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PEDRIATRIA EXTRAHOSPITALARIA

Dermatitis atdpica, un problema frecuente en la consulta diaria de

Pediatria

M. J. CABERO PEREZ, P. GALLEGO ARRIOLA, M. MARTINEZ MARTINEZ y L. V. GARCIA PEREZ

La dermatitis atépica ha tenido malti-
ples derominaciones a través del tiempo:
eccema alérgico, neutodermatitis generali-
zada, pririgo de Besnier. Se trata de un
proceso hereditario caracterizado pot infla-
macién cutinea crénica que se acompafia
de intenso prurito. Dos tetcios de los pa-
clentes afectos de dermatitis atdpica pre-
sentan también rinoconjuntivitis alérgica o
asma. Rara vez un mismo paciente presen-
ta las tres manifestaciones de la ttiada at6-

pica (1).

La incidencia de esta enfermedad pare-
ce it en aumento; mientras que en la déca-
da de los cincuenta la incidencia descrita
fue del 3 % (2), estudios mis recientes des-
criben una incidencia del 10 % (1). Si a es-
to se le afiade el elevado niimero de consul-
tas tanto ambulatorias como en Setvicios de
Urgencias que requieren, nos ha de hacer
reflexionar sobre la necesidad de que el pe-
diatra esté suficientemente preparado y
concienciado sobre el tema y de la impot-
tancia de transmitir una informacién exten-
sa a los padres sobre el tratamiento y la acti-
tud a adoptar en caso de preseatar un brote
agudo, ya desde la primera visita. La der-
matitis atdpica afecta fundamentalmente a
lactantes y a nifios en edad escolar. Co-
mienza generalmente entre uno y cuatro
meses de edad. El 60 % presenta los pri-
meros sintomas antes del afio de edad y el
86 % antes de los cinco afios de edad (3).

El diagnéstico de dermatitis atOpica es
clinico y no existen matcadotes especificos
y diagnosticos para este proceso. En 1979
se reunié un grupo internacional estable-
ciéndose unos critetios diagnésticos para
definir este proceso (Tabla I) (4).

La dermatitis atbpica se presenta en
todas las razas, siendo mas frecuente en
asidticos. Afecta mds a personas residentes
en zonas urbanas; se cree que factores
ambientales y esttés psicolégico, unido a
clerta predisposicién, favotezca la apari-
cién de estos procesos. El 80 % de der-
matitis ocupacionales ocurren en atdpicos
(5). La dermatitis atdpica se considera un
factor de riesgo para el asma.

La evolucién natura/ de la enfermedad
es variable. Las tasas de desaparicién que
se manejan actualmente estin en torno al
40 %. Existe mayor probabilidad de que
la enfermedad persista en la edad adulia
si la dermatitis atdpica es grave, extensa o
existen datos de alergia alimentaria (6).

La concordancia elevada en gemelos
monocigotos y la naturaleza familiar indi-
can la base genética de esta enfermedad.
Existen estudios que han sugerido una
herencia autosdmica dominante mientras
que otros estin a favor de una herencia
multifactorial. En la actualidad se realizan
estudios encaminados a localizar el gen
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TaBla I. DATOS PARA EL DIAGNOSTICO DE DERMATITIS ATOPICA EN NINOS

DATOS MAYORES (DEBE HABER TRES)

Prurito
Morfologia y distribucién caractetisticas

afecci6n facial y de superficies extensoras durante la lactancia y etapas tempranas de la

nifiez

liquenificacién y linealidad flexurales hacia la adolescencia

Dermatitis crénica o con recaidas cronicas

Antecedentes personales o familiares de atopia (asma, rinoconjuntivitis alérgica, dermatitis

atdpica)

DATOS MENORES O MENOS ESPECIFICOS

Xerosis
Fisuras periauriculares

Ictiosis/ hiperlinealidad palmar/queratosis pilar
Reactividad de IgE [IgE sérica aumentada, RAST (prueba radioalergosorbente) o positivi-

dad para la prueba de pinchazo]
Dermatitis de manos/ pies
Queilitis

Dermatitis del cuero cabelludo (p. ¢j., costra de leche)
Susceptibilidad a infecciones cutineas (en especial S. aureus y herpes simple)
Acentuacidn perifolicular (particularmente en razas de piel oscura).’

responsable del proceso; se cree que estd
situgdo en el cromosoma 11q (6).

Existen numerosas hipdtesis que tratan
de explicar la patogenia de la dermatitis
atépica, aunque el mecanismo exacto se
desconoce. Se sabe que intervienen las cé-
lulas hematopoyéticas ya que este tipo de
procesos se transmite por medio del trans-
plante de médula dsea (7). También se
han descrito alteraciones de la inmunidad
celular: el eccema flexural que presentan
los enfermos del sindrome de Wiskott-
Aldrich desaparece con el transplante de
médula dsea. Secundario a esta disminu-
cién de la inmunidad celular mediada por
células se encuentra en estos enfermos un
aumento de la produccién de IgE. Tam-
bién se han descrito alteraciones en los re-
ceptores B-adrenérgicos, alergias alimenta-
rias, etc.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los fenémenos clinicos mis tempranos
son etitema, papulas y prurito, siendo este
altimo el rasgo esencial en la dermatitis
atépica; generalmente ocutre en paroxis-
mos vespertinos y sevetos. El picor desenca-
dena rascado y ambos fenémenos parecen
de origen central y dan lugar a erosiones,
excotiaciones y liquenificacién secundarias.
Existe una acentuacion de las lesiones a ni-
vel perifolicular que se manifiesta mds in-
tensamente en sujetos de piel mds oscura.
A menudo sufren petiodos de urticacion
coincidiendo con el comienzo de los brotes
o tras el bafio caliente y el ejercicio. Tam-
bién se acompafian de defectos de pigmen-
tacién que son reversibles. La piel seca es
un dato constante por disminucién del
contenido de agua del estrato corneo. Exis-
ten ottos datos mds inespecificos como des-
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camacibén ictiosiforme, queratosis pilosa,
dermatitis palpebral y el pliegue infraotbi-
tatio de Dennie-Morgan (6).

Otras lesiones como la queilitis del la-
bio superior y el eccema del pezdn son
mucho menos frecuentes peto de gran es-
pecificiadad. En los lactantes se obsetvan
fisuras periauriculares exudativas y costras.
La costra lictea aparece también en la det-
matitis sebotreica por lo que no es vilida
pata el diagnéstico.

La distribucién de la dermatitis varia
con la edad.

*

Lactante: afecta a mejillas, tronco y
superficies de extension de las extremida-

des.

*  Escolar: se afectan también los
pies, pliegues de flexién de codos y rodi-
llas y cuello.

*

Adolescente: en esta €poca de la
vida, las lesiones tienen la misma distribu-
cibn que en los adultos; afectacién bilate-
ral de huecos popliteos y cubitales y de las
manos, también son frecuentes las lesiones
de los pies (3).

En los pies se suelen afectar las plantas
y con frecuencia s6lo la cara dorsal del de-
do gordo. Esta manifestacién no se suele
diagnosticar como atopia y da lugar a
diagnésticos errdneos.

E/ diagnéstico diferencial ha de incluit
miiltiples procesos que afectan a la infan-
cia y que producen dermatitis (3, 6): det-
matitis seborreica (es la enfermedad que
con mis frecuencia se confunde con la
dermatitis atépica), dermatitis numular,
dermatitis alérgica por contacto, escariosis,
dermatosis plantar juvenil, infecciones por
dermatofitos, erupcién solar polimotfa,
sindrome hiper-IgE, dermatitis en la infec-
cién por el viH, sindrome de Wiskott-
Aldrich, agammaglobulinemia tipo Brut-
ton, linfoma cutineo.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la dermatitis atopi-
ca es un proceso duro, ctdnico y a menu-
do frustrante, tanto para el médico como
para el nifio y su familia. Desde el princi-
pio hay que advertir a la familia de la di-
ficultad del proceso de curacién. Hay que
tratar no sblo el proceso atbpico sino tam-
bién otros problemas clinicos asociados:
infecciones  cutdneas por staphilococo
aureus (9) y herpes simple, retraso del cre-
cimiento (10), infecciones extensas por ve-
rrugas y moluscum contagioso (11).

El pediatra ha de prevenir Jos factores
que agravan la dermatitis atopica: irtitan-
tes, xerosis, bafios prolongados, calor y su-
doracidn, estrés emocional, infecciones se-
cundarias (6, 12).

Imtruccionees gemerales que hay que
indicar desde la primera visita:

— Evitar la intolerancia al calor, pre-
viniendo la sudoracién excesiva y utilizan-
do ropa de algodén no ajustada.

— Uso apropiado de humectantes
para prevenir la sequedad de la piel y
mantenetla correctamente lubrificada.
Usar lubrificantes dos veces al dia (vaselina
hidréfila, aceite mineral, eucerin).

— Evitar el enjabonado y lavado fre-
cuentes y utilizar sustitutivos del jabon
(lociones de alcohol cetilico).

— Evitar irritantes cutaneos.

— Llevar las ufias cortas para evitar le-
siones de rascado.

TRATAMIENTO INICIAL

— Cotticoides tépicos de mediana po-
tencia durante 7 a 14 dias con interrup-
cién postetior.

Se aplicardn dos veces al dia. Corticoi-
des frecuentes utilizados: triamcinolona
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0,1 %, hidrocortisona 1 %, aceténido de
flucinolona 0,025 %.

— Tratamiento del picor: antihistami-
nicos sedantes: difenhidramina o hidroxi-
cina (2mg/kg), muy dtiles una hora antes
de acostarse (13).

— Tratamiento de la sobreinfeccién si
se produce (9): cloxacilina oral, mupiroci-
na topica.

El tratamiento se realizari durante 10
a 14 dias.

— Durante - los periodos exudativos
agudos se pueden udilizar curas htimedas:
sobre la capa de esteroide aplicar un ap6-
sito hiimedo y sobte &l un apésito seco (se
pueden utilizar dos pijamas). Este trata-
miento se utilizard durante siete a diez
noches consecutivas (3).

TRATAMIENTO A LARGO PLAZO

— Utilizar de forma crénica sustituti-
vos del jabdn en el bafio; utilizar con ge-

b

nerosidad lubrificante justo tras el bafio y
durante 3 veces a lo largo del dia. Se pue-
de utilizar antihistaminico previo a acos-
tarse. Si hay reagudizacién volver a utili-
zar corticoide topico dos veces al dia du-
rante 2 a 3 dias.

No son aconsejables dietas exentas de
determinados alimentos (14), debido a su
ineficacia y a las carencias que puede pro-
ducir. El tratamiento con corticoides orales
petmite lograr mejorfas temporales pero
tequiete el uso de grandes dosis que tie-
nen importantes efectos secundarios.

Los nifios que no responden al trata-
miento deberin ser remitidos al dermatd-
logo.

La mayotia de los fallos se deben al
mal cumplimiento terapéutico o a una so-
bteinfeccién inadvertida.

Debido a la importancia y complejidad
del proceso son necesarias las trevisiones
periddicas para insistit en el tratamiento y
corregir posibles defectos que se vayan
produciendo.
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