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RESUMEN.

La dermatitis atdpica es un trastorno genético, que se encuentra dentro de ia
hipersensibilidad tipo |, o reaccién anafilactica, es una enfermedad inflamatoria de
evolucién crénica y recidivante de la piel, se acompana por prurito, urticaria y piel
seca. Es un trastorno muitifactorial en el que se asocian factores hereditarios,
alteraciones del medio ambiente, sensibilidad a alimentos, medicamentos, etc.
Cuando se encuentran involucradas las vias respiratorias se conoce como tercia
atépica. Existiendo: dermatitis atdpica, rinitis y asma.

La evolucién 1a encontramos dividida por estadios:

Fase del lactante, de 3 a 5 meses hasta los 2 afos

Fase del infante, entre tos 2 y 10 afios

Fase del adolescente y aduito, a partir de la pubertad.

La terapéutica depende de la edad, se utilizan corticoesteroides y antihistaminicos
topicos y sistémicos, en caso de infecciones secundarias podemos contar con
medidas alternativas como son los antibidticos. La dermatitis atépica es una
enfermedad de dificil control, pero el paciente llega a estabilizarse.

Se presenta un caso de 2 afos de evolucion en el que la enfermedad no ha cedido
al tratamiento.



INTRODUCCION.

El sistema inmunoloégico es un mecanismo de defensa especifico contra agentes
extranos, pero que bajo ciertas condiciones puede funcionar de manera anormat
como en los casos de hipersensibilidad.

La hipersensibilidad se divide de acuerdo a su mecanismo de accién, dentro de
ellos existe la hipersensibilidad tipo 1, conocida como reaccion inmediata o
anafilaxia, esta hipersensibilidad se da después de ta exposicion a un antigeno,
liberando aminas vasoactivas afectando la permeabilidad vascular y al musculo
liso.

Dentro de la anafilaxia encontramos un trastomo conocido como alergia atopica
que se refleja en forma de una dermatitis, esto es, inflamacién de la piel, prurito
intenso, urticaria, enrojecimiento de ta piel, lo que lleva a una resequedad y
descamacion de la piel. Ademas de oftras manifestaciones clinicas vy
complicaciones.

Existen medidas de prevencion que se deben tomar en cuenta, como la restriccion
a algunos alimentos, telas sintéticas, agentes quimicos irritantes, etc. La dermatitis
atopica es un trastorno genético, que depende del medio ambiente para su
severidad, sus manifestaciones clinicas varian en cuanto a estadios y para el
tratamiento se cuenta con medidas locales y sistémicas. La dermatitis atdpica es
una enfermedad comun, que ocupa la consulta pediatrica privada en un 13% en
México, el 60% de los pacientes inician este trastorno dentro del primer afio de
vida.

Debemos conocer la existencia de la enfermedad, ya que este tipo de pacientes
puede reaccionar ante cualquier agente extrafo a su cuerpo, realizar
adecuadamente la historia clinica, para saber si el tratamiento odontoldgico puede -
tener alguna restriccion considerable como puede ser el uso de latex, algodon, o
algun medicamento.



HIPERSENSIBILIDAD

El sistema inmunolégico es como una espada de dos filos. Los humanos

dependemos de él para sobrevivir, pero somos vuinerables a los trastornos de su

funcién que varia desde estados de inmunodeficiencia hasta enfermedades por

hipersensibilidad.

La respuesta inmunolégica (humoral o mediada por células) ante antigenos de

origen enddgeno o exdgeno pueden causar reacciones nocivas para los tejidos,

denominadas reacciones de hipersensibilidad, cuando existe lesion tisular

resultante es enfermedad por hipersensibiidad. La enfermedad por

hipersensibilidad puede ser resultado de una respuesta inmunolégica muy habitual

© normal a un antigeno.

Las enfermedades por hipersensibilidad se clasifican de acuerdo a su mecanismo

inmunologico en:

= Hipersensibilidad tipo |, la respuesta inmunolodgica libera aminas vasoactivas y
otros mediadores derivados de células cebadas o basofilos que afectan la
permeabilidad vascular y el musculo liso en diferentes 6rganos.

= Hipersensibilidad tipo I, anticuerpos humorales participan de manera directa
en la lesion celular, predisponiendo a estas Ultimas a la fagocitosis o a la lisis.

= Hipersensibilidad tipo ill, se conoce mejor como enfermedades por complejos
inmunitarios, los anticuerpos humorales se unen a los antigenos y activan el
complemento, cuyas fracciones a su vez atraen neutrdfilos. Por ultimo el
complemento activado y otros fragmentos téxicos producen dano tisular.

= Hipersensibilidad tipo IV hay lesion tisular como respuesta inmunoldgica
mediada por células con linfocitos sensibilizados. (1,2,3)

En la tabla 1 se muestra un resumen de los diferentes trastornos y a que tipo de
hipersensibilidad corresponden.



Tabla 1. Tipos de Hipersensibilidad y Mecanismos imunolégicos.

Tipo

Trastorno prototipo

Mecanismo inmunoldgico

Tipo | anafilactico

Anafilaxis, algunas formas
de asma bronquial.

Formacién de anticuerpos
IgE
liberacion

{citotropicos)
de
vasoactivas y

aminas
otros

de
células

mediadores
basdfilos y
cebadas

apartir

seguidas
de
células inflamatorias.

por

reclutamiento otras

Tipo 1 citotéxico

Anemia hemolitica
autoimnunitaria,
eritroblastosis fetal,
enfermedad de
Goodpasteur, pénfigo

Formacion de IgG, IgM,
unién al antigeno de las
células blanco, fagocitosis
de las células blanco o
lisis de la misma con la

vulgar. fraccibn C8, €9 del
complemento activado o

ADCC
Tipo Il Enfermedad por|Reaccion de Arthus, | Complejo antigeno-
complejos inmunitarios enfermedad del suero,|anticuerpo, activacion del
LGE, ciertas formas de |complemento, atraccion

glomerulonefritis aguda

de neutrdfilos. Liberacion
de enzimas lisosdmicas y
otros fragmentos toxicos.

Tipo IV Hipersensibilidad
mediada por células

(retardada)

Tuberculosis, dermatitis
de contacto, rechazo de

trasplante.

Sensibilizacion de
linfocitos T, liberaciéon de
linfocinas y citotoxicidad
mediada por células T




Hipersensibilidad tipo |
Anafilaxia.

Es una reaccién que ocurre de forma inmediata después de la combinacion de un
antigeno con un anticuerpo previamente unido a la superficie de células cebadas y
baséfilos. Existe una respuesta inicial, caracterizada por vasodilatacién,
extravasacién de liquidos de los vasos y espasmo del musculo liso, por lo general
se manifiesta en 5 a 30 minutos después de la exposicion a un alergeno y tiende a
ceder en 60 minutos. La fase tardia aparece de 2 a 8 horas sin exposicion
adicional al antigeno y dura varios dias, se caracteriza por infiltracién intensa de
eosindfilos, neutréfilos, basoéfilos y monocitos a los tejidos y con destruccion
tisutar por dato a las células epiteliales de la mucosa.

Las reacciones tipo | son mediadas por IgE (llamados anticuerpos reaginicos).

La secuencia basica empieza con la exposicion inicial a ciertos antigenos
(alergenos); los alergenos estimulan la induccién de células T CD4+ del tipo TH2.
Estas céiulas CD4+ desempefan un papel crucial en la patogenia de la
hipersensibilidad tipo | debido a que las citocinas secretadas por ellas causan
produccién de IgE en las células B, actuan como factores de crecimiento para
células cebadas y reclutan y activan eosinéfilos. La IgE se une a receptores
especificos de afinidad elevada para la porcién Fc de la molécula de ella misma
expresada sobre células cebadas y baséfilos. Una vez unida la IgE a la supefficie
de las células cebadas, el individuo esta sensibilizado para desarrollar
hipersensibilidad tipo 1. Una nueva exposicion al mismo antigeno da como
resultado la fijacién del antigeno a la IgE unida a la célula, iniciando una serie de
reacciones que conducen a la liberacién de mediadores causantes de los cambios
tisulares y de las caracteristicas clinicas de la hipersensibilidad tipo I. La liberacién -
del mediador requiere que las moléculas IgE adyacentes sobre la superficie de las
células cebadas y los basoéfilos se unan mediante enlaces cruzados a un antigeno
multivalente. El enlace cruzado de la IgE unido a la célula induce una sefial en la



membrana gue inicia varios procesos paralelos e independientes, uno produce
degranulacion de las células cebadas con descarga de mediadores preformados o
primarios, los otros implican sintesis y liberacién de mediadores secundarios,
como los metabolitos de! acido araquiddnico y citocinas. (1,2,3)

En la figura 1 y 2 se muestra la patogenia de la hipersensibilidad tipo |.

La IgE, también denominada reaginina es causa de las reacciones de
hipersensibilidad inmediata que incluyen la fiebre de heno, las alergias
alimentarias, la alergia a as picaduras de insecto y las alergias atépicas.

En la actualidad se acepta que la hipersensibilidad dependiente de la IgE son
resultado de inmunizaciones naturales orales o respiratorias que tienen por causa
antigenos transportados por el aire y los alimentos. (3,4)

La sensibilizacion activa en el choque anafilactico puede inducirse con cualquier
antigeno como: proteinas, polisacaridos, antigenos conjugados y haptenos
autoacoplantes. La cantidad de antigeno necesaria varia dependiendo de cada
individuo, del antigeno y del mecanismo de sensibilizacion. (3). Para que la
respuesta de hipersensibilidad se lleve a cabo se requiere de:

Mediadores primarios. Que se encuentran dentro de los granulos de las
células cebadas como:

La histamina que es el mediador mas importante. Incrementa la permeabilidad
vascular, produce vasodilataciéon, espasmo bronquial y mayor secrecion de moco.
Otros mediadores liberados con rapidez son factores quimiotacticos para
neutrofilos y eosindfilos. Y algunos constituyen la matriz del granulo; entre ellos se
incluye la heparina y proteasas neutras. (1,2,3,4)

Mediadores secundarios. Los mediadores lipidicos se generan mediante
reacciones secuenciales en la membrana de las células cebadas que conducen a
la activacion de la fosfolipasa A2 enzima que actua sobre la membrana de los



fosfolipidos para producir acido araquiddnico, que es el compuesto progenitor de

los leucotrienos y las prostaglandinas.

= |os leucotrienos son muy importantes en la patogenia de la hipersensibilidad
tipo I. Los leucotrienos C4 y D4 son los mas potentes agentes vasoactivos y
espasmogenos conocidos.

= La prostaglandina D2 causa espasmo bronquial intenso y también incrementa
la secrecion del moco.

= El factor activador de plaquetas, causa agregacion de plaquetas, liberacién de
histamina y espasmo bronquial

= Las células cebadas pueden producir varias citocinas. (1,2,3,4)

Manifestaciones clinicas. Puede presentarse como trastorno sistémico o
como reaccién local con frecuencia esto depende de la ruta de exposicion al
antigeno. La administracion sistémica (parenteral) de proteinas antigenicas (como
antisueros) y farmacos (penicilinas) puede producir anafilaxis sistémica. Unos
cuantos minutos después de una nueva exposicién, aparecen prurito, ronchas y
eritema cutaneo seguido por dificultad respiratoria como resultado de constriccion
de bronquios. El principal 6rgano afectado es el pulmén, de manera mas
especifica musculos lisos de los vasos sanguineos pulmonares de las vias
respiratorias. La obstruccién de pulmén se acenttia por la hipersecreciéon de moco.
E! edema laringeo puede causar obstruccion de vias respiratorias altas, se pueden
afectar todos los musculos del tubo digestivo, dando como resultado vomito,
cdlicos abdominales y diarrea. El paciente puede caer en choque e incluso morir
en segundos.

Las reacciones locales en general ocurren sobre la piel o superficies mucosas
cuando son sitios de exposicion al antigeno. En la piel puede adoptar la forma de
urticaria (ronchas). Las formas comunes de alergia en la piel y por alimentos,
fiebre del heno y ciertas formas de asma son ejemplo de reacciones anafilacticas
localizadas. (1,2,3,4)



Mecanismo que conduce a la hipersensibilidad tipo 1.
Imagen tomada del Robbins patologia estructural y funcional.
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Hipersensibilidad tipo 1i
Dependiente de anticuerpos.

Se forman anticuerpos contra antigenos blanco que pueden ser componentes
normales o alterados de la membrana celular. Los antigenos en este tipo de
reacciones son intrinsecos de la célula o del tejido danado; dentro de este tipo de
hipersensibilidad tenemos:
Reacciones mediadas por el complemento. En la citotoxixidad mediada por el
complemento, los anticuerpos reaccionan con un antigeno de la superficie de la
célula, lo que conduce a la fijacion del complemento y a lisis celular. Las células
cubiertas con anticuerpos se hacen susceptibles a la fagocitosis (opsonizacion),
un proceso favorecido también por la fijacion del complemento. Las células
sanguineas son las unicas dafnadas.

= Reacciones a transfusidn, en l!as cuales los eritrocitos de un donador
incompatible son destruidos después de ser recubiertos por anticuerpos,
presentes en el receptor. Estos anticuerpos estan dirigidos contras antigenos
del grupo sanguineo.

= Incompatibilidad Rhesus, en la cual una madre Rh negativo es sensibilizada
por eritrocitos de su bebé Rh positivo. Los anticuerpos Rh maternos pueden
atravesar la placenta y provocar la destruccion de los eritrocitos fetales Rh
positivos. El sindrome resultante se denomina eritroblastosis fetal.

* Algunas personas desarrolilan anticuerpos contra sus propios elementos
sanguineos y como resultado se produce anemia hemolitica autoinmunitaria,
agranulocitosis o trombocitopenia. (1,2)

Citotoxicidad mediada por células dependientes de anticuerpos -

(ADCC). Muchos tipos de células que poseen receptores para la fraccion Fc de la

IgG causan lisis de células blanco recubierta con anticuerpos igG. Esta interaccion

implica los receptores Fc de células asesinas, que se unen a la porcidon Fc de los

12



anticuerpos que recubren a las células blanco. La lisis de las células blanco
requieren contacto pero no implica fagocitosis o fijacién del complemento. La
ADCC puede ser mediada por varios tipos de células que poseen receptores Fc
1g9G. Estos incluyen neutroéfilos, eosindfilos, macréfagos y células NK. (1,2)

Disfuncién celular mediada por anticuerpo. £n algunos casos, anticuerpos
dirigidos contra receptores de la superficie celular dafian o provocan desregulacion
de la funcion sin causar lesion celular o inflamacion. En la miastenia grave los
anticuerpos reaccionan con receptores de acetilcolina en la placa motora de}
musculo esquelético y danan la transmision neuromuscular, como consecuencia,

causan debilidad muscular. (1)



TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

Figura 3.

Mecanismo de hipersensibilidad tipo I\
Imagen tomada de Robbins, Patologia estructural y functional (1)



Hipersensibilidad tipo il

Mediada por complejos inmunitarios.

Es mediada por complejos antigeno/anticuerpo, que inician una reaccién

inflamatoria aguda en los tejidos. La activacion del complemento y la acumutacion

de leucocitos polimorfonucleares son componentes importantes de la lesion tisular

mediada por complejos inmunitarios. Los complejos inmunitarios patégenos

pueden formarse en la circulacidon y después depositarse en los tejidos, o formarse

en sitios extravasculares donde los antigenos pueden ser sembrados. Hay dos

patrones de estos complejos.

* Los complejos se depositan en varios tejidos del cuerpo, provocando asi un
patrén de lesion sistémica.

= La lesidén se localiza en el sitio donde se forman los complejos, dentro de un
tejido u érgano(1)

La patogenia de las enfermedades complejas del sistema inmunolégico pueden

resolverse en tres pasos:

* Formacion de complejos antigeno/anticuerpo en la circulacion.

= Deposito de complejos inmunitarios en varios tejidos.

* Iniciando una reaccion inflamatoria en distintos sitios a través de todo el
cuerpo.

Enfermedad sistémica por compliejos inmunitarios (Enfermedad del suero).

La forma aguda de la enfermedad del suero es el prototipo de una enfermedad

sistémica por complejos inmunitarios, un ejemplo es el suero antitetanico equino

para inmunizacion pasiva. Estos complejos con frecuencia se forman durante la

respuesta inmunitaria y son retirados de la circulacion por el sistema de fagocitos

mononucleares.

* El tamafio de la molécula es importante. Complejos grandes formados por
exceso de anticuerpos son rapidamente retirados de la circulacion por células
mononucleares fagociticas. Los complejos mas patdgenos son los de tamaiio

15



pequeino o intermedio, circulan durante mas tiempo y se unen con menos
avidez a las células fagociticas.

= El sistema de fagocitos monomucleares por io normal sirven para filtrar los
complejos inmunocirculantes, su sobrecarga o disfuncidén intrinseca
incrementan la probabilidad de los complejos inmunitarios en la circulacion y su
depdsito en los tejidos.

Las lesiones tisulares no ocurren a menos que los complejos inmunitarios
circulantes se extravasen en los diferentes tejidos mediante un incremento en la
permeabilidad vascular. Esta puede ser mediada por la secrecidon local de
citocinas y otros mediadores liberados por células inflamatorias que se unen a los
complejos a través de los receptores Fc y C3b. Los sitios favorecidos para el
depdsito de complejos inmunitarios son: riflones, articulaciones, piel, corazdn,
superficies serosas y vasos de pequefio calibre. Una vez depositados los
complejos en los tejidos, inician una reaccidon inflamatoria aguda. Durante esta
fase cerca de 10 dias después de la administracion del antigeno aparecen
caracteristicas clinicas como fiebre, urticaria, artralgias, hipertrofia de ganglios
linfaticos y proteinuria.

Solo anticuerpos que activan el complemento por la via clasica IgG, IgM o la via
alterna IgA pueden mediar hipersensibilidad tipo Ht.

Las consecuencias morfolégicas de la lesion por complejo inmunitario estan
representadas por vasculitis necrosante aguda, microtrombos y necrosis
isquémica acomparada por inflamacién aguda de los 6rganos afectados. (20, 21)
Enfermedad local por complejos inmunitarios (reacciéon de Arthus). La
reaccion de Arthus se puede definir como un area localizada de necrosis tisular _
inmunitarios. La reaccién de la piel se caracteriza por presentar infiltracion de
polimorfonucleares, edema y eritema maximos a las 3- 8 horas. (1,2)
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Hipersensibilidad tipo IV
Mediada por células.

Es mediada por células T. Dos tipos de reacciones mediadas por diferentes
subconjuntos de células T participan en la hipersensibilidad tipo IV:

= Hipersensibilidad de tipo retardado, iniciada por células T CD4+

= Citotoxixidad celular, mediada por células T CD8+

En ambos casos las reacciones se inician por exposicion de las células T
sensibilizadas a péptidos antigénicos especificos unidos a automoléculas MHC.

En la hipersensibilidad retardada células T tipo Th1 CD4+ secretan citocinas, que
causan el reclutamiento de otras células, en especial macréfagos que son las
principales células efectoras. En la citotoxixidad mediada por células, las células T
CD8+ cotitdxicas asumen por si mismas la funcion efectora. (1,2,3,4)

Hipersensibilidad de tipo retardado. E! ejemplo clasico de una reaccion de
hipersensibilidad retardada es reaccidon de Mantoux positiva (prueba de la
tuberculina) producida en un individuo ya sensibilizado al bacilo tuberculoso por
una infeccion previa. Luego de la inyeccion intracutanea de tuberculina, se inicia
un area local de eritema e induracién que aparece en 8 a 12 horas, alcanza un
maximo en 2 a 7 dias y a partir de entonces cede lentamente.

Citotoxixidad mediada por células T. Las células TCD8+ sensibilizadas

destruyen a las células blanco que poseen et antigeno. Estas células efectoras se

denominan linfocitos T citotdxicos (CTL). Participan por dos vias:

* Las células TCD8+ asestan el golpe letal, secretando moléculas perforina que
perforan las células blanco, produciendo asi lisis osmética



e Los ligandos Fas expresados sobre la membrana de CTL se unen a las
moléculas fas sobre las céiulas bianco y esta interaccion induce ia
apoptosis de dichas céluias. (1,.2,3,4)

) TESIS T
Flgura 5. FALLA DE ORIGEN

Formacion de granuioma en la hipersensibitidad tipo IV
imagen tomada de! Robbins patologia estructural y funcionat
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Dentro de la hipersensibilidad tipo | o anafilaxia existe un tipo denominada alergia
atépica, probablemente provocada por inmunizaciones naturales debido a
antigenos transportados por el aire y por alimentos.

DERMATITIS ATOPICA. (DA)

Es una enfermedad inflamatoria de ia piel, que se caracteriza por alteraciones
morfoldgicas y topograficas tipicas, acompariadas de piel seca, prurito intenso, de
evolucién cronica y recidivante. Es un padecimiento de etiologia multifactorial que
se asocia frecuentemente con antecedentes familiares y/o personales de atopia.
(5-9,10-14,17-19, 20,21)

Cuando se afectan las vias respiratorias es llamada la tercia atopica y consiste
en: dermatitis atopica, rinitis y asma. (8,17). Presenta reactividad muy alta en la
piel a estimulos fisicos e irritantes directos, y una mayor susceptibilidad a cierto
tipo de infecciones cutaneas (como hongos y estafilococos). (5,6,8,16)

El término atopia alude a una cierta constelacion de cuadros clinicos de
hipersensibilidad humana que son hereditarios. Estos incluyen el asma, fiebre de
heno y eccema. Algunas formas de urticaria, eccema cronico de las manos y
eccema numular, que son variantes de atopia. El inicio de cualquiera de estos
complejos puede ser a cualquier edad y los pacientes pueden tener una o todas
las manifestaciones atdpicas. (7)

Eccema es un término general para cualquier tipo de dermatitis o inflamacién de
la piel. La dermatitis atdpica es la clase de eccema mas severa y cronica. (8)
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Epidemiologia.

Se observa con relativa frecuencia afecta a 3 al 20% de la poblacion general y en
personas de cualquier raza. Los 10 primeros lugares de la consulta dermatologica,
predomina en nifios y adolescentes; el 60% de ios enfermos inicia en el transcurso
del primer afio de edad y en 85% en el de los primeros cinco. En consulta
pediatrica de piel llega a estar entre los cinco primeros lugares (en México 13%),
es un poco mas frecuente en mujeres. (5,9)

Generalmente el 60% se inicia antes del primer afio de vida y casi el 90%
comienza antes de los 5 afios. (14)

Etiopatogenia.

Se ha demostrado una tendencia genética heredable de este padecimiento,
frecuentemente ligado a otras enfermedades como el asma bronquial y la rinitis
alérgica, por ello, existe la participacion de reacciones alérgicas como causa de la
gran mayoria de los casos, aunque existen otros factores en la evolucion y la
severidad de la dermatitis atopica. (6,8,11,12,13,17,20)

Hay factores que agravan el padecimiento, como el calor, frio, cambios de
temperatura, algunas telas sintéticas y de lana, jabones, detergentes, sudoracién
excesiva, materiales plasticos como el latex, nylon, la lycra o el dacron, y algunos
materiales como el niquel y el zinc, joyeria de fantasia y fina; proteinas animales o
vegetales, polen o mascotas. (6,8,9,22). Los factores ambientales nunca pueden
ser suficientes para causar la enfermedad evidente importante, aun cuando existe
susceptibilidad anormal. (7,20,22).
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Teorias de la génesis de la Dermatitis Atépica

Los pacientes atopicos parecen ser mas susceptibles a tener una reaccion de
hipersensibilidad después de exposicidn a penicilina. La reaccion puede ser grave
y es a menudo de tipo anafilactico. (7)

Teoria genética. En los pacientes con DA se encuentra el antecedente de atopia
personal y/o familiar en un 50 a 70% de los casos, esta puede manifestarse como
DA, rinitis o conjuntivitis alérgica, asma bronquial o urticaria. Se ha propuesto una
herencia autosdmica dominante con expresividad variable. Se conoce que si uno
de los padres es atépico, hay una posibilidad del 60% que se genere atopia en el
hijo y que si ambos padres presentan este antecedente, la posibilidad aumenta
hasta un 80%.

Aun no se determina un HLA especifico, pero se ha relacionado con un defecto del
cromosoma 11q13 que codifica una variante de la subunidad beta de alta afinidad
en la IgEBFcER-1- beta y probablemente existe alteracidon genética de las
proteinas de la membrana del monocito atdpico que funcionan aumentando la
produccion de fosfodiesterasas y prostaglandina E- que expresan parte de la
patogenia de la DA.

Se han relacionado mas de 20 genes en ¢l desarrollo de las enfermedades
alérgicas; en la actualidad existe particular interés por el cromosoma 5q 31-33, en
el cual codifica una familia de genes de citocinas: IL_3,IL-4,IL-5,IL-13 y GM-CSF
que estan presentados por los linfocitos TH2. Existe relacion directa entre niveles
elevados de IL-4 y el aumento de IgE, hiperrreactividad bronquial y asma. (5,20)
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Teoria Inmunolégica. Se caracteriza por un aumento en la inmunidad humoral
con 1a subsiguiente depresion en la funcidn de la inmunidad celular. Aumento en
la actividad de las células B, que esta representada principalmente con el aumento
de la produccion de IgE observando hasta en un 80% de los pacientes con DA,
esta inmunoglobulina se une a la célula cebada provocando su degranulacion y
por lo tanto la secrecion de mediadores y respuesta inflamatoria.

La depresion de la inmunidad celular crea un defecto en la maduracién de las
células T, incrementandose las células T cooperadoras (TH) y disminuyendo los
linfocitos T supresores(TS), los subtipos de linfocitos TH que se encuentran en
mayor cantidad son los TH1 y TH2, los primeros median reacciones de
hipersensibilidad tardia, reclutan monocitos y macréfagos en infecciones
intracelulares e inducen la produccidon de citoliticos, los TH2 que producen
grandes cantidades de interleucinas 4,5 y 13 que a su vez son proteinas
inductoras de IgE y de eosindfilos. ‘

Otras células que se encuentran en este padecimiento son los monocitos, los
eosinodfilos, los macréfagos, las células cebadas y las células de Langerhans.
Existe una marcada disminucion de la capacidad fagocitica y quimiotactica de los
neutrdfilos y monocitos atdpicos, asi como un aumento significativo de eosindfilos
a nivel sanguineo y cutaneo.

Las alteraciones inmunolégicas descritas, explican la frecuencia de infecciones
bacterianas, virales y micoticas de los pacientes atopicos, la anergia cutanea
observada en algunos de los mismos y la relacion con padecimientos alérgicos.
(5,11,20)

Teoria Alérgica. Aigunos de los hallazgos que apoyan la intervencion de alergia.
en la patogenia de ia DA son: rinitis, conjuntivitis o asma bronquial hasta un 70%
de los casos, el aumento de la IgE en un 80% de los casos explica en parte esta
relacion.

La DA puede exacerbarse por alergenos ambientales o con ciertos alimentos. (5)
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Teoria infecciosa. El aumento en el numero de colonias de S Aureus se
observa en el 90% de los pacientes, sobre todo con DA severa o en fase
eccematosa, esta bacteria es capaz de liberar exotoxinas como el acido teicoica,
peptidoglicanos y proteina A, asi como un suprantigeno que estimula el complejo
mayor de histocompatibilidad clase H y a los receptores de células T, las toxinas
del S. aureus pueden liberar histamina de los basodfilos contribuyendo al
empeoramiento y preservacion del cuadro clinico. (5)

Teoria Neurovegetativa. La respuesta anormal al sistema nervioso auténomo
forma parte de la teoria neurovegetativa, se observa vasoconstriccion sostenida
asi como una respuesta lenta a la histamina aplicada intradérmicamente que
explica del demografismo blanco. En la DA existe una respuesta alterada al frio y
al calor que se manifiesta con la exacerbacion del cuadro clinico en los cambios
bruscos de temperatura o los extremos de la misma. (5)

Anteriormente se conocia a este padecimiento como “Neurodermatitis® ya que se
demostré que este tipo de piel tiene una reaccion anormal en ciertos reflejos
cutaneos, debido a alteraciones en las terminaciones nerviosas sensitivas, que
normalmente controlan la sudoracién, la dilatacién de los capilares o {a secrecién
de las glandulas sebaceas de la piel. Se piensa que es un padecimiento de origen
psicolégico o nervioso y que aun hasta la fecha muchos de estos casos se
manejen inadecuadamente con sedantes, psicoterapia, etc. (5)

Teoria psicolégica o emocional. La teoria psicoldgica es de las mas
antiguas y discutida para explicar a la DA, esta enfermedad se asocia con una
personalidad caracteristica también llamada “personalidad atopica” en la que se
presenta labilidad emocional, ansiedad, hiperactividad, hostilidad, agresividad
repetida, irritabilidad, alteraciones del suefio, los nifios con DA son muy activos e
inteligentes y algunas veces el cuadro clinico se exacerba con los eventos
emocionales decisivos para el nifio. (5)
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Factores de riesgo de la atopia.

La definicion de factor de riesgo (FR) es un caracter o rasgo que exige una
definicidn lo mas precisa posible de dicho rasgo. La definicion de atopia no es
universalmente aceptada, por 1o que la determinacion de los FR de dicho proceso
puede volverse un problema complejo. Esta generalmente aceptado que un
individuo puede considerarse atopico si presenta IgE especifica frente a uno o
mas alergenos reconocidos. Se ha demostrado que la elevacion de IgE total sérica
se correlaciona con la aparicion de sintomas atdpicos (FR para enfermedad
atopica) y con la presencia de hiperrreactividad bronguial (HRB) (FR para el
asma). Un segundo problema es el hecho que existen individuos atdpicos
(producen IgE especifica de alergeno o IgE total en cantidades aumentadas) que
no presentan clinica y otro grupo de atdpicos que si presentan sintomas. (23)

Manifestaciones clinicas.

LLas manifestaciones clinicas son bastante variables, fluctuando desde eccema
minimo, ocasional, localizado, hasta enfermedad grave generalizada, persistente,
con tendencia a presentar piel seca. El umbral del prurito esta disminuido de
manera que estimulos menores como ejercicio, humedad disminuida, cambios en
la temperatura ambiental, friccion e inclusive golpes, pueden causar prurito. Los
hallazgos mas tempranos y leves son eritema y edema. Esto puede progresar a la
formacion de vesiculas y exudado con costras y descamacion como resultado, si
el proceso se vuelve mas grave o cronico, puede aparecer la liquenificacion. Hay
curacion sin cicatriz pero puede haber hiperpigmentacién temporal. Pueden
presentarse excoriaciones en cualquier etapa durante el proceso. (7,20)

Presenta diferentes etapas:
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Fase del lactante. De 3 a 5 meses hasta los 2 aflos, aun cuando hay casos de
inicio mas precoz.

Predominan las placas eritematoedematosas que evolucionan con erosiones y
descamacion, Frecuentemente las lesiones se observan en mejillas y mentdén,
respetando la zona perioral, en muchos pacientes se ven afectadas la frente,
pabellones auriculares, cuero cabelludo, cuello, dorso de las manos y zona de
extension de las extremidades. (10,20)

Fase infantil. Entre los 2 y 10 afos.

Las lesiones son mas eccematosas y la dermatitis flexural (codos y rodillas) es lo
mas significativo de esta fase, las lesiones son menos agudas, mas diseminadas y
pueden afectar a todos los pliegues. Son comunes las papulas secas (con
descamacién final), la liquenificacion, el eritema y edema periorbitario. Se ven
afectadas zonas retroauriculares (muchas veces con grietas y sobretodo
infectadas), periorales, dorso de manos y pies, nuca, existe una mayor
diseminacion. (10,20)

Fase del adolescente y del adulto. A partir de la pubertad.

Las lesiones son, preferentemente unas placas secas, liquenificadas e
hiperpigmentadas en las areas de flexion y alrededor de los ojos. (10). La
corticoterapia indebida es la principal causa después de la adolescencia. (9,20)

La propia enfermedad cutanea puede dar lugar a problemas psicolégicos severos

que se expresan a menudo en el rascado, el insomnio y las secuelas cosméticas.

(11). El rascado y frotamiento excesivo pueden rasgar la piel y provocar una,
infeccion. (12)
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Diagnostico.
El diagnéstico de DA es basicamente clinico. Los criterios de diagnosticos
descritos por Hanifin y Rajka son ampliamente utilizados. (5,13,20)

Los criterios mayores son:

» Prurito

» Morfologia tipica

» Cronicidad

» Recurrencia del padecimiento

 Antecedentes familiares y/o personales de atopia.

Criterios menores:

» Xerosis

» Hiperlinealidad palmo — plantar
» Queratosis pilar

» Palidez facial

~ Oscurecimiento periorbitario

» Pliegue de Dennie morgan

» Dermatosis inespecificas de manos y pies
» Infecciones cutaneas repetidas
» Conjuntivitis

» Rinitis

» Queratono

» Catarata subcapsular

» lctiosis.

Complicaciones.
Las complicaciones son debidas a la disminucién de la inmunidad cetular, como
consecuencia a un deficit de linfocitos T supresores (CDB) y una alteraciéon de la
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quimiotaxis de los neutrdfilos, lo que facilita que los pacientes tengan una mayor

susceptibilidad a las infecciones cutaneas por bacterias, virus y hongos como se

ha mencionado. )

Existen diferentes complicaciones:

= Cutaneas o locales; debido a la sobreinfeccidn de las lesiones por el virus del
herpes simple dando lugar al cuadro conocido con el nombre de eccema
herpetium que representa una infeccion cutanea diseminada por este virus, lo
que condiciona en algunas ocasiones un prondstico grave si no se trata pronto.
Puede haber infecciones bacterianas secundarias (S.Aureus) o dermatitis por
contacto. (8,9,11,14,20)

Las infecciones por S. Aureus son una caracteristica de la dermatitis atdpica en
90%. La matriz extracelular de las proteinas es importante para la adherencia del
S. Aureus a los queratocitos humanos. La interfase bacterianas en los procesos de
la inflamacién de la dermatitis atépica son de varias formas, entre ellas |a habilidad
para liberar superantigenos en un alto porcentaje es de gran importancia; asi
como la correlatividad de la colonizacion en la severidad del eccema. La utilizacion
de antibidticos sistémicos es un tratamiento eficaz. (24)

En la figura 5 se muestran los efectos de las proteinas y toxinas del S. Aureus.

.

* Sistémica como es el corticoestropeo, corticorrebote y eritrodermia por uso
indebido por glucocorticoides (9).

* Retraso de crecimiento, en nifios con eccema atépico muy severo e intratable
un cierto retraso del crecimiento; ademas de su propia enfermedad otras.
causas posiblemente responsables de este retraso serian los tratamientos
prolongados con corticoesteroides tdpicos o sistémicos coexistiendo con el
asma bronguial, la alergia gastrointestinal o restricciones dietéticas
inapropiadas. (11)
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Oculares, oscurecimiento periorbital, dermatitis palpebral, queratoconjuntivitis
atopica, queratocono y cataratas. (5,9, 20)

Oido, otitis media que se asocia a rinitis alérgica y pseudoquiste cartilaginoso.
(5)

Glomerolunefritis post-estreptocdcica. (5)

Disturbios psicoldgicos han sido descritos en pacientes con dermatitis atdpica,
probablemente sea una reaccién a un proceso cronico de la enfermedad,
debido a los problemas para dormir que tiene repercusién en el

funcionamiento diario. (20)

Figura 6.
Efecto de las proteinas y toxinas del S. Aureus
Imagen tomada del Robbins Patologia estructural y funcionat.
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Hallazgos de Laboratorio.

Incremento de:
» Eosinifilia
Aumento de histamina liberada por basdfilos

‘.’

Disminucién de CDB8 supresores / citotdxicos tanto en nimero como en funcién
Aumento de la expresion de CD23 sobre células mononucleares
Activacion cronica de macrofagos con aumento de secrecion de GM-CSF,

Yoy

\d

prostaglandina E2 y de IL-10

Expansion de IL-4 e IL-5 secretando células TH2

Disminucion de namero de IFN-gama secretado por células TH1
Aumento sérico de receptores de IL-2

Y Y VY vy

Aumento sérico de niveles de proteina cationica eosinofilica
Aumento se secrecidn E soluble

\Y

Aumento de moléculas de adhesion vascular — 1

Y

Aumento de moléculas de adhesion intracelutar — 1 (5)

v

Diagnostico diferencial
El diagnostico diferencial incluye las tres fases que presenta la DA.
Dermatitis del panal. rritativo o por candida (18)

. Dermatitis seborreica. Se inicia en cuero cabelludo, cara y pliegues de flexién.
(10,15,18,20)
Afecta a lactantes y adultos y con frecuencia se asocia a la elevada produccion de
sebo en el cuero cabelludo y zonas ricas en foliculos sebaceos de la cara y el
tronco. La piel afectada es rosada, edematosa y esta cubierta por escamas de
color pardo amarillento y costras. La enfermedad tiene un amplio rango desde leve
a grave, incluyendo eritrodermia y configuraciones psicoriasiformes. (13)
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Psoriasis. Es una enfermedad dermatoldgica inflamatoria crénica comun, se
caracteriza por la presencia de pequerias papulas secas netamente delineadas,
cubiertas por escamas laminares blanco plateadas, en especial en rodillas y
codos, anormalidades de las udas, principalmente hoyuelos y pustulas
psoriasiformes, en especial durante ataques agudos. Las lesiones cutaneas son
indoloras y raras veces hay prurito. La afeccién empeora n invierno y es menos
intensa en verano debido a la mayor exposicidn de los rayos solares. La
enfermedad es de causa desconocida, ia herencia puede ser un factor importante.
(13,15, 29)

Histiocitocis X. Eccema, petequias, hepatoesplenomegalia, adenopatias y
destruccion dsea. (9,18). El padecimiento se caracteriza por la proliferaciéon e
infiltracién de histiocitos en varios tejidos. Se cree que la causa es de tipo
inflamatorio, inmunolégico y neoplasico. El grado de lesion y la duracion del
padecimiento dependen de la edad del paciente, las complicaciones pulmonares
van de la infiltracién celular aguda a la cicatrizacion extensa crénica del
parénquima pulmonar. (25)

Reacciones a farmacos. En forma tipica, inicio agudo con lesiones simétricas y
eritema intenso. petequias en areas de declives, con frecuencia pruriginosas. (15)

Ictiosis. (9,10). Consiste en un grupo heterégeno de trastomos hereditarios, todos
ellos caracterizados por la acumulacion de grandes cantidades de escamas en la
superficie cutanea. Se inicia tempranamente en 1a infancia pero no suele
observarse desde el nacimiento, existen antecedentes familiares de piel seca y
manifestaciones varian notablemente entre diversos miembros afectados. Se
observan pequefias escamas blancas, principalmente en las superficies
extensoras de las extremidades y el tronco, las superficies de flexion,
particularmente los pliegues, tienen aspecto normal con hiperqueratosis palmar y
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los surcos cutaneos exagerados. En los casos leves se produce queratosis pilar.
de brazos, muslos y nalgas. E! trastorno es de por vida y se exacerba en climas
frios y secos, la condicion puede mejorar en verano. (13)

Fenilcetonuria. Pelo fino, piel clara, deficiencia mental, y la presencia de acido
fenil piruvico en orina. (18). Es un trastorno metabdlico causado por una
deficiencia hereditaria de la fenilalanina hidroxilasa, esto hace acumularse
felilalanina y algunos metabolitos derivados (fenilpiruvato, fenilactato, fenilacetato
y O-hidroxifenilactato). Hay un sindrome de deficiencia mental, deficit neurolégico,
como ataque epilépticos y pigmentacion reducida. (25)

Acrodermatitis enteropéatica. (9, 18). Es un trastorno hereditario trasmitido en la
forma de un rasgo autosdmico recesivo, es provocado por la incapacidad de
absorber una cantidad suficiente de cinc de la dieta. E! sindrome se caracteriza
por una triada basica compuesta por dermatitis acral, alopecia y diarrea. La
distribucidén de la erupcidon (cara, manos, pies, zonas anogenitales) se ha
convertido en un marcador cutaneo virtualmente patognomonico de la deficiencia
de cinc. Es curada rapida y completamente mediante la administracién de
suplementos dietéticos de sales de cinc. (13)

Eccema asociados a inmunodeficiencias. Sindrome Wiskott Aldrich
(trombocitopenia), eccema e infecciones multiples, Sindrome de Bruton
(agammaglobulinemia) (18, 20)

Tratamiento.

La terapéutica varia segun la edad y el grado de afeccion, procurando controlar los
brotes, actuando sobre los factores etiolégicos y desencadenantes, el principio
basico es prevenir el prurito, la resequedad y la inflamacién de la piel. El
tratamiento en muchos casos es meramente sintomatico.
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Tratamiento tépico. Lubricar la piel seca con emolientes o secar la piel
eccematosa con pastas y fomentos secantes, en caso de liquenificacién se utilizan
queratoliticos, queratoplasticos y reductores, debe evitarse el uso de
antihistaminicos topicos por su baja accién y por su gran potencia de
sensibilizaciéon cutanea. (20)

En casos muy eccematosos es recomendable utilizar antibidticos sistémicos. (5)
Tratamiento sistémico.

Como tratamiento de eleccion tenemos:

Antihistaminicos. Consiste en administrar antihistaminicos para contrarrestrar el
prurito, existen antihistaminicos sedantes que se utilizan con gran beneficio para
los pacientes, ya que este efecto secundario ayuda a la relajacion secundaria del
paciente, !a hidroxicina a dosis de 1mg/kg/dia en nifios es de gran utilidad. La
clorferamina a razén de 0.35 mg/kg/dia es bastante Util en el tratamiento de la DA.
Los antihitaminicos no sedantes de nueva generacion como la terfenadina, el
astemizol, la loratidina y Ia cetirizina se usan con confianza en nifios pequefios.

Corticoesteroides sistémicos. Los corticoides por via sistémica en tandas
cortas son muy utiles en las formas severas pueden realizarse tratamientos

' tépicos y durante corto periodo de tiempo. (10,26). Se administra prednisona o su
equivalente, 40 a 80 mg/ dia por via oral al inicio y a continuacién se afaden 20
mg cada 3 a 4 dias hasta que empieza a estabilizarse. (15,16)

Cuando se relaciona con alergenos ingeridos se ha utilizado cromoglicato sédico
(50 mg en nifos). Cuando se relaciona con alergenos inhalados se utiliza el

33



ketbtifeno que es un estabilizador de la membrana de la célula cebada, 1mg cada
12 horas, (5,22,10,12,14,18)

Dentro del tratamiento altemativo tenemos:

iInmunoreguladores. En pacientes de dificil control se recomiendan los
inmunoreguladores como la ciclosporina, interferén, factor de transferencia,
timopentina y talidomina entre otros. (5,14,18)

Ciclosporina. Inmunosupresor no mielotdxico, de accidn terapéutica rapida y
efecto selectivo sobre las células T cooperadoras, inhibe linfocinas,
particularmente IL-2 interferdn alfa y consecuentemente disminuye la activaciéon
de macréfagos, monocitos y queratocitos tedricamente con bajo riesgo de
ocasionar infecciones y malignidad. Dentro de sus inconvenientes tenemos que es
nefrotéxica, se presentan recaidas rapidas después de superaria, es muy caray a
largo plazo su utilidad no es clara. (5,12,22,18)

Talidomida. Es un medicamento con accién inmunoreguladora, en DA se ha
utilizado desde hace mucho tiempo, sin embargo hay poca literatura al respecto.
Los resultados son muy buenos a dosis desde 25 a 100 mg (5)

‘ Tracolimus o FK506. Macrdlido lactona aistado del Streptomyces tsukbaenesis,
potente agente inmunoregulador con espectro y actividad parecida a la
ciclosporina y a los esteroides. Su uso podra ser topico y los estudios son
optimistas. Su accién incluye la inhibicion de la IL-4 y de la IL-5, disminuye células
T e infiltrado eosindfilo, libera IL--, interfer6n gama, factor de necrosis tumoral alfa
y factor estimulador de colonias de granulocitos. (5,22,18)

34



Existe una publicaciébn donde se da a conocer la utilizacion de Zafirlukas
exitosamente es un inhibidor del receptor de los leucotrienos, actualmente
disponible en Estados Unidos para el tratamiento del asma. (18,26)

PUVA terapia. Se utiliza en DA recalcitrantes de dificil manejo, que no han
respondido a otros medicamentos. El mecanismo de accion de la asociacion de un
psoraleno con radiaciones UVA es complejo; modifica las moléculas de adhesion
del queratonocito, disminuye la actividad de eosindfilos y mastocitos, accion
antibacteriana sobre S. Aureus y P ovale. Las recaidas y exacerbacion de los
sintomas son frecuentes, cuando se suspende el tratamiento. El principal efecto
adverso es la carcinogénesis, otro inconveniente es el prolongado tiempo de
tratamiento y su costo. (5,15,18,20,22)

Antibidticos. Se deben administrar en DA muy generalizadas, en caso de alguna

infeccién secundaria. Se recomienda la dicloxacina. (5}

Medidas generales de prevencion.

Evitar el contacto con cualquier agente que producen pruritc en condiciones
normales, efecto que suele ser mucho mayor en los atopicos. (22). Establecer una
rutina del cuidado de la piel. E! seguir las instrucciones de un doctor es
importantisimo para mantener la DA bajo control. Aprender técnicas de manejo de
estres. (8)

Temperatura ambiental. E! calor es mal tolerado por los pacientes con

dermatitis atdpica. Debe evitarse la temperatura ambiental elevada y el uso de
ropa de abrigo excesiva. (6,10,22)
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Humedad ambiental. El ambiente seco incrementa la xerosis y el prurito en la
dermatitis atépica. Las calefacciones por aire caliente puede ser un factor
agravante importante. La humedificacidn ambiental con instalaciones adecuadas
es beneficiosa, en cambio, las medidas caseras con pequefos humedificadores o
recipientes de agua son poco eficaces. (8,10,18,22)

Exposicién solar. Suele resultar beneficiosa en la dermatitis atopica, pero debe
evitarse la quemadura solar. Algunos pacientes tienen mala tolerancia al sol e
incluso pueden sufrir agravamiento de sus iesiones. (6,10,22)

Ropa. Evitar el contacto directo de la piel con lana, plasticos, gomas, etc. La
tolerancia de las fibras sintéticas. (6,8,10,18,22)

Alimentos. Algunos alimentos acidos pueden irmritar la piel de los pacientes
atdpicos al ingerirlos 0 ser manipulados. Los excitantes, como el café, el cacao y
el alcohol, incrementan el prurito y son contraproducentes. Algunos alimentos por
su contenido en histamina o por liberar esta sustancia pueden desencadenar
también prurito (fresas, mariscos). (8,14,22)

Vacunas. Los nifios con dermatitis atépica deben recibir el calendario de
vacunacion completo y a su debido tiempo, si no existen otras contraindicaciones.
(22)

Higiene. Los bafios, especialmente con agua muy caliente y detergentes
agresivos, incrementan ta xerosis e irritan la piel de los pacientes atdpicos. Debe
mantenerse una higiene suficiente, combinando medidas poco lesivas y el uso de
emolientes.
Es preferible la ducha al bario, con agua templada y utilizar geles de bario con pH
acido (8,22)
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Emolientes. La aplicacidén una o varias veces al dia de una crema emoliente en
todo el cuerpo es una medida esencial en el tratamiento de la dermatitis atopica.
El momento mas adecuado para aplicar la crema es inmediatamente tras la ducha
o el bafio. (8,10,22)

Prurito. Es esencial convencer al paciente o a sus familiares de que el

rascamiento y el frotamiento son factores decisivos en el mantenimiento de las
lesiones y la necesidad de evitarios. (8,10,22)
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Caso clinico.

Paciente femenino de 24 afios de edad.

Nombre: Cristina Lopez Ortiz

Domicilio;: Amati #228, Santo Domingo Coyoacan, c.p. 04369

Estado civil: Soltera

Lugar de nacimiento: México D.F

Tabla 2
Antecedentes Heredo-Familiares
Parentesco Enf. Actual Edad Causa de
defuncion
Padre Ninguna 54
Madre Diabetes 47
Hipotiroidismo
Abuelo patemo Ninguna 89
Abuelo matemo 84 Embolia
Abuela patema Angina de pecho |87
Abuela matema Diabetes 87
Tia materna Diabetes 65, 57, 45, 40
Tios maternos 63 Diabetes,
cardiopatia
Tio materno Diabetes 59
cardiopatia
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Antecedentes personales no patolégicos.
Vivienda propia
No. de habitaciones 8

No. de habitantes 4

Higiene personal buena
Deportes natacion
Tabaquismo no
Alcoholismo no
Drogas no
Alimentacion batlanceada

Antecedentes personales patolégicos.

Antecedentes clinicos: manifestaciones alérgicas desde los 5 afios, con presencia
de rinitis, asma.

Reaccion alérgica ante el polen, acaros, pelo de gato, polvo, hormigas,
medicamentos como acido acetil salicilico. Cuadro clinico que se mantenia
estable con la utilizacion de Salbutamol y Benadryl

A los 16 afos de edad presentd manifestaciones de choque anafilactico a la
penicilina.

A los 3 minutos de la aplicacion intramuscular de penicilina la paciente presento
Adiﬁcultad respiratoria, mareos, enrojecimiento de la piel, edema laringeo y nausea
y vomito.

Perdida de la conciencia, se traslado a la paciente al médico particular mas
cercano, el cual diagnostico choque anafilactico e inmediatamente aplico
hicrocortisona por via intravenosa, controlado el cuadro de anafilaxia la paciente
se estabilizd y sigui6 su control habitual.
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A los 23 ahos de edad present6 alergia a algunos alimentos como el huevo,
cerdo, res, lacteos, embutidos, aigunas telas sintéticas, 1ana, latex.

Rechazo a la hidrocortisona, prednisona.

Las manifestaciones clinicas se presentan como ronchas en toda la pief, comezon
incontrolable, inflamaciéon de (a lengua, inflamacion de parpados, cierre de fosas
nasales y cierre de cuerdas vocales, cansancio, dojor muscular.

Figura 7.
Eccema atépico en cara

Figura 8.
Eccema atépico en brazo




Figura 9.
Eccema atépico en tobilios y pies
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Figura 10.
Eccema atépico en brazo

Para controlar estos signos y sintomas el tratamiento se aplico de forma aleatoria,
hasta encontrar el medicamento que ayudara a aliviar las ronchas y la comezon.
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El Tratamiento de eleccion fue antihistaminicos con la ayuda de cremas para
aliviar la comezén, cada medicamento se cambid por lo menos 2 veces al mes.

Zirtec 10mg c/ 24 horas

Vioformo crema, aplicacion 2 veces al dia.
Flurinol tabletas 1 c/ 24 horas

Alin ampolleta IM c/12 horas por 2 dias
Avapena ampolleta 1 ¢/12 horas por 2 dias

Los siguientes medicamentos se administraron por un tiempo mas largo, 8 meses
de tratamiento.

Meticorten 5 mg 2 tabletas c¢/12 horas

Ranisen 150mg 1 tableta ¢/12 horas

Virlix tabletas 10 mg tomar 1 c/12 horas

Flebocortid 500 IV en caso de agudizacién.

Caladry! crema aplicar en zonas afectadas c/6 horas.

Al momento del rechazd a la hidrocortisona y prednisona se administro lo
siguiente:
Alin Depot, ampolleta, aplicar ¢/20 dias.
‘ Avapena grageas 1 ¢/8 horas
Diprospan IM, una sola aplicacién

Actualmente se controla la urticaria con:

Celestamine NS tabletas 1¢/12 horas

Zaditen tabletas 1¢/12 horas.

Factor de transferencia i unidad cada 4 dias intradérmica.
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Examenes de laboratorio.

Desde los 5 aftos de edad se realiza un perfil de sensibilizacion anafilactica siendo
positivo en polen, polvo, acaros, pelo de gato, hormigas.

Inmunoglobulina IgE  resultado dentro de los valores de referencia. (1.0 — 183
Ui/mi)

99.80 Uiimi

Quimica sanguinea dentro de los valores de referencia.

Biometria Hematica dentro de los valores de referencia.

Perfil Tiroideo dentro de los valores de referencia.

Perfil de alergia alimenticia con hipersensibilidad a yema de huevo, cerdo, res,
leche de vaca.

Prueba de parche, siendo positivo a latex, telas sintéticas como nyldn, poliester.
Inhibidor de C1 esterasa, siendo negativo.

Situacion Actual.

La paciente continua con el siguiente tratamiento:
Aplicacién de factor de transferencia una vez por semana
Celestamine NS tabletas Smg cada 24 horas

Zaditen tabletas 5 mg cada 24 horas.
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DISCUSION.
La mayoria de los autores sefalan que la dermatitis atopica es de etiologia
multifactorial.
La Dra. Angélica Beirana y el Dr. Ramoén Ruiz Maldonado (5) sefialan que la
dermatitis atdpica es una enfermedad inflamatoria de la piel que se acomparia por
piel seca, prurito intenso.
En el caso clinico presentado la paciente refiere prurito intenso, inflamacion de la
piel, con presencia de ronchas, no existiendo piel seca.
El Dr. Donald Rudicoff (20) sefiala que es un trastomo comtin, que principalmente
afecta nifos. El 10 a 15% de la poblacion la padece, y el 40% de estos casos
persiste aun siendo adultos. En este caso la dermatitis atdpica inici6 a los 23 afios
de edad (etapa adulta). Persistiendo pese a los tratamientos administrados.
Parrish, (7) menciona que fa dermatitis atdpica puede presentarse a cualquier
edad y que los pacientes pueden tener una o varias manifestaciones atopicas. Sin
embargo Arenas (9) sefiala que existen criterios absolutos para diagnosticar el
trastomo y que estos son prurito, dermatografismo, tendencia a cronicidad y
recidiva; El caso que se presenta reune los criterios postulados por Arenas,
Hannifin y Rafka propusieron criterios mayores y menores para su diagnostico:
Prurito, dermatografia, cronicidad, recurrencia, antecedentes familiares y/o
personales; xerosis, hiperlinealidad palmo-plantar, palidez facial, oscurecimiento
periorbitario, pliegue de Denie Morgan, infecciones cutaneas conjuntivitis, rinitis,
_ictiosis. En este caso, la paciente no presenté antecedentes familiares de atopia,
tiene antecedentes personales de atopia, como son: rinitis y asma, ademas de
presentar muiltiples alergias a factores ambientales como son. polvo, polen,
acaros, pelo de gato.
La mayoria de los autores sefialan que la dermatitis atdpica es de etiologia
multifactorial.



LLas manifestaciones clinicas se basan de acuerdo a ta edad en que |la enfermedad
se presente: En lactantes es caracteristico de cuello, pliegues anticubitales, en
cara plantar y dorsal de los pies.

La Dra. Angélica Beirana y el Dr. Ramén Ruiz Maldonado (5) sugieren que en
adultos se presenta en parpados superiores, region perioral, cuello, pies y manos,
puede afectar pezones y region genital. La paciente en estudio presenta
inflamacién generalizada de la piel, ademas de eritema, ronchas, costras
provocadas por rascado en: cara, cuello, piernas, brazos y con mayor frecuencia
en zonas flexurales.

Fitzpatrick (13) sefala que la dermatitis atépica es un trastorno crénico y
recidivante, asociado con niveles séricos elevados de IgE. Pero es importante
mencionar que no siempre ocurre asi, en este caso las pruebas de laboratorio no
confirmaron el diagnostico clinico emitido por el inmundlogo debido a que los
niveles séricos de IgE se encontraron dentro de los parametros normales,
también la Biometria hematica, la quimica sanguinea, el perfil tiroideo, el inhibidor
de c1 esterasa, se encontraron dentro de los parametros normales.

Fitzpatrick (13) menciona que el tratamiento de la dermatitis atopica es empirico,
porque ningun tratamiento conocido es curativo y las decisiones terapéuticas
dependen de los hallazgos cutaneos en un momento dado. Por otra parte Arenas
(9) sugiere que debe administrarse antihistaminicos por via sistémica como
difenhidramina 50 a 100 mg tres veces al dia, cloreniramina 4 a 8 mg tres a seis
veces al dia, hidroxicina 25 mg dos a cuatro veces al dia, loratidina, cetirizina 10
bmg una vez al dia. Nosotros consideramos que el tratamiento de la dermatitis
atdpica debe ser personalizado a cada paciente.

Dentro de los glucocorticoides los farmacos mas usados son: hidrocortisona 0.5, 1
0 2 % durante periodos breves, dexametasona a 0.01% y metilprednisolona a
0.25%. En este caso se han manejado varios tratamientos ya que la enfermedad
no ha cedido favorablemente, la terapéutica actual es;
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Fumarato de ketotifeno 5 mg una vez al dia, Loratodina/ Betametasona § mg/0.25
mg una vez al dia, factor de transferencia una vez a la semana.
Al momento la paciente lleva seis meses con este tratamiento.



CONCLUSION.

El caso clinico presentado nos refiere una paciente con hipersensibilidad tipo |,
con 2 afios de evolucién, dificil diagndstico, manifestandose como dermatitis
atépica, presentando inflamacion severa en la piel, prurito intenso, urticaria.

El tratamiento ha sido aleatorio debido a la inestabilidad de los signos y sintomas,
el uso de antihistaminicos y glucocorticoides locales y sistémicos ha logrado un
rechazé a la prednisona, asi como a la hidrocortisona, actualmente en tratamiento
de eleccién y de una forma experimental es el factor de transferencia con pocos
resultados evidentes, puesto que la enfermedad sigue manifestandose con prurito
intenso y urticaria cronica. A pesar de llevar seis meses de tratamiento.
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GLOSARIO.

ADCC. Citotoxicidad mediada por células dependientes de anticuerpos.
Agranulocitosis. Enfermedad aguda grave caracterizada por la notable
disminucién o ausencia de leucocitos de la serie mieloide asociada a ulceraciones
necréticas de la boca, faringe y otras mucosas de la piel.

Antigeno. Macromolécula que induce la formacion de inmunoglobulinas o células
Sensibilizadas las cuales reaccionan de modo especifico.

Anticuerpo. Globulina formada en respuesta a la exposicién a un antigeno, una
inmunoglobulina.

Anergia. Incapacidad de responder a un antigeno.

Apoptosis. Relajacidn, caida de pelo o costras.

Atopia. Alergia dependiente de la IgE, que en muchos casos se origina por
exposicion inadvertida a un antigeno o a un hapteno autoacoplante,

CD4, CD8. Correceptores excluyentes de células T.

CD4+. Célula T colaboradora i inductora.

CD8+. Célula T supresora cotitoxica.

Célula Cebada. Célula de tejido conectivo en la cual se almacenan heparina e
histamina dentro de numerosos granulos citoplasmaticos.

Células NK. Células asesinas naturales.

Células de Langerhans. Macréfagos presentes en la piel.

_Complemento. sistema enzimatico inespecifico del suero fundamental en la
inmunidad humoral, que consta de nueve componentes proteicos, numerados de
C1 a C9. Los componentes se activan en presencia de complejos antigeno-
anticuerpo de manera secuencial segun la via estimulada.

Costras. Exudado que se seca.

Corticoesteroides. Compuestos naturales o sintéticos de la corteza suprarrenal
que actuan como antiinflamatorios e inmunosupresores

Citosinas. Base pirimidinica constituyente de los acidos nucleicos.
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CTL. Linfocito T citotéxico.

Dermografismo. Dibujo cutaneo, reaccion de vasodilatacion local y edema de la
piel como efecto a una irritacidn mecanica o presion, se presenta en una urticaria.
Descamacién. Desprendimiento de las capas superiores queratinizadas de la piel,
con formacion de escamas.

Eccema. Terminc general para cualquier tipo de dermatitis o inflamacién de ia
piel.

Eritema. Enrojecimiento en manchas o difuso de la piel producido por la
congestion de los capilares.

Eritroblastosis fetal. Enfermedad hemoiitica del recién nacido casada por
adquisicion de anticuerpos maternos especificos contra los antigenos de
eritrocitos del feto.

Edermna. Acumulacidn excesiva de liquido subcutaneo y espacio intersticial, en el
tejido celular, debida a diversas causas: disminucion de la presion osmotica del
plasma por reduccion de las proteinas; aumento de la presion hidrostatica en los
capilares u obstruccién de las vias linfaticas.

Exudado. Materia mas o menos fluida de los vasos pequefos y capilares por
exudacioén, en los procesos inflamatorios, y que se deposita en los intersticios de
los tejidos.

Exudacion. Salida por rezumamiento de un humor de las paredes del vaso o
reservorio natural.

Fc. La mitad carboxilica de ambas cadenas H de las inmunogobulinas.
.Hapteno. Material no antigénico que al combinarse con un antigeno le confiere
nueva especificidad antigénica.

HLA. Sistema de histocompatibilidad mayor de humanos.

Histamina. Sustancia quimica especifica excretada por las células cebadas y que
produce vasodilatacion, contraccién del musculo liso y edema durante la
anafilaxia.
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IFN. Interferon. Proteina de bajo peso molecular producida por células animales
en respuesta a determinados inductores como virus, moléculas de RNA,
polinucledtidos sintéticos y ciertas especies bacterianas. Es especifico de la
especie animal en que se origina, e inhibe la replicacion en ella de cualquier virus.
IgE. Inmunoglobulina E.

inflamacién. Reaccion del organismo contra un agente irritante o infectivo y que
se caracteriza esencialmente por: rubor, calor, dolor y perdida de la funcién, que
se traduce histolégicamente por vasoconstricciéon, vasodilatacion, lentitud de la
corriente sangulnea, acumulacién y emigracion de leucocitos, exudacion de
liquidos y fase de cicatrizacion.

IL. Interleucina.

Interleucinas. Proteina elaborada por un monocito o un macréfago y actua sobre
otras células del individuo.

Inmunidad. Estado de resistencia a una infeccion.

Leucotrienos. Sustancia de reaccién lenta en la anafilaxia.

Liquenificacién. Engrosamiento de las capas de la piel, color blanquecino u
obscura.

MCH. Moléculas de histocompatibilidad.

Neurodermatitis. Antiguo término global para designar dermatosis productoras de
un intenso prurito, en las cuales se presumia segun la intervencion de! sistema
nervioso.

Opsonina. Anticuerpo que se fija a un antigeno celular o particula que lo prepara
para la fagocitosis.

Opsonizacidn. La preparacion de un antigeno para la fagocitosis.

PAF. Factor de activacion de plaquetas secretado por los baséfilos.

Patogenia. Origen y desarrollo de las enfermedades; especiaimente, modo como
obra la causa morbosa sobre el organismo.

Prostaglandinas. Derivado del acido araquidénico.
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Prurito. Sensaci6bn especifica cutanea de escozor o picor que provoca
movimientos de rascado.

Rhesus. Antigeno Rh, sistema de antigenos del grupo sanguineo que el ser
humano comparte con el mono rhesus.

Roncha., Edema transitorio, elevacién mal definida consistencia elastica de forma
ameboide, limites imprecisos, evolucion fugaz, superficie convexa, aspecto piel de
naranja, blanca, rosa o roja.

TCR. Receptor especifico para antigenos en la célula T.

TH. Célula T cooperadora.

Vesiculas. Elevacién circunscrita de la piel, contenido liquido seroso, mide

milimetros y al romperse deja costra.
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