CUERPO EDITORIAL

DIRECTOR

e Dr. Esteban Sanchez Gaitan, Direccion regional Huetar Atlantica, Limén, Costa Rica.

CONSEJO EDITORIAL

e Dr. Cesar Vallejos Pasache, Hospital Il Iquitos, Loreto, Perq.

e Dra. Anais Lopez, Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins, Lima, Peru.

e Dra. Ingrid Ballesteros Ordofiez, Pontificia Universidad Javeriana, Bogota, Colombia.
e Dra. Mariela Burga, Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins. Lima, Peru.

e Dra. Patricia Santos Carlin, Ministerio de Salud (MINSA). Lima, Peru.

e Dr. Raydel Pérez Castillo, Centro Provincial de Medicina Deportiva Las Tunas, Cuba.

COMITE CIENTIFICO

e  Dr. Zulema Berrios Fuentes, Ministerio de Salud (MINSA), Lima, Peru.

e Dr. Gerardo Francisco Javier Rivera Silva, Universidad de Monterrey, Nuevo Ledn, México.

e Dr. Gilberto Malpartida Toribio, Hospital de la Solidaridad, Lima, Peru.

e Dra. Marcela Fernandez Brenes, Caja costarricense del Seguro Social, Limén, Costa Rica

e Dr. Hans Reyes Garay, Eastern Maine Medical Center, Maine, United States.

e Dr. Steven Acevedo Naranjo, Saint- Luc Hospital, Quebec, Canada.

e Dr. Luis Osvaldo Farington Reyes, Hospital regional universitario Jose Maria Cabral y Baez, Republica
Dominicana.

e Dra.Caridad Maria Tamayo Reus, Hospital Pediatrico Sur Antonio Maria
Béguez César de Santiago de Cuba, Cuba.

e  Dr. Luis Malpartida Toribio, Hospital Nacional Daniel Alcides Carrién, Callao, Peru.

e Dra. Allison Viviana Segura Cotrino, Médico Juridico en Prestadora de Salud, Colombia.

e Mg.Luis Eduardo Traviezo Valles, Universidad Centroccidental “Lisandro Alvarado” (UCLA),
Barquisimeto, Venezuela.

e Dr.Pablo Paul Ulloa Ochoa, Instituto Oncolégico Nacional “Dr. Juan Tanca Marengo”, Guayaquil,
Ecuador.

EQUIPO TECNICO

e Msc. Meylin Yamile Fernandez Reyes, Universidad de Valencia, Espafia.

e Lic. Margarita Ampudia Matos, Hospital de Emergencias Grau, Lima, Peru.

e Ing. Jorge Malpartida Toribio, Telefénica del Perd, Lima, Pera.

e Srta. Maricielo Ampudia Gutiérrez, George Mason University, Virginia, Estados Unidos.

EDITORIAL ESCULAPIO ENTIDAD EDITORA
@ﬁuKﬂL-'-'l.Eu,-q.

50 metros norte de UCIMED, .a, SOMEA

Sabana Sur, San José-Costa Rica l‘.’ SOCIEDAD DE MEDICOS DE AMERICA

Teléfono: 8668002 H Frente de la parada de buses Guacimo, Limén. Costa Rica

E-mail: revistamedicasinergia@gmail.com eaen 1 €l€fono: 8668002
Sociedaddemedicosdeamerica@hotmail.com

https://somea.businesscatalyst.com/informacion.html

e596 Revista Médica Sinergia Vol.5 (11), Noviembre 2020 - ISSN:2215-4523 / e-ISSN:2215-5279
http://revistamedicasinergia.com



http://revistamedicasinergia.com/index.php/rms/INGRID
http://revistamedicasinergia.com/index.php/rms/GERARDO
http://revistamedicasinergia.com/index.php/rms/FARINGTHON
http://revistamedicasinergia.com/index.php/rms/Caridad
http://revistamedicasinergia.com/index.php/rms/Allison
http://revistamedicasinergia.com/index.php/rms/Meylin
http://revistamedicasinergia.com/index.php/rms/MargaritaAmpudia
http://revistamedicasinergia.com/index.php/rms/Jorge
http://revistamedicasinergia.com/index.php/rms/Maricielo
mailto:Sociedaddemedicosdeamerica@hotmail.com

W,

d https://doi.org/10.31434/rms.v5i11.596

Revista Médica Sinergia

Vol.5 Num.11, Noviembre 2020, €596

revistamedicasinergia@gmail.com

Actualizacion en dermatitis atopica:

lineas de tratamiento

Update in atopic dermatitis: treatment lines

1Médica general, graduada
de la Universidad Latina de
Costa Rica (U.Latina),
cod. MED15602.
dralopez15602@gmail.com

2Médica general, graduada
de la Universidad de
Ciencias Medicas
(UCIMED), cod. MED15313.
eka9l@me.com

3Médica general, graduada
de la Universidad de
Ciencias Medicas
(UCIMED), cod.MED15236.
genesiscl0@gmail.com

e596

Revista Médica Sinergia Vol.5 (11), Noviembre 2020 - ISSN:2215-4523 / e-ISSN:2215-5279

!Dra. Silvia L6pez Vargas
Investigadora independiente, San José, Costa Rica
https://orcid.org/0000-0001-9103-7180

°Dra. Erika NGfiez Picado
Investigadora independiente, San José, Costa Rica
https://orcid.org/0000-0002-3797-1236

3Dra. Génesis Chaverri Padilla
Investigadora independiente, San José, Costa Rica
https://orcid.org/0000-0002-4454-3969

RECIBIDO CORREGIDO ACEPTADO
01/05/2020 08/07/2020 20/07/2020
RESUMEN

La dermatitis atépica es la dermatosis inflamatoria mas frecuente, con un
pico de prevalencia en la nifiez temprana y con mayor porcentaje de
afectacion en paises industrializados. Entre las principales caracteristicas
de este trastorno cronico y/o recidivante se destacan, el prurito, la
dermatitis eccematosa, el compromiso facial y de regiones extensoras en la
niflez temprana, mientras que el eccema y liquenificacion en pliegues es
mas usual en nifios y adultos. En los ultimos afios ha habido un avance en
el conocimiento de la patogenia, centrada en la via Th2, pero con una
participacion significativa de la via Th22 y de los ejes Thl y Thl7, de la
disfuncion de la barrera epidérmica, el prurito y la sefializacién JAK/STAT,
este progreso ha condicionado innovaciones en los tratamientos topicos y
sistémicos.

PALABRAS CLAVE: alérgenos; dermatitis; eccema,; prurito.

ABSTRACT
Atopic dermatitis is the most frequent inflammatory dermatosis, with a peak
of prevalence in early childhood, the evidence highlights a higher
percentage of involvement in industrialized countries. Among the main
characteristics of this chronic and / or recurrent disorder, pruritus,
eczematous dermatitis, facial involvement and extensor regions in early
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childhood stand out, while eczema and lichenification in folds is more
common in children and adults. In recent years, there has been an advance
in the knowledge of pathogenesis, focused on the Th2 pathway, but with a
significant participation of the Th22 pathway and the Thl and Th17 axes, of
dysfunction of the epidermal barrier, pruritus and JAK / STAT signaling, this
progress has conditioned innovations in topical and systemic treatments.

KEYWORDS: allergens; dermatitis; eczema; pruritus.

INTRODUCCION

La dermatitis atépica es una es una
entidad que se manifiesta con mas
frecuencia en los primeros afios de vida,
sin embargo en algun porcentaje de la
poblacion persiste en la edad adulta. Se
caracteriza por ser una dermatosis
cronica, multifactorial, altamente
pruriginosa que cursa con episodios de
crisis y remisiones, se divide en fases
segln sus caracteristicas clinicas y la
edad de presentacién, su diagnéstico se
establece mediante una adecuada
anamnesis y examen fisico del paciente,
existen diversos diagnosticos
diferenciales y mdltiples lineas de
tratamiento segun la severidad y la etapa
de presentacion de la enfermedad.

Al ser una patologia que se presenta con
frecuencia en la consulta médica es
importante reconocerla, para poder
brindar un abordaje integral al paciente y
buscar la opci6on terapéutica mas
adecuada para su condicion clinica.
Actualmente los estudios revelan que el
sistema inmunolégico tiene un papel
importante en su patogénesis, y los
nuevos tratamientos para pacientes con
poca respuesta a las terapias
convencionales se enfocan en el bloqueo
de estas vias de respuesta magnificada.
El objetivo de esta revision bibliografica
es la recopilacion de informacién
actualizada sobre los avances en
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dermatitis at6pica a nivel mundial y
evidenciar como en los dltimos afios de
estudio se aportan nuevas lineas para su
tratamiento, de esta forma se brinda una
guia actualizada de abordaje terapéutico
en los diferentes estadios de la patologia
al personal de salud. Dentro de las
nuevas opciones terapéuticas destacan
los farmacos de accion bioldgica, para el
control de pacientes con poca respuesta
a las terapias de primera linea o
convencionales.

METODO

Se realiz6 una revision bibliografica de
articulos que se comprenden del afio
2017 al afio 2020, utilizando el buscador
Pubmed y las palabas “atopic dermatitis,
atopic dermatitis review, atopic dermatitis
guidelines, atopic dermatitis treatment”,
también se utilizé el libro de texto
Dermatologia en medicina general,
edicibn 9, versibn en inglés. Se
analizaron 45 articulos, de los cuales se
seleccionaron 25 articulos para la
creacion de esta revision, la seleccién se
basé en el cumplimiento de los criterios
de interés como: fecha de publicacion
menor a tres afios, inclusion de nuevas
lineas terapéuticas, explicacion detallada
de los criterios para el diagnéstico y la
utilizacién de escalas  validadas
internacionalmente.
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DEFINICION

La dermatitis atopica es una enfermedad
prevalente a nivel mundial que
predomina en la edad pediatrica, sin
embargo un porcentaje de la poblacién la
padece en la adultez. Se manifiesta
como una patologia crénica e
inflamatoria que presenta brotes vy
remisiones, sumamente pruriginosa y en
la que el paciente sufre una afectaciéon
importante en la calidad de vida (1-4).
Sus manifestaciones fenotipicas son
variadas, influyen diversos factores como
el medio ambiente en el que se
desarrolle el paciente, su respuesta
inmunoldgica y la genética (3).

EPIDEMIOLOGIA

Se ha establecido la dermatitis atopica
como la enfermedad inflamatoria de la
piel méas frecuente. Datos obtenidos en la
region occidental muestran que en la
poblacidon pediatrica se presenta hasta
en un 15%, siendo mas prevalente en
nifas que en nifos y con un rango de
edad de presentacién entre el primer y
quinto afio de vida, mientras que en
adultos se estima en un 10% del total la
poblacién (1,3). En los ultimos afios se
ha evidenciado que esta patologia es
mas frecuente en paises industrializados,
siendo hasta tres veces mas
diagnosticada que en paises
subdesarrollados. La enfermedad no se
asocia a mortalidad, sin embargo tiene
implicaciones importantes en la calidad
de vida del paciente y su entorno laboral,
social y econémico (5).
Aproximadamente un 50% de los
pacientes afectados por dermatitis
atopica desarrolla asma vy alergias
nasales como la rinitis, sin embargo las
caracteristicas de cada paciente juegan

un papel
estadistica.(6)

importante en esta

ETIOLOGIA

La disfuncion de la barrera cutanea es el
evento primario en el desarrollo de la
enfermedad y estan implicados en la
pérdida de la funcibn de la barrera
epidérmica, la regulacibn genética
negativa de la envoltura queratinizada,
los niveles disminuidos de ceramida, la
pérdida de agua a través de la epidermis
y el incremento de enzimas proteoliticas
enddgenas (3,7-9). Sin embargo el factor
predisponente mas relevante, es la
mutacion que conlleva a la pérdida de
funcion de la proteina de la barrera
epidérmica, el gen de la filagrina,
localizado en el cromosoma 1921 (9-11).

PATOGENIA

El pilar en la evolucion de la DA es la
alteracion de la inmunidad, se ha
considerado que existe un desbalance
entre las respuestas de los linfocitos T
helper Thl/Th2, con predominio de la
respuesta Th2, a su vez, la mayoria de
estos pacientes tienen incremento en el
namero de eosindfilos circulantes y en
los niveles de IgE (3, 9).

Los linfocitos Th2 producen interleucina
IL-4 e IL-13 encargadas de inhibir la
expresion de la filagrina, mediar la
sintesis de IgE y estimular tanto la
diferenciacién a nivel de los eosindfilos
como la expresion de las moléculas de
adhesion en las células endoteliales,
todo esto permite establecer una relacion
entre la disfuncion inmunolégica y la
alteracion de la funcion de la barrera
caracteristicas de la DA. En relacion a lo
mencionado  anteriormente, se ha

e596 Revista Médica Sinergia Vol.5 (11), Noviembre 2020 - ISSN:2215-4523 / e-ISSN:2215-5279
http://revistamedicasinergia.com


https://revistamedicasinergia.com/index.php/rms/article/view/596

Actualizacion en dermatitis atopicalineas de tratamiento - Dra. Silvia Lopez Vargas; Dra. Erika Nufiez Picado; Dra. Génesis Chaverri Padilla

estudiado el papel de la via JAK-STAT
(Janus kinase/signal transducer and
activator of transcription) activada por la
IL-4 en la desrregulacion inmune de la
DA y su participacion en la respuesta
Th2 (3,8-11). En afos recientes, diversos
estudios han centrado la patogenia de la
DA en una respuesta Th2/Th22 durante
todo su curso, con cierta participacion de
Th17 y con una contribucion adicional del
eje Thl en su etapa crénica (3,8,9,11).
Existen otras piezas fundamentales en el
proceso patogénico, los queratinocitos,
estos producen citocinas como la
linfopoyetina estromal timica (TSLP) y la
IL-33, que inducen la expresion de
OX40L y por ende, amplifican la
respuesta Th2 (3,9,11,12).

En la epidermis de los pacientes con DA
se encuentran incrementadas las células
de Langherans y las células dendriticas
inflamatorias epidérmicas, ambas con
afinidad para los receptores para la IgE
(FceRlI). Las células dendriticas detectan
alérgenos y patégenos del ambiente
mediante el reconocimiento del patron de
los receptores tipo Toll (TLR)
produciendo una alteracién en el pH de
la piel y una disminucion en la actividad
de los péptidos antimicrobianos,
situacion que favorece la colonizacién
por Staphylococcus aureus y que
perpetia el estado de inflamacién
crénica (3,9,10,13).

Con respecto al prurito, se han
relacionado las interleucinas IL-4 e IL-13
involucradas en la sintesis de IL-31 e IL-
5, las cuales facilitan el reclutamiento de
Th2 y de eosindfilos. A su vez, el rascado
acentia la disfuncion de la barrera
cutanea y permite la colonizacion por
Staphylococcus aureus, minimizando la
expresion de péptidos antimicrobianos
(3,9).

MANIFESTACIONES CLINICAS

Se presenta como un brote donde la
lesion elemental es la vesicula, asociada
a xerodermia y signos de rascado.
Pueden encontrarse placas eritematosas
conformadas por vesiculas y pustulas
gue posteriormente se liquenifican por el
rascado secundario al prurito intenso que
caracteriza a esta patologia. Es una
entidad que presenta un  curso
intermitente entre periodos de brotes y
remisiones (2). La dermatitis atopica
puede estratificarse en aguda, subaguda
y crénica segun su tiempo de evolucion y
la edad de presentacion:

e La fase aguda: se manifiesta con
mas frecuencia durante la infancia
temprana o fase del lactante se
observan lesiones papulovesiculares
asociadas a  prurito intenso,
generalmente exudativas o himedas
gue se forman sobre una base de
eritema y asocian aumento del calor
local. Al ser lesiones humedas
posteriormente  podrian  aparecer
costras predominantemente
melicéricas. Las lesiones usualmente
se localizan en superficies de
extensibn como codos y rodillas,
también se ubican en las mejillas y
cuero cabelludo. El area del pafial no
se encuentra comprometida en estos
casos.

e La fase subaguda: se caracteriza
por la formacibn de placas
vesiculopapulares con eritema leve,
sobreelevadas por el engrosamiento
cutdneo, presentan descamacion
blanquecina asociada a estigmas de
rascado. Las zonas de flexion suelen
ser las mas afectadas, entre estas la
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fosa poplitea y antecubital, asi como
palmas, tobillos y cuello. Esta fase se
observa comunmente durante la
infancia tardia, una variante de
presentacibn en esta etapa es el
eczema numular, el cual tiene forma
redondeada o de moneda, como su
nombre lo indica, conformado por
papulas altamente pruriginosas sobre
una base eritematosa.

e La fase cronica se desarrolla
usualmente durante la adolescencia y
en la edad adulta, aparecen placas
crénicas liquenificadas, asociadas a
un aumento visible de las lineas en la
piel que pueden progresar a
excoriaciones y  posteriormente
fibrosis, con frecuencia se localizan
en el dorso de manos y pies, zonas
de flexiébn, parpados y pliegues
(2,5,14). Otros signos de dermatitis
atOpica severa son: eritema facial,
pérdida lateral de las cejas, pliegue
de Dennie-Morgan, poiquilodermia vy
el signo de cuello reticulado o sucio.

DIAGNOSTICO

En la dermatitis atopica la clave del
diagnostico se basa en una adecuada
anamnesis y las manifestaciones clinicas
del paciente. En muy pocos casos se
necesitan estudios complementarios o
una biopsia cutanea. Cuando estos son
necesarios se utlizan para descartar
otros posibles diagnoésticos o en
pacientes que no responden
adecuadamente a las diversas lineas de
tratamiento.

Actualmente el diagnéstico de la
dermatitis atopica es complejo, debido a
que no existe un consenso
estandarizado. En 1980 se crearon los
criterios de Hanifin y Rajka considerados

el “Gold standard”, los cuales han sido
modificados en los dltimos afios en
diversos paises. Los criterios de Hanifin y
Rajka originales constan de 4 criterios
mayores y 23 menores y el diagnostico
se establece con la presencia de 3 0 mas
criterios mayores y 3 0 mAas criterios
menores (1,2,5):

e Criterios mayores: prurito,
morfologia y distribucion tipica
(liguenificacion en zonas de flexiéon
en adultos, compromiso facial y de
superficies extensoras en nifios),
dermatitis crénica, historia familiar o
personal de atopia.

e Criterios menores: cataratas,
queilitis,  conjuntivitis  recurrente,
eczema, eritema o palidez facial,
alergias alimentarias, dermatitis no
alérgica en las manos, elevacién de
IgE con reactividad cutanea de tipo I,
pliegue de Dennie-Morgan, prurito al
sudar, queratosis pilar, queratocono,
dermatitis del pezon,
hiperpigmentacion periorbitaria
(ojeras), hiperlinearidad  palmar,
pitiriasis alba, dermografismo,
intolerancia a la lana, xerosis.

Se han creado escalas que determinan el
grado de afectacion en la calidad de vida,
entre ellas el EASIy el SCORAD (1). La
mas validada es el SCORAD que evalla
tres aspectos:

1. Extension, porcentaje de superficie
corporal comprometida, donde se
utiliza la regla de los 9, misma escala
utilizada en quemaduras.

2. Clinicay gravedad de las lesiones.

3. Sintomas subjetivos, utilizando una
escala visual del cero al diez.

Una vez valorados los tres aspectos del

SCORAD se establece el grado de
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afectacion al paciente en leve, moderado
y severo (1,4,6,15).

La escala EASI estima el grado de
afectacibon mediante el porcentaje de
area corporal comprometida que se
divide en 4 regiones y la severidad de las
lesiones, no evalia los sintomas
subjetivos del paciente (1,5).

Dentro de los diagnosticos diferenciales
se encuentran: (6,10,14,16,17).
Dermatitis por contacto, reacciones
alérgicas a farmacos y/o alimentos,
infecciones por hongos (tifia capitis, tifia

corporis), escabiosis, dermatitis
seborreica, psoriasis, deficiencias
nutricionales, enfermedades del

colageno, queratosis pilaris, deficiencias
inmunitarias, linfoma cutaneo de células
T, dermatosis fotosensibles, prurigo
simple.

COMPLICACIONES

La relacion entre DA 'y alergias
alimentarias, asma, rinitis alérgica, como
parte de la marcha atépica, ha sido
extensamente documentada.

Se asocia también con un riesgo
aumentado de dermatitis de contacto
alérgica, dermatitis de las manos vy
dermatitis de contacto irritativa
(6,9,10,11,16). Existe un aumento de la
susceptibilidad a infecciones cutaneas
bacterianas y virales diseminadas, asi
como a infecciones extracutaneas. Con
respecto a las infecciones virales, la méas
severa es el herpes simple, una
diseminacion cutdnea del tipo 1, que
afecta a todas las edades, se caracteriza
por una erupcion variceliforme de Kaposi
en donde aparecen vesiculo-pustulas
umbilicadas,confluentes con presencia
de zonas hemorragicas y costras
(1,6,14,17,18). En mas del 90% de las

lesiones de la piel producidas por DA se
encuentra S.aureus, se sospecha ante la
presencia de foliculitis, pioderma o
costras melicéricas. Las infecciones por
S. aureus de localizacion profunda son
raras y se debe orientar a un sindrome
de inmunodeficiecia como el Sindrome
hiper-IgE (10,13).

El prurito y el dolor son los sintomas mas
comunmente reportados, tanto en nifios
como en adultos, provocan efectos
perjudiciales en la calidad de vida. La
incapacidad para conciliar el suefio y los
despertares frecuentes disminuyen la
calidad del mismo, implicando un bajo
rendimiento escolar, trastornos por déficit
de atencién e hiperactividad y mayores
riesgos de accidentes. Se ha relacionado
también con condiciones
neuropsiquiatricas como trastornos por
depresion y ansiedad (11,14,19,20).
Asimismo se ha  asociado a
comorbilidades, tales como, la obesidad,
sindrome metabdlico, enfermedades
cardiovasculares, enfermedades
autoinmunes y desérdenes
gastrointestinales como sindrome de
intestino irritable y gastritis (6,11).

TRATAMIENTO

La seleccion del tratamiento se basa en
la gravedad de la enfermedad, con
ajustes segun la edad del paciente,
comorbilidades asociadas 0 no con
atopia, respuesta y adherencia al
tratamiento y costo (1,2,4,6).

e Hidratacion

La terapia mas importante en todos
los niveles de severidad es la
hidratacion de la piel mediante el uso
continuo de humectantes, su objetivo
es restaurar la barrera cutanea, ya
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que reduce la sequedad dérmica
(xerosis) y el prurito asociado, asi
como, el ndmero de brotes y la
necesidad de preparaciones tépicas
de esteroides. Inclusive se plantea la
hidratacion cutanea temprana
(primeros seis meses de vida) como
un método eficaz de prevencién
(14,20,21)).

La hora del bafio debe ser breve, no
superior a los 5 minutos y a una
temperatura tibia, las temperaturas
altas generan mayor vasodilatacion lo
que favorece el prurito. Estos
pacientes deben secarse sin producir
friccibn en la piel y aplicar los
emolientes a los tres minutos de
finalizado el bafio ya que es el
momento de mayor absorcion. La
eleccién del humectante se basa en
factores como; el sitio de aplicacion,
la preferencia del paciente y el grado
de sequedad de la piel, existen una
variedad de opciones de
humectantes que incluyen cremas,
unglentos, lociones 'y geles.
(1,2,4,6,11,14,22)

Identificacion de factores

desencadenantes

La identificacion de factores
desencadenantes individuales es
crucial para el tratamiento de la DA 'y
su erradiacion permite fases mas
largas de remisibn. Numerosos
factores pueden irritar la piel vy
provocar eccemas, tales como el
contacto con sustancias quimicas y
materiales sintéticos, exposicion a
temperaturas extremas y
contaminantes del aire. Se
recomienda el uso de jabones con pH
neutro y productos de cuidado
personal libres de alcohol o perfume,
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lavado previo de la ropa nueva,
prefencia por prendas claras y de
algodon, asi como utilizar
detergentes liquidos y no en polvo y
evitar actividades deportivas que
impliguen una sudoracion excesiva
(1,6,10,20,23).

Mediante un minucioso interrogatorio
y pruebas cutaneas selectivas o
cuantificacién de los niveles séricos
de IgE, se pueden identificar y
controlar potenciales alérgenos, tales
como, alimentos, alérgenos del aire
como &caros del polvo, caspa de
animales, levaduras, pélenes,
temperaturas extremas, sudoracion
excesiva (23, 24).

Corticosteroides tépicos

Los corticosteroides topicos se
consideran la base del tratamiento
antiinflamatorio de las lesiones
eccematosas, sin embargo, debido a
sus efectos adversos se prefiere su
uso solamente ante las
exacerbaciones agudas, se clasifican
segun su potencia, en siete clases.

La potencia esta directamente
relacionada con el grosor de la piel,
se debe evitar el wuso de
corticosteroides potentes fluorados
en la cara, areas de los genitales y
en los pliegues, para estas areas se
recomiendan los de baja potencia.
Los de potencia intermedia se
pueden utilizar durante lapsos mas
prolongados, con afectacion de
zonas como el troco y las
extremidades. Los de potencia
ultraalta en zonas de liquenificacion,
durante periodos muy cortos y los de
potencia méaxima deben limitarse a
lesiones refractarias. Entre los
efectos adversos se han evidenciado la
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atrofia cutanea, el desarrollo de
estrias, acné rosacea, dermatitis
perioral. En los casos de
liquenificacién extrema el uso de
vendajes humedos con los esteroides
tépicos durante periodos cortos es
recomendable y seguro (1,2,5,6,10).

Inhibidores
calcineurina

topicos de la

Los inhibidores topicos de la
calcineurina, tales como el tacrolimas
y el pimecrolimus, son el tratamiento
de segunda linea, aprobados para el
tratamiento de la DA moderada a
severa en adultos y nifios mayores
de dos afios.

Son de alta utilidad en areas de piel
sensible, como el rostro, genitales y
en los pliegues, no se han asociado
con atrofia de la piel. La sensacién
transitoria de quemazo6n cutanea se
destaca como efecto adverso
(6,11,17).

Antihistaminicos

Debido a que la histamina es apenas
uno de los multiples mediadores que
producen el prurito, ciertos pacientes
obtienen tan solo un minimo
beneficio de Ila terapia con
antihistaminicos.

Los de primera generacién se utilizan
como coadyuvantes por su efecto
sedante, sin embargo a pesar de
promover el suefio, reducen el suefio
de movimientos oculares rapidos
(REM), afectando la calidad del
mismo. Para mitigar la sensacion de
prurito se pueden realizar bafios con
hipoclorito de sodio vya que
disminuyen la carga bacteriana
(6,10,14,20).
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Antibiéticos

Los antibiéticos no se recomiendan
de forma rutinaria, solamente si
existe sobreinfeccidn bacteriana, la
terapia antiobidtica antiestafilococica
es altamente atii en pacientes
intensamente colonizados con S.
aureus. Si se sospecha infeccion por
el virus herpes simple, se debe
suspender de manera temporal el
uso de agentes tépicos
antiinflamatorios e iniciar terapia via
oral con Aciclovir (10,13,17).

Terapia sistémica

La decision de iniciar la terapia
sisttmica debe basarse en la
severidad de los sintomas, en la
calidad de vida del paciente, asi
como en el riesgo/beneficio, de
manera individualizada. La
administracion de corticosteroides
sistémicos debe realizarse durante
un corto periodo, es necesario un
descenso gradual e intensificar el
cuidado de la piel para prevenir las
exacerbaciones de DA de rebote (6,
20).

Ciclosporina

La administracion de ciclosporina
esta aprobada en la DA severa, se
evidencia una reduccion de la
enfermedad cutanea y mejoria en la
calidad de vida del paciente,
aproximadamente la mitad de los
pacientes mejoran después de 6-8
semanas de tratamiento, sin
embargon entre sus  efectos
colaterales se exponen la
hipertensién arterial y el deterioro de
la funcion renal (6,17,20).
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Antimetabolitos

Respecto al tratamiento  con
antimetabolitos, se puede considerar
la administracion de micofenolato de
mofetilo como tratamiento Unico
durante un corto periodo en
pacientes con resistencia a
tratamientos previos, se sugiere su
suspension si los pacientes no
responden dentro de las cuatro u
ocho semanas. El metrotexato posee
potentes efectos inhibidores en la
sintesis de citocinas, sin embargo se
debe monitorizar por toxicidad
hepatica, pulmonar y mielosupresidn.
La evidencia sugiere una efectividad
similar a la ciclosporina. La
azatriopina posee efectos
antiinflamatorios y antiproliferativos,
se ha utilizado en pacientes con DA
grave con eficacia del 30 al 70% en
la severidad del eccema y el prurito,
no obstante, un efecto adverso
importante  es la mielosupresion
(6,10,20).

Fototerapia

La fototerapia es un tratamiento de
segunda linea considerado en
pacientes con lesiones extensas y
resistentes a los tratamientos
habituales, su uso ha sido aprobado
en mayores de 12 afios. No se
recomienda en  exacerbaciones
agudas de DA ni tampoco en
combinacion con ciclosporina oral o
con inhibidores de la calcineurina, por
riesgo de malignidad. El requisito de
asistir al centro hospitalario varias
veces por semana para su aplicacion
limita su uso y una sobredosificaciéon
de radiacién podria inducir eccema
(2,6,11,17,20)

Nuevas lineas de tratamiento
farmacolégico

o Dupilumab: un anticuerpo
monoclonal que inhibe la IL-4 y la
IL-13, ha demostrado ser efectivo
en pacientes con refractariedad a
los corticosteroides tépicos y a la
ciclosporina. Entre sus efectos
adversos se destacan las
reacciones a la inyeccion local del
farmaco y la conjuntivitis. A pesar
de que ha supuesto una
revolucidon terapéutica, el alto
costo del farmaco y la falta de
estudios en nifios limitan su uso.

o Tralokinumab vy lebrikizumab:
son anticuerpos monoclonales
dirigidos frente a la IL-13 que han
demostrado una mejoria
significativa en el SCORAD, el
Dermatology Life Quality Index y
el prurito (3,6,21,25).

o Tezepelumab: es un anticuerpo
monoclonal con accion frente a la
via de la TSLP, esta via forma
parte del eje Th2, fundamental en
la interaccion entre la epidermis y
la activaciébn inmune innata vy
adaptativa al llevar la respuesta
inflamatoria  a un  fenotipo
alérgico, por medio de Ila
activacion de las  células
dendriticas inmaduras que
expresan OX40L (3,12). En la
actualidad, estan activos ensayos
clinicos de fase Il con farmacos
inhibidores de JAK por via oral.
Baricitinib antagoniza a JAK 1y
JAK 2 y esta dirigido a pacientes
con DA moderada y grave, sin
embargo la elevacion
asintomatica de la creatina cinasa
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es uno de los efectos adversos
reportados. Upadacitinib y
abrocitinib son inhibidores
selectivos de JAK 1 (3,6).

Se han desarrollado nuevas
moléculas de pequefio tamarfio
que permiten considerar su uso
tépico.

o Crisaborol topico: actia
inhibiendo a la fosfodiesterasa 4
(PDE4) y su uso se ha aprobado
en pacientes mayores de 12 afios
con DA leve y moderada. Su
eficacia se ha comparado con los
corticosteroides de moderada
potencia pero con  menor
frecuencia de efectos adversos,
no se ha evidenciado atrofia
cutanea, telangiectasias e
hipopigmentacién, sin embargo
se ha documentado sensacion de
dolor o quemazén en el lugar de
su aplicacion. Actualmente se
encuentran en investigacion los
inhibidores topicos de la via
JAK/STAT. Tofacitinib tépico y
ruxolitinib parecen mostrar
eficacia en la reduccion del EASI
y del prurito (3,6,14,20).

Apoyo psicoldgico

El apoyo psicolégico se debe
considerar en  pacientes  con
desencadenantes emocionales que
dificultan un adecuado control de la
DA, el estrés emocional conlleva a un
aumento del prurito. La frecuencia de
problemas psicolégicos o]
psiquiatricos en los pacientes con
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enfermedad moderada o severa es
mas alta que en pacientes con
diabetes mellitus (20).

CONCLUSION

A pesar de que es una enfermedad
cronica y que los pacientes en remision
conservan la predisposicion a la DA
durante toda su vida, los avances en las
nuevas lineas de tratamiento y manejo
de la enfermedad son alentadores. Se
determiné que en los Ultimos afios, el
mayor conocimiento de la patogenia de
la DA, mas alla del eje Th2, ha
condicionado el desarrollo de nuevas

terapias sistémicas, entre las que
destacan los farmacos biolégicos
dirigidos frente a la IL-4/13, como

dupilumab, tralokinumab y lebrikizumab y
los inhibidores de JAK entre los que se
incluyen  baricitinib, upadacitinib vy
abrocitinib. A su vez, se han desarrollado
nuevas moléculas de pequefio tamafio
que permiten considerar su uso topico,
tales como los inhibidores de la PDE4 y
de la via JAK/STAT. Es importante
ampliar la investigacion de los
mecanismos patogénicos, ya que una
mayor comprension del tema podria
modificar el curso de la enfermedad e
inclusive el desarrollo de otras
enfermedades atopicas.

El avance en la investigacion de los
nuevos tratamientos y la estratificacion
en los distintos subtipos y subfenotipos
de DA parece crucial para llegar a
terapias efectivas, a largo plazo y con un
perfil de seguridad aceptable.
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