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DEermattsSatopicd
Introduccidn

La dermatitis atépica (DA) es una enfermedad recurrente y crénica de la piel que se caracteriza ini-
cialmente por una piel seca y por ser muy pruriginosa. Suele debutar en edades tempranas de la vida!.

La dermatitis atépica afecta el 20% de la poblacién infantil en las ciudades industrializadas 2. La pre-
valencia es mas elevada en estas zonas que en las rurales. Afecta mucho a la calidad de vida de los
pacientes y de sus familiares.

La dermatitis atépica se caracteriza por una alteracién en la barrera epitelial, una inflamacién cu-
tdnea y una desregulaciéon inmunolégica con una frecuente colonizacién de Staphylococcus. Es ha-
bitualmente el primer paso de la [lamada marcha atépica, con el desarrollo subsecuente de asma,
rinitis y alergia alimentaria 3.

Para poder realizar un correcto tratamiento de la dermatitis, es fundamental entender la etiopato-
genia implicada en la dermatitis atdpica. A continuacién se destacan, de una forma resumida, sus al-
teraciones principales:

La fisiopatologia de la DA es multifactorial y poligénica. Recientemente, se ha descrito uno de los
factores de riesgo principales para el desarrollo de dermatitis atdpica, la mutacion del gen de 1a fila-
grina®, que codifica una de las proteinas mds importantes para la barrera epitelial, la filagrina, que se
encuentra en la epidermis.

La epidermis, particularmente la capa cérnea de la piel, es la primera linea de defensa del orga-
nismo y de su medioambiente. La capa cérnea minimiza la pérdida de agua del cuerpo y nos protege
contra los efectos nocivos medioambientales. Esta capa es el final de un proceso bien diferenciado, en
el que los queratinocitos de la capa basal de la epidermis progresan para formar la capa espinosa y
granular y posteriormente la capa cérnea, rica en lipidos intracelulares. La capa cérnea es pues una
matriz rica en lipidos, y donde la filagrina es su proteina principal. El papel de Ia filagrina se ha des-
crito dltimamente. Se produce por su precursor, la profilagrina, cuyo gen se localiza en el cromosoma
1921 5. La profilagrina se expresa en los queratinocitos altamente diferenciados y es el principal cons-
tituyente de los grénulos de queratohialina del estrato granuloso. La profilagrina consiste en malti-
ples filagrinas adheridas entre si por uniones de calcio 5.

Durante la fase final de diferenciacién de los queratinocitos, la profilagrina es desfosforilada y se
escinde, liberando monémeros de filagrina funcional, los cuales contribuyen a la integridad de la capa
cérnea, ordenando y estabilizando los tonofilamentos de queratina®. El pH acido de la piel es clave
para muchas funciones de la capa cérnea: por su efecto antimicrobiano, para la funcionalidad de los
enzimas implicados en el metabolismo de las ceramidas y por la diferenciacién de la capa cérnea. La
hidratacién de la piel también depende de los llamados factores naturales de hidratacién (FNH), los
cuales actan como una barrera osmotica que se opone a la deshidratacién. Estan constituidos por
aminoécidos libres (40%), acido pirrolidoncarboxilico (12%), lactatos (12%), urea (7%), sales mine-
rales, azGcares, y otros compuestos organicos en menores proporciones ”.

Los mecanismos fisiopatoldgicos de la DA son muy complejos e incluyen varios factores aparte de
una alteracién en la barrera estructural, como es una desregulacién inmunoldgica y una alteracién
en la microbiota cuténea.

Tanto la inmunidad innata como la adaptativa contribuyen en la fisiopatologia de la DA. En la in-
munidad innata participan tres componentes?: la barrera fisica (que incluye la capa cérnea y las unio-
nes intercelulares), los componentes celulares (mastocitos, neutréfilos, células presentadores de
antigeno (CPA) y queratinocitos) y los elementos secretores (citocinas, péptidos antimicrobianos)g.

También hay una alteracion en la inmunidad adaptativa. Al parecer, en los pacientes con DA, una
exposicidn inicial a alérgenos (fase de sensibilizacién) induce una respuesta Th2 celular que se mag-



nifica en las siguientes exposiciones. Se produce un aumento de IL(Interleucina)-4, IL-5 y IL-13 con
un aumento de IgE. Ademads la disrupcién de la barrera epitelial facilita a las CPA (células de Langer-
hans) capturar a los alérgenos. Asimismo, los queratinocitos liberan adyuvantes que activan y ma-
duran a las CPA afectando su capacidad directa de polarizar la respuesta inmunoldgica 3. Esto produce
un microambiente cutdneo inflamatorio que entorpeceria atin més la produccién de filagrina y de
otras proteinas que intervienen en la conservacién de la barrera cuténea.

Otras moléculas importantes en la funcién de barrera del estrato cérneo son los lipidos, cuya sin-
tesis ocurre dentro de los queratinocitos. Son almacenados en los cuerpos de Odland, cuyo conte-
nido es secretado en los espacios intercelulares de la capa cérnea. Los lipidos del estrato cérneo
contienen fosfolipidos, colesterol, glucosilceramidas y esfingomielinas en &cidos grasos libres y cera-
midas. Las ceramidas derivan de la hidrélisis de las esfingomielinas por acciéon de la enzima esfingo-
mielinasa; se disponen de forma laminar en los espacios intercornecitarios y esta disposicién, més que
su estructura quimica, determina también la funcién de barrera. Asi, al igual que ocurre con la filagrina,
una deficiencia en las ceramidas también alteraria la funcién de barrera ©.

La alteracion en la microbiota cutanea, que consiste en el nimero de bacterias comensales y pa-
tégenas, podria ser critica en el desarrollo de la DA. Mas de un 90% de los pacientes con DA estan
colonizados a nivel cutdneo por S. aureus en comparacién con el 5% de los pacientes sanos’. La gra-
vedad de la dermatitis se correlaciona con la colonizacién y con la presencia de superantigenos pro-
ducidos por S. aureus. En la superficie cutdnea normal hay péptidos antimicrobianos °. En la DA, si
hay una disminucién de la filagrina, se produce una disminucién de los péptidos antimicrobianos, con
el consiguiente crecimiento de S. aureus. Ademads, un incremento del pH en el estrato cérneo de los
pacientes con DA conduce a un aumento de adhesién del S. aureus, de forma independiente a la
concentracion de filagrina de la epidermis ° .

De cualquier forma, todavia existen alteraciones inmunolégicas que quedan por clarificar en el me-
canismo fisiopatolégico de la DA.

Teniendo en cuenta la fisiopatologia de la dermatitis atdpica explicada anteriormente, es légico
pensar que el tratamiento va a ser complejo y que va a ir dirigido a reestructurar la barrera epitelial,
la deshidratacién y el pH y evitar la sobreinfeccién y la presentacién de alérgenos .

No existe actualmente un tratamiento curativo para la DA. No obstante, se dispone de una serie
de medidas que ayudan a atenuar la enfermedad y permiten a los pacientes mejorar su calidad de
vida. A continuacién, se detallan los tratamientos y cuidados basicos tépicos considerados maés im-
portantes en la DA.

Para realizar el mejor cuidado bésico, es fundamental tener en cuenta el estado de la piel, y conocer
los distintos vehiculos de emolientes que existen para poder adecuar el mejor tratamiento en funcién
del estado evolutivo de la DA!° . Los emolientes mas utilizados en la DA en funcién de los diferentes
estados de la piel se resumen en la Tabla 1.

Un emoliente o hidratante es un producto que favorece la retencién de agua en la piel y la man-
tiene hidratada. Existen muchos productos hidratantes en el mercado en distintas formas: cremas, lo-
ciones, ungiientos... La consistencia de los emolientes varia segin su composicién. Todos son
eficaces en cuanto a su poder de hidratacién, pero se debe usar cada uno en funcién del estado de
la piel, por lo que es importante una evaluacién previa del estado de la piel para escoger el mejor
emoliente para hidratarla.

Las formas principales de emolientes usadas en el tratamiento de la DA son!©:

Locion: es una disolucién de polvo en agua. Estd indicada en las lesiones exudativas y subagudas
y en las DA del cuero cabelludo.
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Aceite: es una solucion lipidica presentada como liquido. Se puede usar en el agua del bafio o
aplicar directamente sobre la piel himeda después del bafio. En este caso se va a formar una capa
blanquecina que se absorberd facilmente.

Crema: es la mezcla de sustancias grasas disueltas en agua con consistencia densa. Se utiliza en
lesiones subagudas y crénicas. No se recomiendan aplicar en lesiones htimedas.

Pomadas y ungiientos: mezcla de agua y grasa con mayor proporcion de agua (pomada) o de
grasas (ungtiento). Indicadas para zonas de piel liquenificadas y muy secas, o en zonas de piel gruesa
como las plantas, palmas, codos y rodillas.

Los tres estados principales de la piel en la DA son:

- Estado agudo: Eritema, edema, vesiculacién y exudacion cutédnea. En esta fase se usardn preferente-
mente preparaciones liquidas en forma de fomentos o bafios para proporcionar un efecto astringente
(desecacién de los exudados) como se detalla en la tabla 1, con la finalidad de secar las lesiones.

- Estado subagudo: Eritema, vesiculacién minima y no hay exudacién. En esta fase se pueden usar
las lociones y también las cremas.

- Estado cronico: Escamas, liquenificacién (lesién consecutiva al rascado intenso y crénico sobre
un &rea determinada corporal caracterizada por una placa engrosada, por proliferacién de querati-
nocitos, de bordes eritematosos y centro nacarado escamoso con acentuacion de los pliegues cu-
tdneos y pigmentacién) y xerosis importante. En esta fase se usarédn las cremas, pomadas o
ungiientos.

JELIEWD Tratamiento segin estado de la piel

Fase aguda
(eritema, edema, vesiculacién y exudacién)

® Si lesiones exudativas: Fomentos o bafios astringentes con solucién acuosa de permanganato potésico al 1:10000
6 solucién de zinc, cobre vy silice.

® Hidratacién en forma de locion.

® En caso de precisar corticoides topicos dar de baja potencia y en locion.

Fase subaguda
(eritema y vesiculacion minima)

® Hidratacién en forma de cremas o lociones.
® En caso de precisar corticoides tépicos usar de mediana potencia y en forma de crema.
® Inmunomoduladores tépicos en crema.

Fase cronica
(liquenificacion, xerosis intensa y escamas)

® Hidratacién cutédnea en forma de cremas o pomadas.

® Realizar vendajes hiumedos con suero fisioldgico y afiadir corticoides para aumentar el efecto antiinflamatorio. En
zonas liquenificadas intensificar las curas oclusivas.

® En caso de precisar corticoides tépicos dar en pomada o ungiiento.

® Inmunomoduladores tépicos en crema o pomada.

® Anadir urea como queratolitico en zonas con mucha liquenificacion y escamas.

® Plantear afiadir preparaciones con alquitran en zonas muy secas o liquenificadas.

En todos los estadios realizar los cuidados béasicos generales descritos en la tabla 2 para la DA.

Ademas de tener en cuenta el estado de la piel y el vehiculo de los emolientes tendremos que tener
en cuenta unos cuidados basicos y tratamientos tépicos bésicos para poder controlar a los pacientes
con DA (Tabla 2):



JELIEW Resumen de tratamientos basicos topicos y medidas generales para la DA

Resumen de tratamientos basicos tépicos para la DA.

Hidratacién cutanea con tratamientos emolientes

Aplicar emolientes, libres de conservantes y fragancias (SYNDETS), teniendo en cuenta el estado de la piel.

Actualmente disponibles emolientes ricos en ceramidas (Dersura®, Zarzenda®).

Hidratacién cutanea con bafios con agua templada

® De unos 5-10 minutos con agua templada (30-33°).

@ Evitar esponja.

® Evitar uso de detergentes.

® Limpiar con aceite con pH &cido o neutro (SYNDETS) o con jabones suaves (Glicerina 50% con agua de rosas®).

@ Afiadir avena coloidal.

Bafios con lejia para disminuir Ia sobreinfeccion bacteriana

Media taza de lejia en 180 litros de agua, 2 veces/semana

Bafios o fomentos para lesiones exudativas

® Solucién acuosa de permanganato potasico (férmula magistral) 1:10000, 2-3 veces/dia con compresas mojadas
durante unos 20 minutos hasta que se sequen las lesiones.

® Solucién de sulfato de zinc, cobre y silice: férmula comercial Septomida®, disolver 1 sobre en 1 litro de agua.
1-2 aplicaciones/dia hasta que se sequen las lesiones.

Vendajes hamedos

Envoltorios con vendajes htmedos con suero fisioldgico en DA crénicas y refractarias. Se pueden combinar con corti-

coides tépicos para aumentar la accion local antiinflamatoria en zonas con mucha liquenificacién. Protegen del rascado.

Preparaciones con alquitran

Cremas o pomadas con coaltar al 0,5-5% para eccema crénico o en zonas muy liquenificadas (no en zonas con lesio-

nes agudas, evitar exposicién solar al menos24h).

Tratamientos topicos antipruriginosos

® Naltrexona crema al 1% . En algunos casos de prurito refractario puede ser til naltrexona oral.

® Polidodecanol/urea incluida en las formulaciones de los emolientes.

@ Evitar el uso de antihistaminicos tépicos, son altamente sensibilizantes. En caso de prurito intenso se recomiendan
antihistaminicos orales.

Tratamientos topicos antisépticos

® Crema con mupirocina en las lesiones sobreinfectadas por S aureus.

® Si[a afectaciéon es generalizada: cloxacilina durante 5-7 dias (amoxicilina-ac. clavulénico o cefuroxima como alternativas).

® En areas con altos niveles de S. aureus resistentes a penicilinas, se recomienda clindamicina o triimetoprim-sulfametoxazol.

® Si hay sobreinfecciéon por Dermatofitos: tratar con ketoconazol crema laplicaciéon/12h; si hay afectacién en el
cuero cabelludo, en forma de gel, laplicacién 2 veces/semana dejando actuar 3-5 minutos. Si hay afectaciéon un-
gueal: ciclopirox-olamina laplicaciéon/12-24h hasta la resolucion.

Recomendaciones basicas para la DA

® Evitar temperaturas ambientales elevadas.

® Humedad ambiental del 50% o mas.

® Ropa de algodon (evitar sintéticos, lana,...).

® Cortarse las ufias.

® Duchas y bafios con geles o aceites sin jabén, detergente o conservantes.

® Secarse con toalla de algodén, con golpes secos y aplicar hidrataciéon rapidamente.

@ Evitar irritantes.

® Apoyo psicoldgico (controlar el estrés).

Tratamientos novedosos topicos para DA (antiinflamatorios, disponibles en formulas magistrales)

® Crema con Vitreoscilla filiformis al 5%.

® Crema con inhibidores de la fosfodiesterasa-4.

® Crema con vitamina B12.
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Tratamientos basicos topicos para la DA:
Hidratacion cutanea (Bafios y emolientes):

Hidratacién con bafios de agua templada (30-33°) de como minimo 5-10 minutos al dia. En los
bafios se deben evitar los detergentes, y el uso de esponja. El objetivo del bafio es limpiar la piel, eli-
minar costras, relajar al paciente, disminuir el prurito y facilitar la aplicacién de fa&rmacos. Se reco-
mienda gel de ducha en forma de aceite con pH 4cido o neutro para proteger la capa de acidos grasos
de la piel, por lo que los SYNDETS (del inglés “synthetic detergents”), que son detergentes neutros
o acidos, son los més recomendados, ya que preservan el pH de la piel y producen menor irritacién
de la capa cérnea, conservando los acidos grasos (por ejemplo, Lipikar Syndet® de Roche, Syndet Gel
pH5® de Eucerin, Ureadin syndet liquido® de Isdin). También se pueden usar jabones con detergen-
tes muy suaves como son la Glicerina del 50% con agua de rosas® o el Avenamit Locién® en las zonas
de mas sudoracién, ya que tienen un pH neutro y protegen la capa grasa de la piel. Afiadir sustan-
cias como avena coloidal en la bafiera tiene un efecto antipruriginoso!!, disponible tanto en polvos
para disolver en la bafiera (Avena Isdin Bafio Coloidal®, o de media-una taza de harina de maiz como
Maicena®), como en aceite (Exomega bafio de avena®).

Es importante secar con una toalla de algoddn, con toques suaves, sin rascar y proceder a la apli-
cacién inmediata de emolientes, en menos de 3 minutos. En funcién del estado de la piel, se usa-
rdn unas u otras, tal y como se muestra en la Tabla 1. Se tienen que evitar fragancias y conservantes,
ya que pueden ser irritantes, por lo que los SYNDETS (productos neutros o ligeramente acidos, sin
fragancias) son muy adecuados.

Existen nuevos emolientes con accidén barrera ricos en ceramidas, sustancias que pueden mejorar
la funcién de barrera de la piel y reducir asi la gravedad de la DA. Las cremas ricas en ceramidas y li-
pidos (Dersura®, Zarzenda®, Epiceram®, ésta dltima sélo comercializada en USA) han demostrado su
beneficio en ensayos clinicos como tratamiento en la DA leve-moderada'?. También estédn apare-
ciendo emolientes ricos en sustancias que aumentan la sintesis de filagrina, que pueden ser muy Gti-
les en la DA. Asi, en pacientes con DA se recomiendan emolientes ricos en acidos grasos esenciales,
omega 3 y ceramidas (por ejemplo, Isdin Crema de avena con ceramidas®, Leti AT-4®, Avene trixera
crema®, Atopic crema con acidos grasos y licocalcén de Eucerin®, Balneum Intensive de Almirall®,
Regetopic emulsiéon intensiva diaria® de Faes Farma, ... ).

En el caso de xerosis importante, se recomienda la aplicacion de ungiientos en forma oclusiva, para
retener mas la hidratacién y mejorar el brote. Hay algunos pacientes que pueden no tolerar las oclu-
siones por irritacién secundaria debida al sudor.

Bafios con lejia

Un estudio aleatorizado controlado con placebo, demostrd que los bafios con lejia (media taza de lejia
en 180 litros de agua) 2 veces a la semana, tenia una importante disminucién significativa (p=0,004)
de la gravedad de la DA y de la sobreinfeccién bacteriana comparada con el placebo 3. Ademads es una
técnica fécil y barata por lo que se puede considerar como primera linea de tratamiento.

Antisépticos

En caso de sobreinfeccién bacteriana con S. aureus, muy habitual en estos pacientes, se reco-
mienda tratamiento tépico con mupirocina. Hay un estudio aleatorizado en pacientes con DA con
bafios con lejfa (2 veces a la semana) y aplicacién tépica con mupirocina (5 dias al mes) comparado
con placebo y que ofrecia una disminucién significativa (p=0,0005) de la gravedad de la DA compa-
rada con el grupo placebo!3.

En el caso de una sobreinfeccion importante, con gran afectacién cutdnea, se recomiendan anti-
bidticos orales. La cloxacilina se recomienda como primera linea de tratamiento durante unos 5-7 dias



en funcién de evolucion, aunque la amoxicilina-clavulanico o la cefuroxima también ofrecen una co-
bertura importante!4. En el caso de altos niveles de S. aureus resistente a penicilinas, se recomienda
clindamicina o trimetoprim-sulfametoxazol!®.

También pueden ser frecuente las infecciones por dermatofitos (el més habitual Pityrosporum ovale),
sobre todo en zonas seborreicas como el cuero cabelludo, cara y cuello'®. El tratamiento en estos casos
es ketoconazol tépico en crema (1 aplicacién cada 12 horas hasta la resolucién del cuadro) y en gel si
la afectacion es en el cuero cabelludo (1 aplicaciéon dos veces a la semana, dejando actuar 3-5 minu-
tos hasta la resolucién del cuadro)?6. Si la afectacidén es extensa, se puede plantear el tratamiento sis-
témico con ketoconazol. En caso de afectacién ungueal, un estudio demostré beneficio con
ciclopirox-olamina 1 aplicacién cada 12-24 horas hasta conseguir la regeneracién ungueal'’. A veces,
sobre todo en nifios, se pueden producir infecciones extensas con Molluscum contagiosum.

Preparaciones con alquitran

Aunque se ha usado durante muchos afios, no existen estudios aleatorizados controlados con pla-
cebo con preparaciones con alquitran & . De todas formas, dado que tienen menos efectos secun-
darios que los corticoides y que actualmente se han desarrollado preparados que se toleran mejor,
ya que no huelen tanto y tifien menos, puede ser eficaz usar cremas o pomadas con coaltar (alqui-
trdn mineral) del 0,5 al 5 % para el eccema crénico o en zonas muy liquenificadas %°. No se reco-
mienda en zonas donde hay inflamacién aguda, ya que puede ser mas irritante. Se recomienda
administrar por la noche y retirarlo por la mafiana con el bafio.

Evitar la exposicién solar como minimo 24 horas después de la aplicacién del tratamiento, ya que
el alquitrén es fotosensibilizante. Se puede complementar bien con los corticoides.

Se puede usar también como gel de bafio (afiadiéndolo en el agua, con efecto antipruriginoso) y en
forma de champts del 0,5 al 3% cuando la DA afecta al cuero cabelludo, 1-2 veces a la semana 6.

Compresas himedas para lesiones exudativas

Cuando las lesiones son exudativas, para secarlas se recomiendan fomentos o bafios astringentes
con solucién acuosa de permanganato potésico (férmula magistral) 1:10.000, preparar entre 20 y 100
sobres, cada sobre contiene 0,1 g de permanganato potésico que se diluye en un litro de agua. Se apli-
card 2 6 3 veces al dia con compresas mojadas durante unos 20 minutos, hasta que la lesién exuda-
tiva se seque. También se pueden usar soluciones con sulfato de zinc, cobre y silice (férmula comercial
Septomida®, disolver 1 sobre en 1 litro de agua) 1-2 aplicaciones al dfa hasta que se sequen las lesio-
nes. Otro preparado comercial, Cytelium®, se utiliza como astringente para zonas localizadas y puede
aplicarse directamente en la gasa que cubrird la lesién activa. Durante el periodo exudativo se reco-
mienda evitar cremas o fomentos ya que no se absorben y pueden empeorar las lesiones 16 21,

Vendajes humedos

Los vendajes hiimedos con suero fisiolégico son ttiles en la DA con lesiones crénicas y refracta-
rias %2. No debe realizarse un sobreuso de los vendajes htimedos, ya que pueden producir macera-
cién y foliculitis cutdnea. Se puede usar en combinacidén con corticoides tépicos para aumentar la
acciéon local en DA refractarias con mucha liquenificacién. Los envoltorios con vendajes himedos sir-
ven ademds para proteger la barrera cutanea del rascado y de las lesiones de excoriacién 23.

Urea

Facilita la descamacién. Ejerce un efecto reductor y también antipruriginoso. Su potencia es infe-
rior a la del &cido salicilico. Se emplea a concentraciones que oscilan entre el 3-30% (por ejemplo, Bal-
neum intensive de Almirall® con un 5% de urea, Eucerin piel seca crema 5% urea®,...). Puede ser
irritativa en muchos de los pacientes con DA, aunque también puede ser ttil en la xerosis importante;
se ha descrito que puede aumentar la sintesis de coldgeno y la expresién de filagrina in vitro 16 .
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Cremas Antipruriginosas

Polidodecanol

Es un alcéhol graso etoxilado con propiedades anestésicas locales que se incluye en la formula-
cién de los preparados hidratantes y emolientes para combatir el prurito de la piel atépica (por ejem-
plo, Balneum crema plus de Almirall®, Nutratopic Isdin®, Leti AT4®, ...).

Naltrexona en crema

En un estudio comparado con placebo, la aplicacién de crema con naltrexona al 1% (un antago-
nista del receptor de opioide) durante 2 semanas, demostré un control mejor y mas rapido del pru-
rito comparado con el placebo, con diferencias significativas (p<0,05) 24. También se ha utilizado por
via oral en casos de prurito muy importante.

Fitoterapia
Cremas con Aloe vera, regaliz, caléndula,... también han demostrado poder calmante (Regetopic
emulsién intensiva calmante® de Faes Farma,...).

Antihistaminicos (AH)

En la dermatitis atdpica, la histamina puede actuar como inductora del prurito no sdélo a través de
los receptores H1, sino también de los H3 y H4, y los efectos antiinflamatorios de los antihistamini-
cos sobre citosinas inductoras de prurito (como la IL-31) podrian tener su papel?. Asfi, se ha estudiado
la adicién de fexofenadina a los corticoides tépicos, o la cetirizina utilizada a dosis muy por encima
de las indicadas en la ficha técnica 26.

En todo caso, recomendar los AH de 1° generacién més que los de 2° generacién en base a sus
propiedades sedantes no parece estar justificado, porque estd demostrado que los AH clasicos redu-
cen y fragmentan el suefio nocturno, afectan negativamente al rendimiento escolar y laboral, y se
han implicado en accidentes de tréfico y en muertes por sobredosis accidentales o intencionadas en
nifios y adolescentes?’.

No se recomienda el uso de AH tépicos en la DA ya que son altamente sensibilizantes?®.
Nuevos tratamientos topicos

Crema con Vitreoscilla filiformis al 5%

El extracto de Vitreoscilla filiformis (Vf), una bacteria fotosintética, puede proporcionar una nueva
opcién de tratamiento tépico para la dermatitis atdpica, con buena tolerancia y pocos efectos adver-
sos (leve quemazoén unos minutos después de la administracién)?®. Un estudio aleatorizado, doble
ciego, que comparaba la crema de Vf al 5% con vehiculo simple dos veces al dia durante 4 semanas
con una crema con sélo el vehiculo, encontrd diferencias significativas (p<0,05), con mejoria impor-
tante de la DA en el SCORAD, en el prurito, en la pérdida de suefio y en la colonizacién por S. aureus
en el grupo de pacientes que habian recibido la crema con Vf 30, Por todo ello, podria ser un trata-
miento a tener en cuenta en los pacientes con DA.

Crema con inhibidores de la fosfodiesterasa-4 (FDE4)

La fosfodiesterasa-4 (FDE4) aumenta la produccién de prostaglandinas proinflamatorias, asi como
de IL-4. La FDE4 se expresa en los queratinocitos y en los fibroblastos. Los pacientes con DA pre-
sentan una mayor actividad de la FDE4 dentro de sus leucocitos, queratinocitos y fibroblastos. Los
inhibidores exégenos de la FDE4, tales como CP80,633 y cipamfilina, representan un nuevo enfoque
terapéutico para la DA. Aunque un estudio encontré que la eficacia de cipamfilina es menor que la 17-
butirato hidrocortisona, la cipamfilina y el CP80,633 redujeron significativamente la gravedad de la DA
en comparacién con una crema con vehiculo solamente y crema de vaselina, respectivamente, en dos
estudios doble ciego, controlados con placebo3!. Aunque faltan més estudios para confirmar su utili-
dad, la crema con inhibidores de la FDE4 abre nuevas perspectivas terapéuticas en la DA.



Crema con Vitamina B 12

La vitamina B12 inhibe la produccién de citocinas inflamatorias derivadas de células T y por lo tanto
representa una terapia potencial nueva para la DA. En un ensayo clinico, multicéntrico, aleatorizado, con-
trolado con placebo de fase III, la vitamina B12 tépica, aplicada 2 veces al dia durante 8 semanas en
las zonas afectadas, demostré ser eficaz para reducir la extensién y la gravedad de la DA, sin efectos ad-
versos y con muy buena tolerabilidad3?. Otro estudio probé la eficacia de un gel con liposomas y co-
balamina, demostrando una mejor absorcidén con menos sensibilidad y con claros beneficios en los
pacientes con DA33. Estos resultados también han sido comprobados en nifios3*. Aunque se necesitan
maés estudios para apoyar estos resultados, podria recomendarse el uso de crema con vitamina B12 al
0,07%, 2 veces al dia, como alternativa o para disminuir la dosis de corticoides tépicos.

Recomendaciones basicas

Temperatura ambiental y humedad ambiental

Es importante evitar temperaturas ambientales elevadas, el calor y la sequedad ambientales, ya que
aumentan la irritacién y el prurito. La situacién ideal es una temperatura inferior a 20° C con una hu-
medad ambiental del 50%, y asegurar una correcta aireacion. El mejor tipo de calefaccién es el ba-
sado en el uso de radiadores de agua. Las calefacciones con aire caliente son un factor agravante
aunque se pueden afiadir humidificadores para compensar la sequedad. Deben evitarse los humidi-
ficadores de bomba porque favorecen la colonizacién de hongos'e.

Ropa
Elegir preferentemente ropa de algodén y evitar todo lo que sea aspero y tejidos sintéticos que
acentten la irritaciéon’e.

Buena higiene corporal

Realizar duchas y bafios tal y como se ha indicado anteriormente. Al realizar deportes, es til secar
répidamente el sudor que es un irritante, y ducharse sin detergentes, con gel o aceite de bafio sin jabén
justo después de la practica deportiva, aplicando emolientes inmediatamente después de la ducha.
También es importante cortarse bien las ufias para evitar el rascado y la sobreinfeccién cutdnea'®.
Los deportes acudticos suelen ser mejor tolerados que los que producen una intensa sudoracién o
que requieren un equipaje muy pesado. Los bafios en agua del mar suelen tolerarse mejor que en
piscina, ya que el cloro puede conllevar a un aumento de la sequedad cutanea y prurito'®.

Evitar irritantes
Evitar irritantes como jabdn, conservantes, desinfectantes, fragancias...

Evitar los aeroalérgenos a los que se esté sensibilizado, ya que a través de la piel pueden, a la
larga, provocar sintomas.

En caso de precisar fotoprotectores solares, se aconseja utilizar los menos irritantes. Con o sin fo-
toprotectores, una exposicién solar larga puede conllevar a la pérdida de hidratacién!®.

Apoyo psicolégico

Dado que la dermatitis atépica puede afectar mucho a la calidad de vida tanto del paciente como de sus fa-
miliares, se recomienda en casos refractarios o moderados-graves la posibilidad de ofrecer apoyo psicolégico™,
asf como todo tipo de medidas encaminadas a controlar el estrés, que es un agravante comprobado de la DA®.

Terapias topicas antiinflamatorias para Ia DA con corticoides y inhibidores de Ia cal-
cineurina

Las dos clases de farmacos més importantes con propiedades antiinflamatorias para el tratamiento
tépico de la DA son:

e Corticosteroides tépicos (CST)
e Inhibidores de la calcineurina tépicos (ICT)



Jermatitus atopica

Corticosteroides topicos

Los CST son el tratamiento farmacolégico de primera linea para la DA. Poseen una elevada po-
tencia antiinflamatoria, si bien sus propiedades farmacoldgicas son cualitativamente semejantes a los
compuestos de uso sistémico. Poseen efectos antiinflamatorios e inmunosupresores, ademas de una
accién antiproliferativa y vasoconstrictora3’. El mecanismo de la actividad antiinflamatoria de los CST
no se conoce en su totalidad; suprimen varios componentes de la via inflamatoria, incluyendo la li-
beracién de citocinas inflamatorias, y acttian sobre varias células del sistema inmunolégico, desde los
linfocitos T, los monocitos y macréfagos a las células dendriticas y sus precursores®. Difunden a tra-
vés de las membranas celulares e interaccionan con los receptores celulares de las células dérmicas.

De forma orientativa, se establecen 4 grupos de potencia decreciente: potencia muy alta (IV), po-
tencia alta (III), potencia moderada (II) y potencia baja(I), como se muestra en la Tabla 3. La poten-
cia del CST se determina por la vasoconstriccién®® que produce, midiendo el grado y la duracién del
blanqueamiento cuténeo tras su aplicacion.

En general, hay acuerdo en los preparados de CST que se incluyen en los grupos de potencia muy
alta y de potencia baja; sin embargo, segun la fuente que se consulte, los preparados incluidos en los

grupos de potencia media y alta, pueden variar.

JELIERED Clasificacion de los corticoides segiin su potencia y el vehiculo disponible

(modificada de Martindale!?)

Potencia muy alta (IV)
Clobetasol propionato 0,05% (crema, pomada, locién)
Diflucortolona valerato 0,3% ( pomada, ungtiento)
Fluocinolona aceténido 0,2% (crema, solucién)
Halcinénido 0,1% (crema)
Potencia alta (III)
Beclometasona dipropionato 0,025%
(crema, pomada, ungiiento, emulsion)
Betametasona dipropionato 0,05% (crema, pomada)
Betametasona valerato 0,5-0,1%
(crema, pomada, solucion, gel)
Budesonida 0,025% (crema, pomada)
Desoximetasona 0,25% (crema, pomada)
Diflucortolona valerato 0,1% (crema, pomada, ungiiento)
Fluocinolona aceténido 0,025% (crema, solucion, gel)
Fluticasona propionato 0,005 y 0,05% (crema)
Hidrocortisona butirato 0,1% (crema)
Metilprednisolona aceponato 0,1%
(crema, pomada, ungiiento, emulsion, locién)
Triamcinolona aceténido 0,1% (crema)
Potencia media (II)
Clobetasona butirato 0,05% (crema)
Fluocinolona aceténido 0,01% (crema)
Fluocortolona hexanoato 0,25% (crema)
Hidrocortisona aceponato 0,127% (crema, pomada)
Hidrocortisona buteprato 0,1% (crema, pomada)
Mometasona furoato 0,1% (crema, pomada, ungiiento, solucién)
Prednicarbato 0,25% (crema, pomada, ungiiento, solucion)
Potencia baja (I)
Fluocortina 0,75% (crema, pomada)
Hidrocortisona acetato 0,1-2,5% (crema, pomada, locién)

Preparados comerciales
Clobex®, Clovate®, Decloban®
Claral fuerte®

Synalar forte®

Halog crema®

Menaderm simple®

Diproderm®

Betnovate®, Celestoderm V® Alergical 0,5/0,1
(en asociacion)®

Demotest®

Flubason®

Claral®

Abrasone®, Gelidina®, Flusolgen®, Synalar®
Drolasona®, Propionato de fluticasona Allen®
Ceneo®

Adventan®, Lexxema®

Positon (en asociacién)®,

Interderm (en asociacién)®

Emovate®

Synalar gamma®

Ultralam M®

Suniderma®

Ceneo®, Nutrasona®, Isdinium®
Elocom®

Batmen®, Peitel®

Vaspit®
Dermosa®, Lactisona®, Hidrocisdin®



La eficacia del tratamiento con CST depende de factores como la potencia, que obedece a la mo-
dificacion especifica de la molécula del CST, junto con concentracién del principio activo. Asi, la hi-
drocortisona acetato 1% es un CST de potencia baja, mientras que la hidrocortisona butirato 0,1% es
un CST potente. Hay que anadir que la forma galénica del fdrmaco facilita la penetracién del mismo
y por tanto influye en su eficacia. La correcta aplicacién, la dosis suficiente, el uso de oclusién o no,
el estado previo de la piel (cuando la piel ha perdido sus propiedades de barrera es mas permeable
a la penetracién de los CS) y el lugar anatémico de aplicacién determinan la absorciéon de los CST y
debe considerarse a la hora de elegir un fAirmaco en concreto, tal y como se muestra en la Tabla 4.

JELIERZY Absorcion de corticoides topicos segin la zona de aplicacion?s

Lugar de aplicacién Absorcién

Antebrazo (cara anterior) 1
Antebrazo (cara posterior) 1,1
Béveda plantar 0,14
Tobillo 0,42
Palma 0,83
Dorso de la mano 1,7
Cuero cabelludo 3,5
Hueco axilar 3,6
Frente 6
Angulo mandibular 13
Escroto 42

A continuacién se detallan las recomendaciones para el uso de corticoides tépicos para la DA, re-
sumidos en la tabla 5.

Seleccion del CST para la DA
La eleccién CST adecuado para el tratamiento de la DA puede resultar compleja ya que el nimero
de estudios clinicos que comparen dos o mas preparados son limitados!® 40,

Para reducir la exposicién a los CST, tradicionalmente se aplican de forma intermitente sobre las
lesiones, para el control de las exacerbaciones propias de la DA, teniendo en cuenta su gravedad.

Por otro lado, antes de realizar la prescripcidon de este tratamiento, deben considerarse los facto-
res que influyen en su eficacia y en la aparicidon de efectos secundarios. Asf, se recomienda aplicar un
CST de potencia baja o media en la cara y areas genitales; pueden aplicarse otros CST con mayor
potencia en el resto del cuerpo?!. Como recomendacién general en los nifios, se aplican CST de po-
tencia baja en cualquier &rea. Las dreas con liquenificacién requieren la aplicacién de CST maés po-
tentes y durante periodos maés largos.

El vehiculo en el que esté disponible un CST puede modificar su potencia y es apropiado consi-
derar este aspecto para la seleccién adecuada del preparado, segiin el drea anatémica de aplicacidn,
la edad del paciente y la gravedad de la DA*> 43, Las preparaciones en forma de pomada proporcio-
nan una cobertura y penetracién més uniforme que las cremas que, sin embargo, se aplican con
mayor facilidad?®. Por otro lado, es importante tener en cuenta las preferencias del paciente por una
u otra formulacién, y asi facilitar la cumplimentacién del tratamiento*4.

Frecuencia de aplicacion

En general, los estudios sobre la frecuencia de la aplicacién de los CS tépicos en la DA son de corta
duracién y presentan deficiencias metodoldgicas. A pesar de esto, como pauta aceptada en la actua-
lidad, se recomienda una aplicacién al dia, y valorar el incremento de la frecuencia de la aplicacién,
si no se consigue la mejoria de la DA. En una revision sistemética del tratamiento de la DA concluyen
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que la aplicacién dos veces al dia no es més eficaz que una sola aplicacién!®. Los nuevos CST (mo-
metasona furoato, fluticasona propionato y metilprednisolona aceponato) han sido disefiados y han
demostrado su eficacia con una aplicaciéon diaria®s.

A pesar de todo, hay autores que optan por aplicar el CST dos veces al dia inicialmente y reducir
la frecuencia de aplicacién una vez comience la mejoria.

Desde el punto de vista farmacolégico, después de su aplicacién tépica, los CS constituyen un
reservorio cutdneo, lo que permite que sea eficaz la aplicacién tnica diaria e incluso con intervalos
mayores?t.

Duracion del tratamiento

Los CS tépicos se aplican durante 3 a 5 dias hasta conseguir el control de la DA y hasta 2 sema-
nas en la DA moderada y grave?’. El sintoma clave para evaluar la respuesta al tratamiento es el pru-
rito y es el que marca el inicio de la reduccién de la aplicacién del CST48.

Como resumen de los puntos anteriores, podemos plantear varias opciones de tratamiento ya que
los hébitos de prescripcién varian entre los diferentes clinicos®”- 4! a pesar de las recomendaciones
sobre la frecuencia, cantidad y duracién del tratamiento con CST procedentes de los datos de los en-
sayos clinicos!® 49,

Opciones de tratamiento

o Comenzar aplicando una preparacion de CST potente para inducir la remisién de la exacerba-
cidén, seguido por una reduccién en la potencia de CS aplicado cuando se consiga el control de la DA,
y después aplicar este tratamiento cuando lo requiera la actividad de la enfermedad.

e Usar un CST potente durante un periodo corto y después sélo emolientes hasta la siguiente
recaida.

e Utilizar un corticoide menos potente de forma més prolongada

Cémo aplicar los CST

Los CST deben aplicarse sobre la piel hidratada. Pueden utilizarse junto a los emolientes, pero se
recomienda aplicar el CS en las &reas inflamadas de la piel, alrededor de 15 minutos antes de un
emoliente en forma de pomada?®’; si éste emoliente es una crema, deberfa aplicarse antes del CS%.

El emplear una cantidad adecuada de CS ayuda a reducir la aparicién de efectos secundarios. Dis-
ponemos de la finger-tip unit>®, como se muestra en la figura 2, que se considera un método validado
para la aplicacién de CST de forma segura. Una unidad corresponde a la cantidad del preparado que se
aplica en la primera falange del dedo indice de un adulto (1/2 gramo aproximadamente) y que puede
extenderse en un area equivalente a ambas manos de un adulto (2% de la superficie corporal).

Figura 2.
Forma correcta de aplicar el corticosteroide
(Finger-tip unit)




Vendajes oclusivos

La utilizacién de corticoides tépicos en forma de vendajes htiimedos serfa una opcién terapéutica en
casos recalcitrantes®'. Los vendajes humedos acttan como una barrera oclusiva que facilita la pene-
tracién del CST en la piel, incrementando la cantidad de medicacién liberada a las areas afectadas®? 53.

En general se utiliza el fairmaco diluido al 10% con emolientes (pomada, crema o vaselina) direc-
tamente sobre la piel y se ocluye con 2 capas de vendajes (primera himeda y segunda seca).

Se recomiendan una vez al dia durante una media de 7 dias (2-14 dias) en nifios con DA refrac-
taria o grave®!. La aplicacién de estos vendajes con CS tépicos diluidos es mads eficaz en estos nifios
con DA que cuando se aplican sélo emolientes en vendaje humedo®3. Igualmente ha demostrado su
eficacia en pacientes adultos>*.

Es de gran importancia la explicacién correcta de este tipo de tratamiento y su aplicacién por per-
sonal de enfermeria con entrenamiento en el uso de vendajes himedos en la DA%,

Corticosteroides en la profilaxis de la DA o tratamiento proactivo

Algunos estudios sugieren el efecto beneficioso de la aplicacién de CST para evitar las exacerba-
ciones de la DA. La aplicacién de fluticasona 2 veces a la semana (crema 0.05% o pomada 0.005%)
junto a los emolientes reduce de forma significativa el riesgo de recaida en la DA en nifios y pacien-
tes adultos. Este efecto beneficioso también se describe con la aplicacién de metilprednisolona 2 veces
a la semana (crema 0.1%), ademads de los emolientes, que consigue reducir de forma significativa el
riesgo de recaida y mejora el estado del paciente de forma global®.

Asi, la aplicacién de un CS potente de forma intermitente y prolongada en el mantenimiento de la
DA (2 dias consecutivos por semana), ademads de la aplicacién diaria de emolientes, puede reducir la
frecuencia de los brotes, comparado con el uso sélo de emolientes®.

Corticosteroides topicos en la DA y embarazo
Se recomienda aplicar sélo CS de potencia baja o intermedia, ya que se ha observado una aso-
ciacién entre la aplicacién de CST potentes y una reduccién del crecimiento fetals.

Efectos adversos

Los CS tépicos se han usado en la préactica clinica desde 1962, aunque no hay muchos datos de
sus efectos adversos mds alld de los observados durante algunas semanas de tratamiento. Sin em-
bargo se acepta que cuando se aplican a largo plazo a las dosis recomendadas son seguros, con efec-
tos secundarios infrecuentes, sobre todo cuando se utilizan preparaciones de potencia baja o
intermedia®.

En varios estudios se encuentran cambios en la concentracidon de cortisol sérico o en la respuesta a
la estimulacién suprarrenal después del tratamiento con CST a largo plazo, pero la aplicacién durante
periodos cortos de CS de cualquier potencia no produce una supresién clinicamente importante o es-
tadisticamente significativa de la funcién suprarrenal. En un estudio en nifios tratados con CST de po-
tencia baja durante varios afilos no se encontré supresion suprarrenal comparada con un grupo control.
Por otro lado los estudios que sugieren algin grado de supresién cuando se emplean CST potentes no
estaban disefiados para conocer la cantidad o duracién del tratamiento que produce este efecto>” 8.

Otros efectos adversos que pueden aparecer con los CST incluyen la aparicién de irritacién en el
lugar de la aplicacidén, hipertricosis, estrias cutédneas, telangiectasias (zona de las mejillas), acné, foli-
culitis, infeccién bacteriana, atrofia cutdnea, dermatitis de contacto y glaucoma.

Los efectos secundarios de los CST son una preocupacién comun de los padres o cuidadores de
los nifios con DA (fobia esteroidea o corticofobia). Esto influye de forma negativa en la adherencia al
tratamiento e incluso se aportan cifras de alrededor de un 25% de pacientes que evitan el tratamiento
por este motivo®® 44,
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Efectos secundarios de los vendajes oclusivos con corticoides tépicos

Cuando se aplican en periodos de hasta 14 dias en los nifios, se ha observado una bioactividad
sistémica de los CST pasajera. Este riesgo disminuye si se reduce la cantidad de CS, aplicdndolo una
vez al dia o a mayor dilucién®.

Se deben evitar en los nifios peripuberales por el riesgo de aparicién de estrias.

También pueden aparecer efectos secundarios como foliculitis, lesiones refractarias en las zonas
no cubiertas, impétigo e infecciones herpéticas, aunque se consideran poco frecuentes®!.

IELIERSE Recomendaciones y puntos clave para el uso de corticosteroides topicos en la DA

Recomendaciones y puntos clave para el uso de corticosteroides topicos.

Los CST son farmacos antiinflamatorios fundamentales en la fase aguda de la DA y que presentan un efecto signi-
ficativo en la mejoria de las lesiones cutaneas comparados con placebo.

Los posibles efectos adversos en general son leves y temporales.

Los CST recomendados serén los que presentan una mejor relacion riesgo/beneficio aplicindolos de forma co-
rrecta (finger-tip unit) y valorando la potencia de cada uno de ellos en funcién de la gravedad y de la zona a tratar.
Aplicar CST de potencia baja en la cara y el cuello; si se aplica en periodos cortos (3-5difas) que pueden aplicarse
de potencia media en caso de exacerbaciones graves.

Aplicar CST de potencia moderada o potentes durante periodos cortos (7-14 dias) en exacerbaciones de areas vul-
nerables como axilas o ingles.

En [a DA grave o refractaria la eficacia de los CST puede aumentar utilizando vendajes hamedos con CST diluidos,
una vez al dia durante unos 7 difas, siendo un tratamiento relativamente seguro tanto en nifios como en adultos.
Evitar su uso en niflos menores de 6 meses.

En embarazadas usar CS de potencia baja.

Deben aplicarse una vez al dia, excepto en los casos mads graves que pueden aumentarse a dos veces al dia.

El tratamiento “proactivo” (aplicacién del corticoide 2 veces/semana) puede mejorar el seguimiento a largo plazo y
reducir las exacerbaciones.

Inhibidores de la calcineurina topicos

Tacrolimus (derivado de Streptomyces tsukubaensis) y pimecrolimus (derivado de Streptomyces
hygroscopicus) pertenecen a una nueva clase de inmunomoduladores tépicos/inmunosupresores co-
nocidos como inhibidores de la calcineurina®®. Ambos farmacos se unen e inhiben la accién de esta
proteina que estéd implicada en la activacién de las células T, inhibiendo la produccién de citocinas que
participan en la inflamacién de la DA.

Su eficacia se ha demostrado frente a placebo en ensayos clinicos de corta y larga duracidon®! 62 63.64,
Estan indicados como tratamiento de segunda linea de la DA no controlada con los CST, cuando hay
un riesgo importante de efectos adversos por su aplicacién o cuando estén contraindicados*®.

Tacrolimus tépico estd disponible en pomada al 0,03% y 0,1% (Protopic® pomada 0,03% y 0,1%)
y pimecrolimus tépico en crema al 1% (Elidel® crema 1% y Rizan® crema 1%). Tacrolimus al 0,1%
estd aprobado para el tratamiento de pacientes adultos, mientras que pimecrolimus 1% y tacrolimus
0,03% estan aprobados para el tratamiento de nifios de mas de 2 afios®® y en adultos®. No se reco-
mienda la aplicacién en los nifios menores de 2 afios aunque se ha revisado la seguridad y toleran-
cia de pimecrolimus al 1% en nifios de 3-23 meses, durante 2 afios y no se han encontrado casos
de malignidad ni de signos de inmunosupresiéon®’.

La potencia antiinflamatoria de la pomada de tacrolimus al 0,1% es similar a la de los CST de po-
tencia intermedia®® mientras que los dltimos son claramente mds activos que pimecrolimus crema al
1%%°. En dos revisiones sistemaéticas sobre la potencia de tacrolimus tépico’® se concluye que tacro-
limus 0.03% y 0.1% es superior a la hidrocortisona acetato 1% o al pimecrolimus 1%, informacién
similar a la que aportaba otra revisién anterior”!.



En la tabla 6 se detallan sus indicaciones, efectos secundarios y formas de aplicacién.
Indicaciones y formas de aplicaciéon

Tacrolimus. En nifios, comenzar con una aplicacién al 0,03%, 2 veces al dia, durante un méaximo
de 3 semanas. Posteriormente se debe reducir la frecuencia de la aplicacién a 1 vez al dia hasta la de-
saparicién de la lesidn. En los pacientes adultos, debe emplearse tacrolimus 0,1% (segtn la ficha téc-
nica del producto) desde el comienzo del brote de las lesiones hasta que estas desaparecen’?73. La
aplicacién de emolientes debe espaciarse al menos media hora, para que no se interfiera con la ab-
sorcién del farmaco.

Como tratamiento proactivo, la aplicacién del tacrolimus pomada es eficaz y segura hasta 1 afio
para reducir el nimero de exacerbaciones y mejorar la calidad de vida de los pacientes adultos y los
nifios’4. Puede utilizarse una pauta de mantenimiento con tacrolimus 2 dias consecutivos por semana
para prevenir las exacerbaciones’® 75. Sin embargo, los CS tépicos (fluticasona propionato) pueden
ser mas eficaces en la prevencién de las reagudizaciones de la DA que el tracrolimus, aunque se ne-
cesitan mas estudios antes de realizar recomendaciones en uno u otro sentido”’.

Pimecrolimus. En los pacientes con DA leve a moderada, utilizado 2 veces al dia, reduce el picor
y el eritema (a las 48 h de iniciar el tratamiento). Si se aplica tras los primeros signos de recurren-
cia, puede reducir las exacerbaciones y la cantidad de CS tépicos usados’®. La aplicacién de pime-
crolimus 1% a largo plazo también consigue un efecto preventivo de las reagudizaciones y mantiene
la mejoria de la DA conseguida inicialmente; los pacientes presentan sélo lesiones residuales mini-
mas, en un periodo de 2 afios®> 16.

No se dispone de mucha informacién respecto a la aplicacién combinada de CS tépicos e ICT.
Herbert y cols” estudiaron el uso de desoximetasona 0,25% y tacrolimus 0,1%, 2 veces al dia, frente
al tacrolimus y placebo, 2 veces al dia, en mdas de 80 adultos con DA. La terapia combinada fue es-
tadisticamente mas eficaz y presentd efectos secundarios similares a los otros grupos. De forma adi-
cional, el prurito y el escozor asociados a la aplicacién de tacrolimus fueron légicamente menores en
el grupo con terapia combinada.

Los ICT aplicados con vendajes oclusivos podrian representar una alternativa a la aplicacién de
CST, siempre y cuando los datos de su absorcién sistémica confirmaran que no alcanzan niveles
de inmunosupresion®.

Efectos secundarios

Tanto tacrolimus como pimecrolimus presentan un buen perfil de seguridad®'. El efecto secunda-
rio mas frecuente es una sensacién de quemazén después de su aplicacién. En este sentido, un es-
tudio comparativo en nifios con tacrolimus 0,03% y pimecrolimus 1%82 mostré una mejor tolerancia
local al pimecrolimus 1%. A diferencia de los CST, no producen adelgazamiento de la piel, lo que se
debe considerar cuando la zona a tratar sea especialmente sensible como la cara o pliegues de
flexion.

Durante el tratamiento con ICT, se han observado infecciones viricas generalizadas como eczema
herpeticum o eczema molluscatum?3 84 si bien no se ha demostrado un incremento de su frecuencia
en diferentes estudios, o sélo de manera transitoria® 8383,

En el afio 2005, la FDA emiti¢ una alerta respecto a la potencial relacién entre estos agentes far-
macolégicos y el cdncer (sobre todo linfoma y cadncer cutdneo) basada en resultados de estudios ani-
males, en informes de casos, y en el conocimiento de su mecanismo de accién®8. Se necesitan
datos a largo plazo sobre la posible carcinogénesis, aunque no hay pruebas de una relacién causal
en el momento actual®®.
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JELENSY Recomendaciones de los inhibidores de la calcineurina para el tratamiento
de la DA (modificado de Ring y cols*?)

Resumen de las recomendaciones de los ICT para el tratamiento de la DA

Son eficaces comparados con el placebo en el tratamiento de la DA a corto y largo plazo.

Estén especialmente indicados en zonas de piel sensibles (cara, pliegues, anogenital,...).

Tacrolimus 0,03% y pimecrolimus 0,1% se aplican como segunda linea de tratamiento en nifios mayores de 2 afios
y adultos con DA leve-moderada. Tacrolimus 0,1% sélo estd indicado en los adultos con DA moderada o grave.
Tacrolimus, ha sido eficaz como tratamiento proactivo (aplicado dos dfas consecutivos a la semana).

Se recomienda proteccion solar eficaz en los pacientes en tratamiento con ICT.

No se ha estudiado su efecto usados con vendajes oclusivos, por [o que no se recomienda su uso.

Fototerapia

Consiste en la aplicacién natural o artificial de rayos ultravioleta de banda estrecha, que tiene un
efecto antiinflamatorio y por tanto mejoran las lesiones de la DA'S.

La exposicién al sol debe hacerse con los cuidados conocidos en adultos y nifios mayores de 2 afios.
Se recomienda que sea por la tarde, durante poco tiempo e ir aumentando de forma progresiva.

La fototerapia artificial en unidades especializadas (el problema principal es la escasa disponibili-
dad de este tratamiento) estarfa indicada antes de utilizar farmacos més agresivos como los inmu-
nosupresores o inmunomoduladores sistémicos. Se administra 3 veces a la semana, a dias alternos,
durante 1 6 2 minutos por sesién y durante un méaximo de 3 meses!®.

Para finalizar, en la Tabla 7, se resumen de forma esquematica los tratamientos a aplicar segtin la
gravedad de la DA y en funcién de la edad.

JIELEWA Esquema terapéutico segin la gravedad de 1a DA

Formas leves

@ Corticoides topicos de potencia baja-media (usar vehiculo apropiado en funcién del estado de la piel y de la zona a tratar).
® Pimecrolimus tépico 1% (Elidel® crema 1% y Rizan® crema 1%) en nifios >2 afios y adultos.

Formas moderadas

@ Corticoides tépicos de potencia baja-media (usar el vehiculo apropiado en funcién del estado de la piel y de la zona a tratar).
® Pimecrolimus tépico 1% (Elidel® crema 1% y Rizan® crema 1%) en nifios 22 afios y adultos.

® Tacrolimus tépico 0,03% (Protopic® pomada 0,03%) en nifos >2 afios y adultos.

@ Antihistaminicos orales.

@ Antibidticos tépicos u orales.

@ Fototerapia.

Formas graves

@ Corticoides topicos de potencia media-alta (usar vehiculo apropiado en funcién del estado de la piel y de la zona a
tratar) y en zonas muy liquinificadas usar de potencia alta-muy alta.

® Tacrolimus tépico 0,03% (Protopic® pomada 0,03%) en nifios >2 afios y Tacrolimus tépico 0,1% (Protopic® po-
mada 0,1%) en adultos.

@ Antihistaminicos orales.

@ Antibidticos tépicos u orales.

® Fototerapia.

® Valorar afiadir corticoides orales, u otros inmunosupresores .

En todos los estadios realizar los cuidados basicos generales descritos en la tabla 2 para la DA.



Conclusiones

El tratamiento de la dermatitis atépica puede ser un reto para cualquier médico especialista. Aunque hay mual-
tiples nuevas opciones capaces de controlar a la mayorfa de padentes con DA, sigue existiendo algunos casos
graves de control dificil. Las terapias innovadoras que reconstruyen los defectos de barrera, protegen contra la
sobreinfeccién bacteriana y restauran el equilibrio inmunoldgico, podrian servir para mejorar la calidad de vida
de los pacientes y la gravedad de la DA.
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