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PAUTAS

Pautas de diagndstico y tratamiento
de las dermatitis 0 eczemas en el nifio

DRrA. MARINA SALMENTON *

Se denominan dermatitis 0 eczemas a un grupo de der-
matosis de carécter inflamatorio, en el cua e nifio pre-
senta una respuesta “ distinta a la normal” frente a una
amplia gama de factores externos y/o internos.

SegUn Wilkinson, los eczemas se agrupan en exdge-
nos, endégenos y no clasificados. Dentro del grupo de
eczemas enddégenos ubicamos a la dermatitis atépicay
seborreica que son las de més frecuente observacion en
el nifio.

Dermatitis seborreica

Conocida también como dermatitis bipolar, seiniciaen
lamayoriadelos casosentrelasegunday décimasema-
na de edad. El sitio electivo de afectacion es: cuero ca-
belludo, zona de pafia y pliegues proximales.

= Encuero cabelludo se presentacon el aspecto deuna
costra amarillenta o “costra lactea’ que asienta so-
bre una superficie eritematosa, puede comprometer
todo el cuero cabelludo y aun extenderse a cuello,
pliegues axilaresy retroauriculares.

m En la zona del pafia: e eritema es intenso, ro-
jo-escarlata brillante, incluso edematoso a veces
compromete la regién perineo-glUtea en su totali-
dad. A medida que & proceso inflamatorio se ex-
tiende se observan “islotes eruptivos’ o medallones
eritematoescamosos.

En su evolucion puede generalizarse comprome-
tiendo casi toda la superficie cuténea, tomando un as-
pecto eritrodérmico.

En estacircunstanciasedebediferenciar conlaeritro-
dermiadeL einer-Moussous, entidad que seasociaadia-
rrea, inmunodeficiencia, fiebre y vomitos que requiere
un tratamiento con plasmafresco.

Ladermatitis seborreica puede ser laformade expre-
sién precoz de dermatosis de revelacion més tardia
como el eczemaatépico olapsoriasis.

Se ha relacionado a esta “reaccion” cutanea sebo-
rreica a muchos factores:

=  Impregnaciéon hormonal con disfuncion de las glan-
dulas sebéceas, con alteracion enlacomposicion del
sebo.

m Laslevaduras lipofilicas jugarian un rol importante
enlainflamaciony en la diseminacion de laderma:
titis seborreica

= Habriauna predisposicion genéticaaque se exprese
esta dermatitis reaccional y ademés a que se so-
breinfecte con Saphyl ococcusaureusy Candida al-
bicans(por el elevado pH delapiel deestosnifios).

El diagndstico diferencial se debe realizar con la
dermatitis atopica. Existen formas fronteras o borderli-
nedificilesderealizar unaclaradiferenciacion. Su evo-
lucion esen general favorable s serealizaun tratamien-
to adecuado, pero algunos nifios evolucionan a unader-
matitis atépica o a una psoriasis (tabla 1).

Tratamiento

Se realiza solo tratamiento topico. Parala costra lactea
seaplicavaselinasaliciladaa 3% unahorao bien aceite
mineral treshorasy luego se procede al lavado del cue-
ro cabelludo con champues con azufre a 2%, sulfuro de
selenio al 2,5%, zinc-piritionaa 1-2% o con ketocona-
zol a 2%.

Se puede redlizar el descostrado con un cepillo blan-
do.

Evitar lamaceracién delapiel por €l agua, espaciando
los barios.

Aplicar cremas antimicrobianas si hay sobreinfec-
cién por Candida albicans o Saphyl ococcus aureuscon
acido fucidico, mupirocinao bacitracina. Para Candida
albicans emplear imidazdlicos, de preferencia en pasta.

Se aconsgjaredizar lahigiene del pafia con linimento
Oleo-calcareo (que alin hoy tiene vigencia). Si € eritema
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Tabla 1. Diagnéstico diferencial entre dermatitis seborreica y dermatitis atopica

Dermatitis seborreica

Der matitis at6pica

Comienzo ler. Mes 2do. a 4to. mes

Foco inicial Cuero cabelludo Megjillas

Lesion Escama-costra grasa Vesicula

Distribucion Cuero cabelludo, zona pafial y flexuras proximales Mejillas, cuello, nucay flexuras distales.
Prurito Escaso Intenso

Duracion 9a12 meses Varios afios

Eosinofilia Rara Frecuente

Antecedentes familiares De seborrea en genera

Factores desencadenantes No conocidos

Manifestaciones de atopia

Psicol dgicos, climéticos

esimportante usar corticoidestépicos, depreferenciaem-
plear hidrocortisonaal 1% unao dos veces por dia.

Es conveniente €l uso de ropas de algodoén sin colo-
rantes.

Dermatitis atopica (DA)

Es la dermatosis inflamatoria mas frecuente del nifio.
Su incidencia ha aumentado en |as Ultimas décadas. Su
debut en el 60% de los pacientes es entre lostresy seis
meses y antes de los siete afios en el 80% de |os nifios.
Evoluciona por empujesy presenta unaclinica caracte-
ristica.

Etiologia

Seria el resultado de una complejainterrelacion de sus-
ceptibilidad genética, inmuno-disregulacién y disfun-
cion de labarrera epidérmica.

Factores predisponentes

Losnifios con DA presentan unaserie de anomalias que
se describen a continuacion:

m Defectos en el metabolismo lipidico y delafuncion
de barreraepidérmica. En €l nifio atGpico existe una
disminuci6n cuantitativadelos acidos grasos poliin-
saturados (sobre todo del acido linoleico), 1o que
produciria una alteracién de la barrera epidérmica.

= Disturbiosinmunitarios: estos nifios presentan dtera-
ciones tanto en lainmunidad humora como celular.
En lainmunidad humoral se destacaun aumento en
laproduccion de IgE. En cuanto alainmunidad ce-
lular, seobservo que enlaslesiones cutaneaslama-
yor partedeloslinfocitosson Th2. Existiriaun dis-

balance entre Th1/Th2, con aumento en la produc-
cion delascitoginas L4 delos Th2 activados, con
una disminucién de las citoquinas IFN gamay de
los Thi.

m Disregulacién del sistemanervioso auténomo. Exis-
tiria un disbalance entre | os dos tipos de receptores,
con un blogueo congénito de los beta adrenérgicos
que modificariala respuesta a diversos agentes far-
macol 6gicos.

m Factores genéticos: es indudable la predisposicion
genética, para algunos autores es multifactorial, pa-
raotros es autosdmicadominante. Recientemente se
haidentificado un gen en el cromosoma 11q 13 que
esta asociado ala atopia con expresion respiratoria.

m Factores desencadenantes: existe un gran nimero de
factores desencadenantes, o precipitantes, deun em-
puje de dermatitis atopica. Estos disparadores ac-
tlan sobre un terreno especid y difieren de un pa
ciente a otro. La piel del atopico es “irritable’; €
contacto con diversas sustancias como jabones, la-
nasy cosméticos predispone a prurito y lainflama-
cion. Los factores climéticos y ambientales (lana,
polvo doméstico, etcétera) pueden desencadenar un
empuje. Las infecciones, sobre todo las producidas
por Saphylococcus aureus, juegan un rol etiopato-
génico importante.

Clinica y criterios diagnésticos
En €l nifio se destacan dosformasclinicas: ladermatitis
atépicatempranay latardia

Dermatitis atépica precoz
Deinicio a sexto mes o antes, las |esiones se localizan
en las convexidades de la cara (respetando la zona me-
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dio facial) y pliegues retroauriculares; puede afectar
cuero cabelludo y extenderse a tronco y miembros (fi-
gural).

Las lesiones elementales son las de un eczema, con
eritema, edema, vésico-costras y lesiones rezumantes.
El prurito esmuy intenso, observandose lesionesderas-
cado con excoriaciones Laimpetiginizacion secundaria
se asociacon frecuencia.

Dermatitis atépica tardia

Se observa por encimade los dos afios, con |esiones cu-
taneas més localizadas en plieges (antecubital y popli-

teo, cuello, codosy rodillas). Laliquenificacion es més
frecuente de observar por los repetidos empuijes.

Laxerosis (sequedad) cuténea es un elemento cons-
tante. Otros sectores af ectados son: manosy pies(con el
aspecto deunadactilitissecay fisurada) o el sector peri-
bucal y periocular. Clasicamente el diagndstico sereali-
zasobre laasociacion de criterios menoresy mayores.

Los criterios mayores son: prurito, morfologia y
distribuciéntipica, historiafamiliar o personal de ato-
pia. Tresdeestoscriteriosbastan pararealizar el diag-
nostico.

Criterios menores. xerosis cuténea, eczematides
acromiantes (ptirisisaba), eczematidesfolicul ares, der-
matitis del pezon, pliegue infraorbitario de Den-
nie-Morgan, hiperlinearidad palmar, oscurecimientoin-
fraorbitario, queratocono, prurito al sudor, etcétera.

Complicaciones

Infeccidn bacteriana, sobre todo por € Staphylococcus
aureus, que agrava la dermatitis atopicay es motivo de
internacion en el nifio. Otra complicacion eslainocula-
cién del virus herpes simplex (erupcion variceliforme
de Kaposi).

Evolucion

Evoluciona por empujes. En general presenta mejoria
con €l transcurso del tiempo, pero en algunos casos se
extiende hasta la edad adulta. La asociacion con bron-
coespasmo no es infrecuente.

Tratamiento

Est& basado en € tratamiento de laxerosis, lainflama-
ciény el prurito cutédneo. Es muy importante informar a
los padres de qué se tratala enfermedad y como mane-
jarla (si es posible entregar folletos que los orienten).
Hacer hincapi é que esunaenfermedad crénicay quelos
empujes se relacionan a multiples causas.

Medidas de higiene

L os bafios deben ser cortos y tibios (por la agravacion
de las xerosis). Se aconsejan jabones neutros o sustitu-
tosdejabones. En el enjuague agregar a aguaavenala
minada (tres cucharadas: 45 g en una tela porosa) y
aceites minerales y vegetales (tres cucharadas). Secar
sin friccionar la piel.

Si e eczema presenta un componente exudativo im-
portante usar antisépticos (borato de sodio, sulfato de
cobre 0 permanganato de potasio) seglin sector y estado
delapiel atratar. Recordar que el permanganato secae
irritalapiel, si no selo diluye de manera adecuada (1 g:
un comprimido en 20-30 | de agud). En la cara debe
usarse borato de sodio: 15 g en un litro.
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= Emolientes y humectantes: tantas veces como sea
necesario de acuerdo alaxerosis (cremas con vase-
lina, glicerina, escualeno, urea, &cidol&ctico, lactato
de amonio y otros).

m Corticoides topicos. controla eficazmente la infla-
macién cuténea. Aplicar luego del bafio. No se debe
pasar 10s 30 g/mes si e corticoide usado es de clase
Il (potentes) entre ellos el dipropionato de betameta-
sonaa 0.05%, furoato de mometasonaal 0,1%, ace-
tonido defluocinolonaal 0,025%, triamcinolona, et-
cétera. O 45 g/messi seusauno claselll (moderada-
mente potente) como la fluocortolonaal 0,25%, de-
sénido, etcétera. Se puedeir descendiendo la poten-
ciay pasar auno de clase IV (hidrocortisona).

La eleccion del corticoide se hara de acuerdo a la
edad, parte afectada y a estado de la enfermedad. En
cara nunca se deben utilizar corticoides fluorados, se
usa hidrocortisona. Los corticoides de clase | (o poten-
tes) se usan en lapsos muy cortosy en determinadas zo-
nas.

Si hay infeccion cutanea sobre agregada ademas de
los antisépticos topicos mencionados anteriormente
aplicar antibi6ti cos tGpicoscomo: mupirocina, eritromi-
cina, bacitracina o &cido fucidico tresveces por dia.

El uso de antibiéticos por via sistémica se hara de
acuerdo al estado clinicoy gravedad de lainfeccién con
cefaloporinas de primerageneracion.

Actual mente existen nuevas opcionesterapéuti casto-
picas, entre ellas el tacrolimus (FK 506) y &l pimecroli-
mus (SDZ ASM 981) son un nuevo tipo de antiflamato-
rios del género de los macrolactdmicos, su beneficio ra-
dica en que no producen atrofia de piel. Otros medica-
mentos son los: inhibidores delafosfodiesterasapor via
tépica. Existen dos compuestos|aimidazolidinona (RO
20-1724) y el CP 80663; estos farmacos alin estan sien-
do sometidosainvestigacion.

Inhibidoresdelosleucotrienos: son productos media-
dores de la inflamacion que se producen en la cascada
del &cido aragquidonicoatravésdelavia5-lipooxigenasa

Actualmente existen tres farmacos antieucotrienos
por viaoral cuyaeficacia estaprobadaen el tratamiento
del asma: Zafirlukast y Montel ukast; esta en estudio su
uso en nifios con DA.

Alimentos probidticos: ha sido demostrado que los
nifios atépicos presentan una permeabilidad intestinal
mayor, lacual podriaestar incidiendo en lareabsorcion
deantigenosy el desarrollo dereaccionesinmunes pato-

|6gicas. Estorelacionariaentonceslafloraintestinal y la
dermatitis atopica. Se ha demostrado que los alimentos
probiéticos como el Lactobacillus GG son capaces de
promover respuestas inmunolégicasy prevenir las alte-
raciones en lapermeabilidad intestinal .

Antihistaminicos. de gran utilidad sobre todo los que
tienen accion sedante como |a hidroxixina (ataraxone)
cuando el prurito esseveroy no permiteel descanso noc-
turno del nifio.

Dietoterapia: algunosnifiosse benefician conladieta
Se deben excluir aquellos aimentos liberadores de his-
tamina (frutillay otros).

Hay autores que aconsejan o proponen un suplemento
con &cidos grasos de cadenalarga.

Otrostratamientos como lafototerapia(UV) y psora-
lenos+ UV (PUVA), inmunosupresores, interferény ci-
toquinas deben ser evaluados por € dermat6logo consi-
derando: edad, gravedad y resistenciaalostratamientos
planteados anteriormente.
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