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DERMATITIS ATOPICA

Luz Adriana Visquez Ochoa!

RESUMEN

La dermatitis atépica es una condicion inflamatoria cronica de la piel, intensamente
pruriginosa, que usualmente ocurre en nifios con una historia familiar o personal de
enfermedades atdpicas, como asma, rinoconjuntivitis alérgica o dermatitis atopica.

Esta es una enfermedad con una predisposicién genética y de causa desconocida.

En este articulo se discute la patogénesis, hallazgos clinicos € histoldgicos, criterios diag-
nosticos, diagnosticos diferenciales v modalidades de tratamiento.
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ABSTRACT

Atopic dermatitis is an intensively pruritic chronic cutaneous inflamatory condition, that
usually occurs on children with a personal or family history of one or more of these
diseases, such asthma, allergic rhinoconjunctivitis, or atopic dermatitis. This is a skin
disease, with an important component of genetic predisposition and unknown cause.
The pathogenesis, clinical and histologic features, diagnostic criteria, differential diagnosis
and treatment modalities is discussed on this article.
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DERMATITIS ATOPICA

Se define como la inflamacion de la piel
relacionada con atopia, que se manifiesta
mds comunmente en la infancia o en la
adolescencia. Se asocia frecuentemente con
niveles altos de inmunoglobulina E (IgE)
v con antecedentes familiares de asma. Es
una enfermedad genéticamente determina-
da, con manifestaciones agudas, subagudas
o cronicas, ademds de prurito.

HISTORIA

En 1808, Robert Willan definié una en-
fermedad semejante al prarigo. En 1844,
Hebra se refirié a un rash pruriginoso de
distribucion flexural (1). En 1892, Besnier
definié su prarigo (1). En1923, Coca y
Cooke introdujeron el término de atopia,
incluyendo  manifestaciones  de
hipersensibilidad (1,2);y en 1930,
Sulzberger defini6 la dermatitis atpica (1)
relacionando manifestaciones en piel , con
asma, atopia o rinitis alérgica.

EPIDEMIOLOGIA

Ocurre en el 3% al 10% de la poblacién
general de nifios (2,3,6) y constituye el 4%
de las emergencias en pediatria (4,5). La
prevalencia ha aumentado (1), posiblemen-
te por la polucion ambiental, que predis-
pone a la inhalacion frecuente de
aeroalergenos, o bien por el uso frecuente
de jabones (1).

Del 62% al 80% de los pacientes tienen
antecedentes familiares o personales de
asma, atopia o rinitis alérgica (3,7); aun-
que puede ocurrir sin historia familiar.
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El 85% de los casos ocurre en menores de
5 anos (3), 60% en el primer ano y un
30% entre los 1 v los 5 anos (1). No exis-
ten diferencias por razas; sin embargo es
mids frecuente en caucdsicos (2). Es mas
comun en las dreas urbanas y predomina
en el sexo masculino, con una relacion 1.4
hombres:1 mujer (1,3).

PATOGENESIS

La causa de la dermauus atdpica es desco-
nocida. Sin embargo existe una susceptibi-
lidad genética, una disfuncioén de la barrera
epidérmica y una disregulacion inmune.

INMUNOLOGIA

La Ig E estd aumentada en el 80% de los
pacientes, mucho mas cuando existen an-
tecedentes de asma (2); sus niveles estin
dirigidos a un antigeno y se correlacionan
con la severidad de la enfermedad (1,7,8,9).
La Ig E total y especifica aumentan al
inhalar o ingerir un alergeno, aunque por
RAST (Test de radioalergenos) se ha en-
contrado una pobre correlacion (10). Hay
una relacion entre los niveles de Ig E yuna
disminucién de la hipersensibilidad retar-
dada, determinada por "tests" cutdneos o
por la actividad de los linfocitos in vitro y
una correlacion inversa entre la disminu-
cion de los CD-8 v los niveles de IgE. Ello
se ha atribuido a un defecto en la regula-
cidn de citoquinas (2,11).

La Ig E también se encuentra en el suero
como complejos inmunes con Ig Gy C3,
pero las cantidades de complejos
precipitantes no se correlacionan con los
niveles de Ig E ni con la severidad. La evi-
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dencia de la hipersensibilidad mediada por
Ig E no es fundamental en la etiologia de
la dermatitis atdpica, ya que las anormali-
dades inmunoldgicas no son aparentes en
todos los pacientes; tanto personas norma-
les como personas asmdticas sin dermatitis
atépica pueden tener niveles de Ig E au-
mentados o bien pacientes con dermatitis
atopica tener niveles de Ig E normales.

Las cantidades de Ig G, Ig M, Ig A en la
dermatitis atépica son usualmente norma-
les (2), pero aumentan particularmente en
personas con manifestaciones clinicas. La
deficiencia de la Ig A se asocia a una mayor
absorcion de alergenos en la mucosa intes-
tinal, relaciondndose con un aumento de
los niveles de Ig E.

La reactividad de laIg E ha sido reportada
como segregada por el cromosoma 11
locus q13, posible mutacién del gen
FceRIB (5,12). Otros han sugerido una
conexion cercana ala IL4, enel locus 5g31
(5) y con polimorfismos de los receptores
B adrenérgicos (5).

Las células de Langerhans tienen 3 recep-
tores Ig E: los de baja afinidad, FceRII/
CD23; los de alta afinidad, FceRI,
involucrados en la fisiopatologia de las en-
fermedades atopicas (1,2,21) y la proteina
de unién IgE: ERB(13).

Las células presentadoras de antigenos ex-
presan receptores induciendo la sintesis v
liberacién de mediadores, los que influyen
en la presentacion del antigeno y parecen
tener capacidades proinflamatorias en sitios
de penetracion de alergenos.

La expresion del receptor FceRI facilita la
toma del antigeno(Ag), mediando
endocitosis, lo que implica que el receptor
reaccione con el alergeno ligando IgE, lo
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cual permite la captura de alergenos v la
transferencia de receptores (13).

La piel de los pacientes con dermatitis
atdpica frecuentemente es colonizada por
Stafilococo Auveus (14,16), ya que éstos son
sensibilizados contra alergenos comunes y
contra bacterias que colonizan su piel. Se
encuentra Ig E contra E.Aureus (15), la cual
es capaz de fijar complemento, vy luego se
fija a la piel para producir la enfermedad.

Existen diferentes células con receptores
para Ig E: mastocitos, macréfagos y célu-
las T. Las reacciones cutdneas tardfas pue-
den explicarse por la reaccién antigénica de
los linfocitos T, que segregan factores
inductores de Ig E y provocan la libera-
cion de mediadores en presencia de IgE y
alergenos especificos.

Inmunidad mediada por células

Se encuentra defectuosa en el 80% de los
pacientes, demostrada por la alta suscepti-
bilidad a las infecciones por S. Aureus, her-
pes simple, coxackie A16 y dermatofitos
(1,17,18).

Ocurre una disminucién de la hipersen-
sibilidad retardada, lo que se demuestra por
la incapacidad para sensibilizarse con
Dinitroclorobenceno (DNCB) (12,19) y
por una disminucion en la respuesta cutd-
nea a antigenos de cindida y estreptococo;
una disminucién de las células T
supresoras, de la respuesta a antigenos y
mitogenos (2), y de las células asesinas;
ademds de un aumento de los linfocitos
B,con superficie ligadora de Ig E.

En la dermatitis at6pica hay un defecto en
la maduracién de las células T (1,20,21).
La disminucién de los CD8 se relaciona
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con niveles altos de Ig E. La relacién CD4/
CD8 es de 7:1 (1,2). Los CD8 suprimen
la produccién de Ig E. La disfuncion de
los linfocitos puede medirse in vitro por
mitogenos, como la concanavalina A (22)
o la fitohemaglutinina, comprobdndose
que son anormalidades reversibles. Existe
un fracaso de las CD4 para inducir la fun-
cion citotdxica de las CD8 y responder al
antigeno.

Las células CD4 tienen 3 fenotipos: los
Th1, capaces de producir IL-2, Interferon
Gamma (IFN- y) y factor de necrosis
tumoral; los Th2, IL-4, IL-5, IL-6 ¢ IL-
10; y los Tho, que producen citoquinas
Thl yTh2 (1,2,3).

En los pacientes con dermatitis atopica pre-
dominan las células CD4-Th2, siendo la
IL4 critica para la produccién de laIgE y
la IL-5 para la promocidn de la diferencia-
c16n y sobrevida de los eosinéfilos. EITFN-
y inhibe la IL4. En la dermatitis atdpica se
encuentran niveles bajos de eosindfilos en
la piel biopsiada , pero hay depdsitos de
sus proteinas granulares en grandes canti-
dades (23).

Posiblemente, la base de las enfermedades
autolnmunes es la pérdida de las células T
supresoras, al facilitar el desarrollo de
autoanticuerpos. Ademds, porque se en-
cuentran polimorfonucleares neutréfilos
citotoxicos contra fibroblastos.

La ssintesis local de alergenos especificos IgE
en la piel hace que los mastocitos liberen
sus mediadores, ademds de que existe una
hipersensibilidad cutdnea de los basofilos
con caracteristicas de anafilaxia inmediata
y de hipersensibilidad retardada. Los
mononucleares también producen un fac-
tor liberador de histamina en individuos
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con alergia a las comidas. Otros productos
de células inflamatorias, como los eicosa-
noides (prostaglandinas y leucotrienos),
quininas, neuropéptidos, factor activador
de plaquetas y citoquinas, también juegan
un rol importante en la patogénesis de la
dermatitis atopica(24). Algunos dudan del
papel de Ia histamina, manifestando que la
dermatitis atdpica no se considera una res-
puesta de hipersensibilidad inmediata (5).

Exasten diferentes marcadores de la activi-
dad de los linfocitos T cutineos, como el
HILA-DR,CD30 (25) y las células de
Langerhans con su receptores.

Recientemente se ha involucrado en la
patogénesis de la dermatitis atopica créni-
calaIL12eIL13 (26).

BLOQUEO ADRENERGICO

Ocurre un defecto intrinseco en la fisiologia
de la c€lula, mds que un bloqueo en el re-
ceptor. En la dermatitis atépica se encuen-
tra una disminuciéon de AMPc (1,2), por
estimulacion con agonistas Beta ¢ histamina
(1,2,9). Existe ademds una alteracién de la
actividad de los leucocitos. La Fosfodies-
terasa estd aumentada, explicando una ma-
yor degradacidon del AMPc. Hay una res-
puesta alterada de los mediadores, ocurrien-
do autoestimulacién, lo que perpetta el de-
fecto. Se produce un factor supresor y una
disminucién en la sintesis de células T
postestimulacién con histamina, ocurrien-
do una desensibilizacién histaminica que
también produce una disminucidn de las
células T, todo ello por una disfuncién in-
mune evidente (1,27).

Para la produccién del prurito se necesita
de una estimulacion quimica, tal como la
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que ocurre cuando se inyecta histamina,
leucotrienos o enzimas proteoliticas (1,28).

Las reacciones vasculares son secundarias
a la inflamacion cutdnea. La vasocons-
triccion explica la palidez, la temperatura
disminuida y el dermografismo blanco que
ocurre en estos pacientes. También se ob-
serva una reaccion blanca a nicotina v
acetilcolina una vez se inyectan (1,2,29).

DISFUNCION DE LA BARRERA
EPIDERMICA

En la dermatitis atdpica ocurre una deficien-
cia en el metabolismo de los dcidos grasos
precursores de los eicosanoides. Existe ade-
mads una disminucién en la formacion de los
dcidos omega 6-desaturasa (dcido
linolénico, lindlico y dihomogama-
linolénico) conllevando una disminucidn de
la prostaglandina-E1 (30). Ello se puede
medir mediante citometria. La regulacién
de las células T estd disminuida y existe un
aumento de la sintesis de las células B (2,31).

La actividad de la 5-lipooxigenasa de los
leucocitos estd aumentada (2). El
metabolismo del dcido araquidénico por
las plaquetas, estimulada por trombina o
coldgeno, también estd aumentada (2),
dando mayor liberacién de ciclooxigenasa,
con la consiguiente produccién de media-
dores ¢ inflamacidn.

Los cerdmides y esqualenos encargados de
mantener la humedad de la piel, al contro-
lar la pérdida de agua (1,2,32), estdn dis-
minuidos, lo que explica la xerosis de estos
pacientes.

La Prosaposina, que es una proteina
activadora de esfingolipidos en la epider-

MEDICINA U.PB. MEDELLIN (COLOMBIA), 19(1): 59-72

mis, tiene suprimida su sintesis, por lo que
se forma en estos pacientes un estrato cor-
neo anormal. Posiblemente ocurra tam-
bién una disminucion de la activacion de
glucosilcerebrdsidos o esfingomielinasas
(33). Existe ademds una pérdida parcial de
grasas insaturadas en la sangre (1,2).

GENETICA

El 70% de los pacientes con dermatitis
atépica tienen antecedentes familiares (2,3)
de atopia,asma o rinitis alérgica. En los
mellizos, la enfermedad se presenta en el
75% de los homocigéticos v en el 25% de
los dicigoticos (3). Ocurre por un patron
multifactorial (40). La transmision de la Ig
E posiblemente tenga un rasgo autosdmico
dominante, pues se ha demostrado su pre-
sencia en €l cromosoma 6, locus11q.(4,5).

No hay asociacidn significativa con el HLA
(1,2); sin embargo, recientemente se ha
involucrado el HLA DR-CD30, CD69,
CD71, asi como el HLA-DR Beta 1-71y
DQ Beta, como marcadores de actividad
de la dermartius atopica (34,35,36).

FACTORES EXACERBANTES

Los pacientes con dermatitis atdpica son
portadores de estafilococo aureus en el 90%
de las lesiones liquenificadas y en el 100%
de las lesiones agudas exudativas (1,4,16).
Contra el Stafilococo Aureus se producen
anticuerpos Ig E (15) y la bacteria ademads
produce super antigenos, acido ticoico y
proteinoglicanos (3), encargados de per-
petuar la inflamacién (37).

La xerosis y personalidad atopica tipica
(1,2,4,5), el clima y la exposicién a
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alergenos, tales como el niquel, los dcaros
v ciertos alimentos, son considerados fac-
tores exacerbantes. En la alergia a la leche,
la Alfa S1 caseina estimula los linfocitos T
(38); sin embargo, la alergia a las comidas
no ha sido plenamente demostrada como
exacerbante de la dermatitis atopica en la
mavorfa de los casos (1).

CLINICA

Segtin las manifestaciones, existen tres eta-
pas: (1,2,3) aguda, dondc predominan las
pdpulas eritematosas, vesiculas y lesiones
exudauvas; subaguda, con predominio de
excoriaciones, eritema, pdpulas descama-
tivas y placas; y una crénica, con cambios
secundarios al rascado v frote, como
liquenificacidn .

La enfermedad se clasifica por edades, asf:
(1,2,3)

1. Fase infantil: comprende desde la edad
de recién nacido hasta los 2 afios. Los
cambios ocurren principalmente en las
mejillas, frente, cuero cabelludo y super-
ficies extensoras. Caracteristicamente
son lesiones simétricas, eritematosas,
ademds de pdpulas foliculares en las
mejillas y la frente. El prurito empieza a
los 2 meses (1,2), cuando la coordina-
c16n estd desarrollada. Pueden tener in-
somnio e irritabilidad. A los 18 meses
pueden tener compromiso flexural y
liquenificacion.

2. Nifos jovenes: comprende de los 3 a
los 11 afios. Hay menos compromiso
de cara, es frecuente el compromiso de
labios y regién perioral. Las manos pue-
den estar liquenificadas o eczematosas.
Son comunes las manifestaciones en
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torax, espalda v abdomen inferior. El
drea inguinal usualmente estd respeta-
da. Son ninos ademads hiperactivos v an-
$1050S.

3. Adulto joven: de los 12 a los 20 ailos.
Hay compromiso de zonas flexoras,
tronco y cuello. Predominan el prurito
v la liquenificacion.

4. Adulto: ocurre en ¢l 15-80% de la po-
blacién general. Generalmente, la
dermatitis atdpica se resuelve a los 20
afnos, pero la mayoria de los pacientes
contindan con piel sensible y hacen
eczemas frecuentes. El 0.1% de las
dermatitis atopicas aparecen luego de los
30 afos . El sindrome de la cara roja
puede ocurrir como una mezcla de
dermatitis de contacto y rosdcea
esteroidea (39).

DIAGNOSTICO

Se hace con 3 criterios mayores y 3 meno-
res, segun los criterios de HANIFIN Y
RAJKA de 1980 (4,5).

Criterios mayores (1,4,5):

Prurito(40); dermatitis crénica y recurren-
te; morfologia y distribucion tipica; y an-
tecedentes personales o familiares de atopia
0 asma.

Criterios menores (4,5):

Xerosis (3); ictiosis (3); eczema de manos
y pies (2,3); hiperlinearidad palmar (1,2);
queratosis pilaris; pitiriasis alba; y cambios
periorbitarios y oculares.

Ortros son las cataratas subcapsulares o pos-
teriores, las cuales se correlacionan con la
produccion aumentada de humor acuoso
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(41). Posiblemente, los atdpicos también
tengan una anormalidad de la retina, lo
que explica la mavor frecuencia de despren-
dimiento de ésta observada en estos pacien-
tes (42).

Se consideran otros criterios menores: la
lengua geogrifica, eritema facial, palidez,
pliegue de Dennis Morgan (4), "test" cu-
tineos de reactividad tipo I, aumento de
Ig E sérica, temprana edad de inicio de
los sintomas de dermatitis atdpica, pruri-
to secundario a sudoracién, intolerancia
a lana y alimentos, influencias ambienta-
les v emocionales, queilitis, eczemas del
pezon y susceptibilidad cutdnea a las in-
fecciones (5)

El diagndstico también se hace seguin lo
postulado por UK WORKING PARTY en
1994 | segun los siguientes criterios: pru-
rito (que es el sintoma cardinal) y 3 o mds
de los siguientes:

1. Historia de dermatitis flexural o com-
promiso de mejillas en los menores de
10 anos.

2. AP o AF de asma o atopia en parientes
de primer grado en los menores de 4
anos

3. Xerosis generalizada en el ultimo afio.

4. Y segun el examen fisico: dermatitis
flexural o compromiso de mejillas, frente
o superficies extensoras en menores de
4 anos; y en mayores de 4 anos , inicio
de los sintomas antes de los 2 afios.

Laboratorio

Aunque nada es especifico, se reporta
eosinofilia, principalmente en pacientes
asmadticos. LaIg E en el suero estd aumen-
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tada en el 80% de los casos (3,9,21). Se ha
demostrado con la inveccién intradérmica
de anticolinérgicos (Acetilcolina) un retar-
do en el blanqueamiento en el 70% de los
casos (3).

HISTOPATOLOGIA

Segun el estadio son los hallazgos patolo-
gicos. En las lesiones agudas, se encuentra
paraqueratosis,espongiosis, hiperplasia de
la epidermis,edema intercelular y un infil-
trado de linfocitos perivascular. En las le-
siones crénicas, una hiperplasia psoriasi-
forme de la epidermis, disqueratosis de las
células epidérmicas, infiltrado de linfocitos
y en menor proporcion de neutréfilos y
cosindfilos, ademds de desmielinizacidn y
fibrosis de nervios(1,3).

Por inmunohistoquimica se puede deter-
minar la cantidad de los linfocitos T, la re-
lacién de los CD4:CD8, los cuales tifien con
anticélulas T (1,2).

Con las técnicas de L-Dopa pueden de-
mostrarse las células de Langerhans, pre-
sentes en la epidermis espongiotica, ade-
mis de la presencia de mononucleares
(1,3), ycon los anticuerpos monoclonales
se demuestran las células T activadas (1).

Hallazgos asociados

Debe tenerse en cuenta ¢l signo de
Hertoghe, que es la disminucion del bor-
de lateral de las cejas, secundario al frote
repetido (3); la dermatitis de contacto
irritativa, que es mas frecuente que la
alérgica (4); la baja implantacion del cabe-
llo; y el signo de la “mariposa”, o de la som-
brilla, considerada como la incapacidad
para rascarse la espalda; ademds de
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disfuncién emocional y retardo en el creci-
miento (1,4).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Debe hacerse con diferentes patologias,
tales como escabiosis (1,2), dermatitis
numular (3,4), dermatitis de contacto
alérgica (4),dermatofitosis (1,4), linfomas
cutaneos (1,4), sindrome de Wiskott
Aldrich(1,3), agamaglobulinemia ligada al
X (3), histiocitosis, sindrome de Hiper-IgE
(1,4), dermatitis seborreica (3), sindrome
hipereosinofilico, dermatitis herpetiforme
e ictiosis vulgar.

El sindrome de Netherton cursa con
atopia, tricorrexis invaginata e ictiosis (1,3).

Los pacientes con Sida hacen manifestacio-
nes atopicas severas.

Complicaciones

Pueden hacer eritrodermia (1,3) y son fre-
cuentes las infecciones bacterianas por §.
Awureus o por Streptococo (1); las infeccio-
nes virales, por herpes simple 1 (1) o las
infecciones micdticas, principalmente por
T. Rubrum (1).

Grado de severidad

Se determina segiin el INDICE SCORAD
EUROPEAN TASK FORCE, postulado
en 1990, el cual tiene en cuenta parimetros
como extension, curso e intensidad; pruri-
to € INSomnio.
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TRATAMIENTO

De la Dermatitis Atopica (DA) Aguda
(5,6,)-

Cuando no hay infeccion, el tratamiento
consiste en el uso de compresas hiime-
das,esteroides de baja potencia (58),
emolientes y antihistaminicos. Ante una in-
feccion se recomienda: el uso de antibio-
ticos (dicloxacilina o eritromicina), com-
presas y antihistaminicos.

De la DA Cronica Moderada (5,6)

Bdsicamente se ordenan emolientes,; los
que deben ser aplicados en los 3 minutos
siguientes al bafio, para buscar un efecto
hidratante. Con el bano se busca
hidratacién y remocion de alergenos. Se
utilizan ademds esteroides de baja poten-
cia (43) y antihistaminicos (44,45), de pre-
ferencia sedantes, tales como la hidroxicina.
La doxepina (45,46)y el cromoglicato
tépico también se usan. Deben evitarse los
exacerbantes.

De la DA Cronica Persistente (1,5,6).

Debe asegurarse que el diagnostico sea
correcto. Se usan los esteroides de media-
na potencia; otra alternativa es el alquitrdn
de hulla. Puede usarse la LUV B sola o con
emolientes. La UVA- UVB da buenos re-
sultados.(1,3,47.48).

En caso de infeccion deben usarse los
antibidticos. Si se trata de una DA localiza-
da, se usa la Mupirocina, 2 veces al
dia(49,50). Si se trata de una infeccién ex-
tensa, se recomienda eritromicina,
cefalexina o dicloxacilina.
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De la DA Cronica severa (5,6)

Estos pacientes se hospitalizan. Deben des-
cartarse enfermedades sistémicas asociadas
y exacerbantes. Se utilizan esteroides topi-
cos de alta potencia (51); es fundamental
la hidratacién de la piel y en casos mis se-
veros se usa la UVA, B, los esteroides
sistémicos o la ciclosporina A.

La LUV inhibe las células de Langerhans
(48), los mastocitos, la Ig E, y aumenta el
IFN-y (1,47,52). Se puede dar sola o con
corticosteroides o ciclosporina

Las dosis para PUVA (53) son de 3-5
Joules (48,53) y para UVB son de 30-50
mJ.(48). Se puede usar también la PUVA
tépica (54,55). Se ha comprobado que la
asociacion de UVA+UVB es mas eficaz
que por separado (34,47). Los efectos se-
cundarios mds frecuentes son Xerosis y
quemadura.

La Ciclosporina A, se indica en la dermatitis
atopica del adulto severa o refractaria
(1,3,56,57,58,59) ,adosisde 5 mg/Kg/d
durante 4 meses (48,61,62).Esta disminu-
ve los CD4 \Ja IL-5, y los Linfocitos T
activados (60).

Existen unas reglas para el uso de
esteroides topicos potentes (5): No usar
en zonas flexoras, no deben ser oclusivos,
ni se deben usar si hay un compromiso
mayor del 25% de la superficie corporal.
Tampoco se deben usar mds de 2 sema-
nas, ni ordenar mads de 50 gr a la semana.

Tracolimus (FK 506) (1,44)

Es un Macrdlido, que inhibe la prolifera-
cion de las células T, y disminuye la infla-
macion de la piel (63).
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Viene en presentaciones de ungtiento al
0.03%, 0.1%, y 0.3%, v se aplica 2 veces
al dia, con buenos resultados. El efecto se-
cundario mas conocido es la sensacion de
quemadura.

Factores timicos

La timoestimulina: TP-1, de uso IM, y la
tumopeptina: TP-5 (1,3,64) a una dosis de
50 mg/dfa, subcutdnea, durante 12 sema-
nas. Es un inmuno regulador, aumenta la
IL-2 y el Interferén vy, y disminuye la IgE
(57). Son efectos secundarios las infeccio-
nes por S. aureus, verrugas y celulits.

Citoquinas
Interfevon (1,3,46)

Es anuviral e inmunomodulador (48,65).
El1TEN-y y o disminuyen la IL-4, IgE v la
liberacion de los mediadores de los
mastocitos; promueve los Thl. El IFN -a
inhibe laIL-5. Ladosis del IFN -a es de 2 x
10 ¢ U por semana (48). Pueden producir
leucopenia, trombocitopenia y alopecia.

Terapia herbal china (48)

Usada para casos extensos y refractarios,
con buenos resultados, a una dosis de 200
cc / dia (66,67).

Entre otros tratamientos se usan la radiote-
rapia superficial, psicoterapia € hipnoterapia
(1), inhibidores de fosfodiesterasas (48),
como la teofilina y la cafeina topica;
(1,68,69),1gG tdpica(1,48), dcido linolénico
(48); levamisol (1), ciclofosfamida y
azatriopina (1), con pocos resultados. Tam-
bién se ha usado la hidroxicloroquina (1,
70) y la Papaverina ( 71). @
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