopenia. Osteoporosis. Aumento de peso con distribucion
patoldgica de la grasa (Sindrome de Cushing). Miopatias. Ulcera gastrica. Necrosis aséptica de la
cabeza de fémur. Glaucoma. Cataratas.

La suspension brusca de los corticoides puede producir “efecto rebote” con empeoramiento
severo de la enfermedad.

Estudios previos y controles

Previo a su indicacion debe descartarse la infeccion tuberculosa. Debe realizarse control
periodico de tension arterial, glucemia y controles oftalmologico y endocrinoldgico. Indicar
dieta hiposddica, proteccion gastrica, suplementos vitaminicos, especialmente vitamina D. En la
edad pediatrica controlar los esquemas de vacunacion y monitorear el crecimiento y desarrollo.
Dosis y esquemas de tratamiento

Reducir al minimo el uso de la droga en tiempo y cantidad.

Nunca deben indicarse corticoides inyectables de deposito.

La mejor dosis es la mas baja que pueda mantener la remision administrada en un lapso lo mas
breve posible. Se sugiere prednisona a 1 mgr/kgr/dia

Se ha usado metilprednisolona en pulsos (dosis de 20 mg/ kg./ dia por tres dias) con buenos
resultados.

La dosis sugerida en adultos es de 60 a 80 mg dia de prednisona dividido en dos dosis.

Ciclosporina

Es un macrélido con gran potencia inmunosupresora que actia a través del bloqueo de la
calcineurina.

Se utiliza en pacientes con dermatitis atdpica severa cuando el tratamiento convencional no ha
sido efectivo y se justifica el riesgo que representa el uso de esta droga.

El tratamiento debe estar indicado y supervisado por un médico con experiencia previa en el uso
delamisma.

Esta contraindicada si existe disfuncion renal o hepatica, hipertension arterial, malignidad previa
o concomitante, epilepsia, inmunodeficiencia primaria o secundaria, embarazo posible o
existente, imposibilidad de realizar seguimiento correcto. Si el paciente presenta una infeccion
herpética activa deberd ser resuelta antes de indicar ciclosporina.

Estudios basales

Medicion de tension arterial (al menos dos registros), peso y talla, descartar embarazo.

Examenes de laboratorio que incluyan hemograma, funcion renal y hepética, sedimento urinario,
magnesio y acido Urico.

Deben repetirse estos controles inicialmente cada 2 semanas y luego del segundo mes cada 4
semanas. Es ideal el monitoreo de ciclosporinemia

Dosis y plan de tratamiento

Se divide en dos etapas:

e Comenzar conuna dosis de 2,5 a Smgr/kgr/dia por via oral, dividida en dos dosis. El efecto
beneficioso se observa dentro de los dos meses, por lo tanto no debe indicarse como
tratamiento del rebrote agudo.

e Luego de alcanzar una mejoria iniciar la reduccion gradual de la droga para evitar o retrasar
la eventual reactivacion de la enfermedad. Se aconseja que la duracion méxima del
tratamiento en niflos sea de 6 meses.
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Efectos adversos:

Nefrotoxicidad e hipertension arterial.

Riesgo aumentado de enfermedades malignas.
Inmunosupresion.

Se aconseja no realizar vacunaciones durante el tratamiento.
Se contraindica su uso en el embarazo y la lactancia.

Azatioprina
Es un anélogo sintético de las purinas con accidén inmunosupresora. El mecanismo de accidon no
esta claro Puede utilizarse en adultos y nifios con DA refractaria a tratamientos convencionales.
Dosis
e 100 mg/ dia, aumentando a 200 mg y luego disminuyendo hasta llegar a una dosis minima
de mantenimiento.
e Ennifosentre 6y 16 afios condosis iniciales de 2.5 a3 mg/kg/dia
Efectos Adversos
Mielotoxicidad
Hepatotoxicidad
Inmunosupresion
Aumento del riesgo de enfermedad maligna.

Fototerapia

El mecanismo de accion de esta terapéutica estd relacionado con la alteracion en la secrecion de
citoquinas, la induccion de apoptosis de linfocitos, depresion de las células de Langerhans y un
efecto directo antimicrobiano.

PUVA Esefectivo en la DA moderada, severay eritrodérmica
Esté contraindicado en menores de 12 afios.
UVB Seria la fototerapia mas adecuada para la fase cronica de la enfermedad
UVA1 Se recomienda en la fase aguda de la enfermedad. Esta contraindicada en

pacientes menoresde 18 afoscon DA.

Interferon

Su uso estd indicado en una minoria de pacientes adultos y nifios con DA grave si no responden o
no toleran otros tratamientos.

Actuaria inhibiendo la secrecion de IL 4 y por lo tantode Ig E.

La dosis utilizada es de 50 ug/m’diaria o tres veces por semana en inyeccion subcutanea.

Efectos adversos:

Sindrome gripal. Mielotoxicidad. Neurotoxicidad. Hipotension. Bradicardia. Tiroiditis.
Alopecia. Cambios en la personalidad.

Metotrexate
No hay estudios controlados, sino comunicaciones aisladas a dosis de 2.5 mg por dia 4 veces por
semana en adultos.

Micofenolato Mofetil
Hay varios estudios sobre su uso en DA en adultos con bajo nimero de pacientes.
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Efectos adversos:

Trastornos gastrointestinales. Anemia. Leucopenia. Sintomas genitourinarios. Cefalea.
Debilidad y aumento de infecciones por virus herpes, especialmente retinitis herpética.

Esté contraindicado en el embarazo.

Se usa una dosis de 2 gr/ dia por via oral.

Gammaglobulina endovenosa en altas dosis

Hay pocas comunicaciones del uso de inmunoglobulina endovenosa en el tratamiento de la DA.
La respuesta es variable y su costo muy elevado. Se propone su uso en pacientes que no
responden a las terapias convencionales. La dosis utilizada es de 2 g/ kg por mes, generalmente en
infusiones de 8 hs de duracion en dos dias consecutivos.

Antagonistas de leucotrienos
No hay evidencias clinicas suficientes que demuestren su efectividad en el tratamiento de 1a DA.

Talidomida
Esuna alternativa terapéutica sin experiencia suficiente.

EVALUACION COSTO/BENEFICIO DE LATERAPEUTICA

Plantearse los objetivos para ordenar una estrategia.
Como la DA no tiene cura definitiva, plantearnos cuales son nuestros objetivos a compartir con
los pacientes.

= Compartir los objetivos (explicitarlos, esto implica educar al paciente y a los padres del
paciente)

® Compartir decisiones en un tratamiento que sera largo, esto incluye conocer
beneficios/riesgos/costos

® Reducir sintomasy signos

® Preveniry espaciar recurrencias

® Modificar el curso de la enfermedad

® Evitar intercurrencias

I Cuidados generales, prevencion y educacion
IT Tratamiento dela DA agudaleve o moderaday dela DA severa
III Tratamiento de la DA cronica
IV Tratamiento de las intercurrencias
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Droga Beneficio Costo Observaciones

Cuidados generales,

prevencion y educacion

Humectacion +++ +++ Siempre, necesario

Talleres de educacion +++ + Discontinuos, no siempre

Psicoterapia ot 4+ Discontinuos, no siempre

Tratamiento de la DA

aguda o cronica, leve

0 moderada

Corticoides topicos

Baja potencia + +

Mediana potencia ++ + Tratamiento largo,
corticodependencia, dafio cutdneo y
ocular

Alta potencia ++ + Tratamiento largo,
corticodependencia, dafio cutaneo y
ocular

Pimecrolimus +++ ++ Tratamiento mas corto que los
corticoides topicos, dafio a largo
plazo en estudio. Efectos adversos
locales minimos o nulos (ardor).

Tracrolimus +++ ++ Tratamiento mas corto que los
corticoides topicos, dafio a largo
plazo en estudio. Efectos adversos
locales minimos o nulos (ardor).

Fototerapia + + Lento. Solo en adultos o mayores de
12 afios. Indicado en mantenimiento.

Tratamiento de la

DA aguda severa

Ciclosporina A +++ +++ > de 2 afios, toxicidad renal.

No largo plazo. Brotes muy agudos .
Lenta. Posibles efectos adversos
graves a largo plazo. Retraso del
plan de vacunaciones.

Azatioprina + + Segura. Lenta. Respuesta variable
(enzima tiopurina metiltransferasa)
Efectos a largo plazo desconocidos
(neoplasias linfaticas)

Mofetil micofenolato + +++ Solo adultos. Segura

Metotrexate ? ?

Interferon ? +++

Inmunoglobulina IV ? +++

Control del prurito

Hidroxicina ? + Mas sedativo que antipruriginoso

Difenhidramina ? + Mais sedativo que antipruriginoso
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Control de las infecciones
y de las intercurrencias

Cefalosporinas de Ira. +++ +

Cefalexina/cefalotina

Mupirocina/fusidico +++ +

Aciclovir/valciclovir +++ ++ Valciclovir no en edad

pediatrica.

CALIDAD DE VIDA

La “Dermatitis Atopica”, por tratarse de la enfermedad cutanea cronica mas frecuente en la edad
pediatrica, impacta en la calidad de vida individual y familiar

Los nifios atopicos suelen presentar alteracion en sus vinculos, familiares y sociales, no solo por
la apariencia provocada por la enfermedad, sino también por la irritabilidad, los trastornos del
suefio, la necesidad de mayor dedicacion y tiempo en el cuidado. La dermatitis atopica crea
dificultades que tienen repercusion psicoldgica y conductual.

El tratamiento adecuado multidisciplinario y la educacion del nifio atopico y su familia son los

pilares en la calidad de vida, objetivables por los indices.

Proponemos dos nuevos indices para ser utilizados en nuestro medio: INDICE DE CALIDAD
DE VIDA DE DERMATITISATOPICAINFANTIL (ICVDAI) y el INDICE DE CALIDAD
DE VIDADE DERMATITISATOPICADELADULTO (ICVDAA)
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ANEXO 1:
SCORE diseiiado por el Consenso Nacional de Dermatitis Atopica

Para evaluar la localizacion se prefirio el esquema de superficie corporal segun la llamada regla
del 9 usado por SCORAD

(6)

Chiffres entre parenthéses pour les
enfants de moins de deux ans

Criterios subjetivos: se incorporan el prurito y los trastornos del suefio medidos en la semana
previaala consultay evaluados como ausente, leve, moderados y graves.

CRITERIOS | Ausente:0| Leve:1 [Moderada:2| Grave:3
SUBJETIVOS

Prurito

Trastornos
del suefio

Criterios objetivos: intensidad

INTENSIDAD Ausente: ( Leve: 1 Moderado: 2 Grave: 3

Eritema

Infiltracion-papulas

Excoriacion

Liquenificacion

Xerodermia-escamas
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ANEXO 2:

INDICE DE CALIDAD DE VIDA DE DERMATITIS ATOPICA INFANTIL. SCORE
ICVDAI

Nombre:

Edad:

Domicilio:

Fecha:

El objetivo es registrar el impacto de la dermatitis de su hijo en la tiltima semana.
Por favor, conteste cada pregunta.

1- En la altima semana, ;Cuénto tiempo ha estado su hijo con picazén y rascandose?
Nada=0

Poco=1

Mucho=2

Todo el tiempo =3

2- Enlaultima semana, ;Como estuvo el caracter de su hijo?
Contento=0

Algunos berrinches = 1

Irritable o nervioso =2

Siempre llorando o extremadamente dificil =3

3- Enlatltima semana, ;cuantas noches el suefio de su hijo fue interrumpido por la picazén?
Nunca=0

Se despertd 1 noche=1

Se despertd 2 noches =2

Se despertd 3 o mas noches =3

4- Enlatltima semana, ;cudntos dias falté al colegio su hijo debido al eccema?
Ninguno=0

ldia=1

2 dias=2

3omasdias=3

5- En la ultima semana, ;Cuantas veces su hijo debid suspender actividades deportivas
(natacion, gimnasia, fitbol, basquet, hockey, voley, etc.) por el eccema?

Ninguna=0

Ivez=1

2veces=2

3vecesomas=3

6- En la ultima semana, ;Cudntas veces su hijo debid suspender actividades recreativas o
salidas familiares (paseos, colonias, juegos, campamentos, pileta, salidas, encuentros,
caminatas, etc.) debido al eccema?

Ninguna=0

lvez=1

2veces=2

3 vecesomas=3
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7- Enlatltima semana, ;La eleccion y preparacion de alimentos de su hijo fue modificada con
respecto al resto de la familia debido al eccema?

Nada=0

Poco=1

Moderadamente =2

Mucho=3

8- En laultima semana, ;Su hijo tuvo problemas causados por el tratamiento? (ardor por el uso
de cremas, fastidio por su aplicacion, suefio o excitacion por los antihistaminicos, etc.)
Nada=0

Poco=1

Moderadamente =2

Mucho=3

9- En la tltima semana, ;Interfiri6 en la economia familiar el eccema de su hijo?
(tratamientos, cuidados, traslados, consultas, ropas adecuadas)

Nada=0

Poco=1

Moderadamente =2

Mucho=3

10- En la Gltima semana, ;Su hijo sinti6 tristeza o angustia por desprecio, burlas o temor al
contagio a causa del eccema?

Nada=0

Poco=1

Moderadamente =2

Mucho=3

Se calcula el SCORE de calidad de vida sumando los puntajes de cada pregunta.
El SCORE maximo es de 30.
Cuanto mayor es el puntaje mas esta afectada la calidad de vida.
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ANEXO3:
INDICE DE CALIDAD DE VIDA DE DERMATITIS ATOPICADELADULTO. SCORE
ICVDAA

Nombre:
Edad:
Domicilio:
Fecha:

Cadapregunta concierne solo a la iltima semana
Por favor, conteste cada pregunta.

1. Enlaultimasemana, ;En qué medida ha sentido dolor o picazdn en su piel?
Nada=0

Poco=1

Mucho=2

Todo el tiempo =3

2. Enlatltima semana, ;Qué influencia tuvo su eccema en su caracter o estado de 4nimo?
Nada=0

Poco=1

Moderadamente =2

Mucho=3

3. Enlaultimasemana, ;Cudntas veces el suefio fue interrumpido por el eccema?
Durmié todalanoche=0

Se despertd 1 noche=1

Se despertd 2 a4 noches =2

Se despertd mas de 4 noches =3

4. Enlatltimasemana, ;Cuantos dias falté a su lugar de estudio o trabajo debido al eccema?
Ninguno=0

ldia=1

2 dias=2

3diasomas=3

5. En la Gltima semana, ;Cuantas veces debid usted suspender actividades deportivas por el
eccema?

Ninguna=0

lvez=1

2veces=2

3 vecesomas=3
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6. En la ultima semana, ;Cudantas veces debio usted suspender actividades sociales debido al
eccema?

Ninguna=0

lvez=1

2veces=2

3vecesomas=3

7. Enlaltima semana, ;En qué medida su eccema le ha causado dificultades en sus relaciones
sexuales?

Nada=0

Poco=1

Moderadamente =2

Mucho=3

8. En la ultima semana, {En qué medida usted tuvo problemas causados por el tratamiento?
(ardor por el uso de cremas, fastidio por su aplicacidon, suefio o excitacion por los
antihistaminicos, pérdida de tiempo.)

Nada=0

Poco=1

Moderadamente =2

Mucho=3

9. Enlaultimasemana, ;Interfirio su eccema en la economia familiar?
Nada=0

Poco=1

Moderadamente =2

Mucho=3

10.En la altima semana, ;En que medida su eccema le causd problemas de relacion con los
demas?

Nada=0

Poco=1

Moderadamente =2

Mucho=3

Se calcula el SCORE de calidad de vida sumando los puntajes de cada pregunta.
El SCORE maximo es de 30.
Cuanto mayor es el puntaje mas afectada estéd la calidad de vida.
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