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RESUMEN

La dermatitis atópica (DA) es una dermatosis infl amatoria crónica caracterizada por brotes y remisiones, 
que afecta aproximadamente el 10% de la población pediátrica. En la actualidad existen múltiples 
opciones de tratamiento para la DA con diferentes resultados. La terapia con vendajes húmedos nos da 
una alternativa al manejo de la DA moderada y severa con excelentes resultados.
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ABSTRACT

Atopic dermatitis (AD) is a chronic infl ammatory dermatosis, characterized by fl ares and remissions. AD 
affects 10% of the pediatric population approximately. At present there are multiple treatment options for 
AD with different results. The wet-wrap therapy, gives us an alternative to the management of moderate 
to severe AD with excellent results.
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En la actualidad se considera que el 10% de la población 
infantil tiene dermatitis atópica.3 En nuestro país no se en-
cuentra una prevalencia exacta, pero encontramos que en 
estados como Michoacán es de de 10.1 en niños de 6 a 10 
años y de 5.4% en adolescentes de 11 a 14 años, aproxi-
madamente, con diagnóstico clínico de dermatitis atópica 
en 2.1% de los niños de 6 a 10 años y en 1.1% de los ado-
lescentes de entre 11 y 14 años de edad.3 En Ciudad Juá-
rez con la prevalencia de síntomas de eccema de 12.7% 
en un grupo de 6-8 años y de 13.3% en el de 11-14 años,4 
encontrándose relacionado con la epidemiología global.

ETIOPATOGENIA

Tiene una patogénesis compleja que implica genética, 
factores inmunológicos y ambientales que conducen a 

INTRODUCCIÓN

La DA es una dermatosis infl amatoria crónica muy prurigi-
nosa, se produce con mayor frecuencia en los niños, aun-
que puede afectar a cualquier edad. Se asocia a menudo 
con historia personal o familiar de alergias, rinitis alérgica  
y asma.1 Clínicamente se distingue por prurito y placas 
eritemato-escamosas y es secundaria a una barrera epi-
dérmica defectuosa; sin embargo, factores ambientales 
y otros no identifi cados pueden infl uir en su expresión.2

EPIDEMIOLOGÍA

Se considera que aproximadamente 50% de los pacientes 
experimenta síntomas durante el primer año de vida, mien-
tras que 30% lo hace entre los 12 meses y 5 años de edad.3 
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una barrera de la piel disfuncional y desregulación del 
sistema inmunológico.1

En la piel encontramos alteración en la diferenciación 
epidérmica, donde se encuentran alterados diversos as-
pectos, con involucro de diferentes genes; entre los más 
importantes se encuentra el de la fi lagrina.5 En cuanto 
a los factores ambientales, otra hipótesis es la de la hi-
giene, que tiene sus orígenes en los años 80; trata de 
explicar porque la DA afecta más a población de países 
desarrollados y con nivel socioeconómico alto.6 Esta hi-
pótesis afi rma que la falta de exposición en la infancia a 
agentes infecciosos da como resultado una respuesta 
inmune que favorece la atopia. Mientras que la exposi-
ción temprana a agentes infecciosos desencadena una 
respuesta Th1, evitando una respuesta Th2 «atópica».6

Los factores genéticos involucrados en el sistema in-
mune se han relacionado con STAT-6, RANTES, TGF-
beta.

El gen responsable de la codifi cación de fi lagrina se 
encuentra localizado en el locus 1q21.7

Se conocen múltiples polimorfi smos de este gen que 
presentan una fuerte asociación con el desarrollo de la 
dermatitis atópica: hasta un 30% de los pacientes con 
dermatitis puede tener presente uno de estos polimorfi s-
mos; sin embargo, se reconoce que el 60% de todos los 
casos se relaciona más con las formas de presentación 
grave.7

Otras alteraciones que encontramos es a nivel de 
las proteínas o de las mismas células implicadas en la 
función de barrera que tienen como consecuencia la 
entrada de microorganismos, irritantes y/o alérgenos, 
dando como resultado una respuesta infl amatoria e in-
munológica presentando así sintomatología como el ca-
racterístico prurito. Estos trastornos de la barrera de la 
piel tienen como resultado el aumento de la pérdida de 
agua transepidérmica y mayor infl amación, que conlleva 
a estimular el rascado, secundariamente por el mismo 
aumenta el daño de la piel y la infl amación que provoca 
más xerosis dando un círculo interminable.7

Las células de Langerhans junto con las células den-
dríticas mieloides y células epidérmicas, están en más 
cantidad en pacientes con dermatitis atópica, especial-
mente durante las exacerbaciones.

Estos linfocitos pueden ser Th1 o Th2; los linfocitos 
Th2 estimulan la activación de los linfocitos B producto-
res de inmunoglobulina E, que se une a sus receptores 
de alta afi nidad en la membrana de múltiples células si-
tuadas a nivel de la piel como los basófi los y mastoci-
tos.8

Dos factores de riesgo son consistentes y presentan 
una asociación fuerte con el desarrollo de DA: 1) una 
historia familiar de atopia y 2) la pérdida de mutaciones 
de función en el gen fi lagrina (FLG). Aproximadamente 
70% de los pacientes con enfermedad atópica tiene an-
tecedentes familiares.1

El gen FLG codifi ca profi lagrina, que es degradado a 
los monómeros de fi lagrina, y estas proteínas juegan pa-
peles clave en la diferenciación terminal de la epidermis 
y formación de la barrera cutánea. Los productos de de-
gradación de la fi lagrina son parte del factor hidratante 
natural, lo que contribuye a la hidratación y la función de 
barrera epidérmica.1

En la actualidad, se encuentra disponible una gran 
variedad de medicamentos para el tratamiento de las le-
siones infl amatorias en dermatitis atópica como los corti-
coides tópicos (CT); éstos son el tratamiento de primera 
línea, principalmente en la fase aguda o brote. Actúan 
por medio de su acción antiinfl amatoria, antiproliferativa, 
inmunosupresora y vasoconstrictora.5

MANIFESTACIONES CLÍNICAS Y DIAGNÓSTICO

Entre los hallazgos clínicos que encontramos con más 
frecuencia se encuentran eritema, edema, xerosis, ero-
siones/excoriaciones, supuración y costras, así como 
liquenifi cación, pero éstos varían según la edad y la cro-
nicidad de las lesiones del paciente.1 Siendo el prurito el 
síntoma cardinal.

Encontramos que se puede clasifi car en tres fases 
clínicas:

La DA del lactante: Se inicia aproximadamente a los 
cinco meses de vida, aunque se puede presentar antes 
de esta edad. Con lesiones de eccema con topografía 
en cara, principalmente las mejillas. Las áreas cercanas 
a los ojos, la nariz y la boca se encuentran respetadas. 
Encontrando lesiones también en piel capilluda, pabe-
llones auriculares, dorso de manos y zonas extensoras 
de las extremidades. Las lesiones características en 
esta etapa suelen ser placas eritemato-escamosas y/o 
eritemato-edematosas, donde podemos evidenciar: ero-
siones, exudación y costras.9

La DA infantil: Inicia a los dos años y termina entre 
los siete años y la pubertad. Las lesiones característi-
cas se encuentran sobre todo, a diferencia de la DA del 
lactante en las fl exuras, en los huecos antecubitales y 
poplíteos, aun así pueden aparecer en otras zonas del 
cuerpo.

Presenta también lesiones eccematosas, pero el in-
tenso prurito hace que enseguida se transformen en 
erosiones, con exudación y formación de costras.9

DA del adulto: Inicia después de la pubertad, las le-
siones típicas de la dermatitis atópica son las placas de 
liquenifi cación o liquen simple crónico, consistentes en 
un engrosamiento de la piel, con aumento de su reti-
culado normal. Secundarias al prurito y rascado crónico 
apareciendo sobre ellas escoriaciones.

Se localizan sobre todo en el cuello, párpados, el 
dorso de las manos y los pies, la cara de fl exión de las 
muñecas y las zonas de extensión de las piernas. Se 
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encuentran también lesiones coexistentes en sitios de 
fl exión, semejantes a las del periodo infantil y a veces 
con lesiones similares a las de los lactantes.9

El diagnóstico de la DA se realiza de forma clínica, 
de acuerdo con las características de las lesiones, así 
como de la evolución. No es necesario realizar biopsias 
de piel de forma rutinaria.10 El diagnóstico de dermatitis 
atópica se realiza, por lo menos, con tres de los cuatro 
criterios mayores y tres de los criterios menores.11

CRITERIOS MAYORES

1)  Prurito: Es una sensación en la piel, desagrada-
ble o incómoda, que tiene como característica una 
respuesta de rascado. Este signo debe encontrar-
se siempre para hacer el diagnóstico de DA.

2)  Historia familiar o personal: Es una característica 
genética de responder con hiperreactividad ante 
la presencia de proteínas ambientales conocidas 
como antígenos.

3)  Dermatitis eccematosa crónica recurrente: Ésta se 
caracteriza por presentarse en tres fases:

•  Aguda: la cual se describe como la presencia 
de eritema, vesículas, o fl ictenas que tienden a 
formar costras mielicéricas con secreción sero-
sa.11

•  Subaguda: se caracteriza por eritema y pápu-
las, a diferencia de la fase aguda en esta fase 
no se observa la formación de fl ictenas.11

•  Crónica: en esta fase podemos encontrar de 
forma característica eritema, pápulas, liqueni-
fi cación, costras hemáticas, secundarios al ras-
cado crónico y al daño a la piel de forma cróni-
ca así como descamación.11

4)  Morfología típica y distribución: Localización de las 
lesiones por edad, por ejemplo: en la etapa de lac-
tante principalmente en cara o zonas extensoras. 
En escolares, adolescentes y adultos se localizan 
en zonas de fl exión.

CRITERIOS MENORES DE TRES O MÁS12

 1)   Xerosis
 2) Ictiosis, hiperlinearidad palmar o queratosis pilaris
 3)  Reactividad a pruebas cutáneas inmediata (tipo 1)
 4)  IgE sérico elevado
 5)  Comienzo a temprana edad
 6)  Tendencia a infecciones cutáneas (especialmen-

te S. aureus y herpes simple) o defecto en la in-
munidad mediada por células

 7)  Tendencia a dermatitis en manos y pies inespe-
cífi cas

 8)  Eccema del pezón

 9)  Queilitis
10)  Conjuntivitis recurrente
11)  Pliegue infraorbitario de Dennie-Morgan
12)  Queratocono
13) Catarata anterior subcapsular
14)  Oscurecimiento orbitario (ojeras)
15)  Eritema o palidez facial
16)  Pitiriasis alba
17)  Pliegues anteriores del cuello
18)  Prurito al sudar (hipersudoración)
19)  Intolerancia a lanas y solventes orgánicos
20)  Acentuación perifolicular
21) Intolerancia a alimentos
22)  Curso influenciado por factores ambientales o 

emocionales
23)  Dermografi smo blanco

TRATAMIENTO

Se dispone en la actualidad de una gran variedad de 
medicamentos como: los corticoides tópicos (CT), que 
son el tratamiento de primera línea principalmente en 
la fase aguda o brote; actúan por medio de su acción 
antiinfl amatoria, antiproliferativa, inmunosupresora y va-
soconstrictora.5

TERAPIA CON VENDAJES HÚMEDOS

La terapia con vendaje húmedo es una alternativa de 
tratamiento en la que utilizamos una doble capa de 
vendajes tubulares. En esta terapia se encuentra una 
primera capa de vendas húmedas en contacto con la 
piel del paciente, la cual puede ser usada también en 
combinación con CT o emolientes. En la segunda capa 
se encuentra una capa seca, para retener el contenido 
de la primera.

Se ha demostrado que la administración de terapia 
con vendajes húmedos combinados con la aplicación de 
CT, permiten diluir el corticoide disminuyendo la posi-
bilidad de efectos sistémicos, logrando a su vez mayor 
efectividad y control de los síntomas; por lo que se con-
sidera una terapia segura.5

Existen varios estudios realizados con estos venda-
jes, entre ellos el de Dabade et al.13 en el Hospital Mayo 
(Minnesota), donde utilizaron esta terapia en 218 pa-
cientes con DA grave, todos ellos menores de 18 años, 
con excelentes resultados: todos los pacientes presen-
taron mejoría, entre ellos el 93% presentaba una mejo-
ría mayor del 50%. Otro ejemplo es el trabajo realizado 
por Bingham et al.13

Su efi cacia se basa en que mantiene la piel húmeda, 
permiten la retención del emoliente y favorecen la pene-
tración del corticosteroide, manteniendo la integridad de 
manera artifi cial de la barrera que se encuentra dañada 
y por la cual se pierde una gran cantidad de agua.
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Estos vendajes húmedos se dejan un mínimo de dos 
horas. En general, se retiran después de 4 o 6 horas, 
aunque podrían ser dejados en la noche si el paciente 
se queda dormido.14

Una de las grandes ventajas de la terapia húmeda se 
basa en el costo, dentro de las desventajas podemos 
mencionar el hecho de que debe ser aplicada por perso-
nal adiestrado en el procedimiento. Se reporta también 
la incomodidad del paciente al encontrarse completa-
mente vendado e inmóvil.

Otros efectos adversos son las infecciones cutáneas, 
en las que se reportan Pseudomonas spp como agentes 
causales y, aunque son raras, pueden estar favorecidas 
por el ambiente húmedo de los vendajes. También se 
han descrito casos complicados con impetiginización o 
infecciones herpéticas, existiendo estudios como el de 
Hindley et al.13
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