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Introduccion

A menudo se reconoce la participacion funcional de los autoanticuerpos dirigidos contra epitopes
expresados en la cadena alfa del Fc epsilon R1 (FceR1) o, menos frecuentemente, contra la IgE en
un subgrupo de pacientes con urticaria crénica “idio patica”.*”

El 28% de 78 pacientes con urticaria crénica tuvieron autoanticuerpos contra FceR1 y el 9%
presentd autoanticuerpos contra la IgE liberadores de histamina.* Un estudio reciente en nifios con
urticaria crénica sugiere una incidencia simi lar.> Los enfermos con urticaria autoinmune
generalmente tienen enfermedad mas grave y resistente al tratamiento; si bien los
antihistaminicos H1 tienen un papel importante en la terapia, es comun que se requieran dosis mas
altas que las recom endadas o terapias inmunomoduladoras en casos seleccionados.

Este punto ha sido tema de revisiones mas amplias.®’ Sin embargo, alin quedan varios aspectos
por resolver y problemas que plantean desafios en relacion con la patogenia, diagndstico y
tratamiento de la urticaria autoinmune; los mas importante s se discutiran brevemente a
continuacion.

éPor qué en casi el 50% de los pacientes con urticaria cronica idiopatica no se detectan
autoanticuerpos?

La urticaria es causada por la desgranulacion de las células cebadas en la dermis. La apariencia
clinica e histoldgica de las lesiones cutaneas en la urticaria cronica idiopatica es indicadora de una
reaccidn de fase tardia,®° fendmeno que su giere la participacion de citoquinas, quimioquinas y
mediadores lipidicos derivados de células cebadas y baséfilos en la patogenia de la roncha. El
prurito —sintoma principal de la urticaria— mas probablemente sea consecuencia de la liberacién de
histami na de las células cebadas; de alli la mayor eficacia de los antihistaminicos H1 sobre el
prurito en comparacién con la roncha, en la urticaria créonica. Cualquier mecanismo propuesto debe
considerar estos cambios patoldgicos esenciales. Cabe la posibilida d de que los autoanticuerpos
contra el receptor de alta afinidad de la IgE sean responsables de la mayoria o de todos los casos
de urticaria crénica idiopatica y que nuestros métodos de deteccidén carezcan de la sensibilidad
necesaria para identificarlos en al menos un 50% de los enfermos. Sin embargo, al aumentar la
sensibilidad de la prueba estédndar de liberacién de histamina de basofilos in vitro mediante la
utilizacion de interleuquina (IL) 3 no se eleva la proporcién de sueros positivos! ? (los sueros
negativos no se tornan positivos). La sustituciéon de células cebadas dérmicas humanas por
baséfilos no se asocid, en nuestras manos, con mayor positividad de los sueros* aunque Asero!!
refirid que las células ceb adas de dermis humana eran mas sensibles que los basoéfilos humanos.
La asociacion entre urticaria cronica idiopatica con enfermedad tiroidea autoinmune se reconoce
desde mucho tiempo atras y se ha propuesto un sindrome de enfermedad tiroidea autoinmune y
urticaria crénica.'? Entre 182 pacientes con urticaria c rénica idiopatica, 36 presentaron
autoanticuerpos microsomales tiroideos o niveles anormales de hormona estimulante de tiroides en
plasma;'® ademds existe marcada cosegregacién de estos pacientes con prueba positiva del suero
autdlogo, fendmen o que indica urticaria autoinmune.!® Si bien estos anticuerpos no parecen ser
patogénicos® y la mayoria de los enfermos son eutiroideos, se sugirié que el tratamiento con L-
tiroxina es eficaz en suprimir la urticaria y en la dismin ucién de los anticuerpos antitiroideos.'”
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También merece considerarse la posibilidad de otros mediadores circulantes ademas de la
participacion de autoanticuerpos, en algunos pacientes. Previamente publicamos que el suero de
aproximadamente el 10% de los enfermos ocasionaba liberacion de histami na de células cebadas
de dermis pero no de basdfilos.®!’ Este factor liberador de histamina especifico de células
cebadas, de mas de 30 kD, no parece ser una inmunoglobulina y sélo ha sido caracterizado
parcialmente.’

éCual es el significado de los autoanticuerpos anti-FceR1 inmunorreactivos —pero no
funcionales- en algunos enfermos con urticaria autoinmune?

Hay autoanticuerpos no funcionales anti-FceR1 en pacientes con una variedad de patologias
autoinmunitarias, en sujetos con urticarias fisicas, en enfermos con urticaria crénica idiopatica y
ocasionalmente en individuos sanos.*!® Sin e mbargo, ademas de no inducir la liberacidon de
histamina, estos autoanticuerpos no funcionales son predominantemente IgG, subtipos IgG2 e
IgG4, en contraste con los anticuerpos liberadores de histamina de la urticaria crénica, que
pertenecen a los subtipo s IgG1 e IgG3.1° Aln no se sabe qué es lo que los torna inactivos.
Posiblemente tenga que ver la incapacidad de activar el complemento y otros factores relacionados
con la geometria de la unién.*®

Significado clinico de la urticaria autoinmune

El paciente tipico con urticaria crénica “idiopatica” busca ayuda profesional de diverso origen, lo
cual se asocia con una lista de investigaciones costosas e innecesarias y una variedad de
tratamientos sin éxito. La demostracion de la etiologia auto inmunitaria de la enfermedad ofrece la
posibilidad de una explicacidon razonable al paciente para el caso de una patologia desconcertante
gue no suele remitir, que origina distrés y que en ocasiones se asocia con sintomas y signos
preocupantes.

En un nimero pequeno de pacientes el diagndstico de urticaria autoinmune también permite un
tratamiento eficaz con terapias inmunomoduladoras. Estes se hallan reservadas para enfermos con
compromiso sustancial de la calidad de vida?® y con esc asa respuesta a las medidas
convencionales. La eficacia de la ciclosporina en estos enfermos se basa en informacion basada en
la evidencia.?! Los efectos beneficiosos de la inmunoglobulina intravenosa, plasmaféresis y
metotrexato estan avalado s por estudios abiertos.?*%*

Diagnéstico de urticaria autoinmune

Prueba del suero autdélogo

Estudios clinicos e histoldogicos cuidadosos fracasaron en demostrar parametros diagnosticos Utiles
que pudiesen ser de ayuda para distinguir pacientes con urticaria crénica autoinmune de la forma
no autoinmunitaria.?>?® Por lo tanto, se inten td con gran esfuerzo utilizar la prueba del suero
autélogo como prueba de rastreo de urticaria autoinmune.?” Brevemente, el suero que se obtiene
del enfermo durante la fase activa de la enfermedad se inyecta por via intradérmica en un volumen
de 0.05 ml en piel sana de la superficie flexora de antebrazo (figura 1). En sitios adyacentes se
efectlan controles con inyecciones intradérmicas de solucion salina y de histamina, 10 pg/ml. La
respuesta positiva, con lectura a los 30 minutos, consis te en la aparicién de una roncha roja al
menos 1.5 mm mas grande que la que se observa en el sitio de inyeccidon de salina.?” Los estudios
histolégicos de pruebas positivas de suero autélogo® mostraron gran similitud con las reaccion es
mediadas por IgE, en su fase tardia. La sensibilidad y la especificidad de esta prueba en la
deteccion de urticaria autoinmune son cercanas al 80% en cada caso. Mediante el ensayo in vitro
de liberacién de histamina de basoéfilos como referencia , la prueba mostré ser una herramienta
razonablemente confiable y Util en la pesquisa de sueros con autoanticuerpos positivos.
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Recientemente se propuso una prueba de rastreo alternativa en virtud de la observaciéon de que los
sueros de pacientes con urticaria crénica idiopatica y prueba positiva del suero autdélogo, cuando se
incuban con baséfilos de un dador atépico, originan la expresién de CD63 de los basdfilos blanco.?®
Este efecto especifico ofrece la posibilidad de una prueba de rastreo para urticaria cronica
autoinmune en base a una técnica objetiva in vitro.

Estudios confirmatorios in vitro

Tal como se indicd (véase mas arriba) los autoanticuerpos anti-FceR1 inmunorreactivos (no
liberadores de histamina) se detectan en el suero de individuos sanos, como también en
enfermedades del tejido conectivo y en otros tipos diferentes de urti caria. Por lo tanto, los
inmunoensayos para urticaria autoinmune han sido ampliamente abandonados por su escasa
especificidad.?’

El diagnostico de urticaria autoinmune puede confirmarse por la demostracion de liberacion de
histamina (u otro reactante) de los basdfilos blanco o de las células cebadas de la dermis. Los
basoéfilos humanos dadores deberian ser tratados con acido lactic o para remover la IgE -estas
células deberian detectar todos los autoanticuerpos anti-FceR1- y sensibilizados con IgE de manera
tal de detectar autoanticuerpos anti-IgE presentes en una minoria de enfermos con urticaria
autoinmune. El ensayo pued e hacerse mas sensible a través de la inclusién de IL-3 en el medio de
incubacién. Varios laboratorios ofrecen actualmente la prueba de liberacidon de histamina de
baséfilos comercialmente y debido a que los autoanticuerpos de tipo IgG anti-FceR1 y anti-IgE son
estables a temperatura ambiente, las muestras de suero pueden ser enviadas por correo.

Tratamiento de la urticaria autoinmune

Este punto ha sido recientemente revisado.® Luego de efectuar el diagndstico, los pacientes con
urticaria autoinmune deberian ser inicialmente tratados de la misma forma que los enfermos con
urticaria cronica no autoinmunitaria. Esto inclu ye el uso de antihistaminicos H1 no sedantes en las
dosis recomendadas y en esquemas de dos veces por dia. Es importante determinar los periodos
del dia o de la noche en los cuales el paciente estd con mas sintomas con la finalidad de efectuar el
ajuste fino de la medicacion antihistaminica segun los requisitos individuales del enfermo. La
mayoria de los pacientes tiene prurito méaximo por la noche,?® de forma tal que es Util un
antihistaminico sedante como hidroxicina en dosis de 10 a 25 mg.

El enfermo debe ser alertado sobre la posibilidad de que se produzcan trastornos de la funcién
cognitiva al dia siguiente aun cuando no existan manifestaciones obvias de sedacion. La terapia
farmacologica siempre debe acompanarse de consejos relacionados con modificaciones del estilo
de vida, entre ellas evitar el agotamiento, el alcohol y las prendas ajustadas. Muy frecuentemente,
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los pacientes no responden a estas recomendaciones. En este caso pueden indicarse dosis mas
altas de los antihistaminicos n o sedantes, por ejemplo, fexofenadina en dosis de 360 mg por dia;
esta dosis no se asocia con sedacion.>® También puede agregarse doxepina en dosis de 10 a 30 mg
a la hidroxicina que se administra por la noche. La doxepina, un fuerte antihista minico H1 (775
veces mas potente que difenhidramina), ademads de sus acciones antidepresivas mas conocidas,
puede usarse con cautela en los pacientes de edad avanzada. Es segura y eficaz, incluso en
pacientes ancianos y en enfermos con insuficiencia renal leve a moderada siempre y cuando no se
la interrumpa abruptamente.®!

No es infrecuente encontrar pacientes que se controlan bien con estas medidas pero en quienes
aparecen exacerbaciones ocasionales muy intensas, muy a menudo desencadenadas por factores
ocupacionales o econémicos.*? Estos episodios suelen manej arse mejor con corticoides por via oral
con descenso posterior de la dosis.3? La prednisolona en dosis de 30 mg diarios, durante 5 dias y
con descenso gradual habitualmente es eficaz en estas circunstancias; luego el enfermo puede
continuar nu evamente con su esquema regular de antihistamininicos.

Una minoria de pacientes no responde a estas opciones. En sujetos seleccionados con compromiso
sustancial de la calidad de vida, en quienes las medidas mas conservadoras no fueron
satisfactorias, deberia considerarse el tratamiento inmunomodulador. Un es tudio a doble ciego
controlado con placebo mostré que la ciclosporina oral es eficaz.?! Cuando se la administra en dosis
de 5 a 6 mg/kg/dia alivia el prurito en el transcurso de unos pocos dias y es (til en la supresién de
las ronchas en la ma yoria de los enfermos. Usualmente se la administra durante 3 a 4 meses en
primera instancia en combinacidén con antihistaminicos, como se describié previamente. Cuando se
la interrumpe, alrededor de un tercio de los pacientes sigue en remisién; un tercio recae pero
puede controlarse con antihistaminicos en dosis convencionales. En el tercio restante, la
reaparicion de los sintomas obliga a reiniciar el tratamiento. En todos los pacientes en quienes se
indica tratamiento inmunosupresor debe asegurarse que la funcién renal, el perfil de lipidos y la
presion arterial sean normales; estos parametros deben monitorearse durante la terapia.

Los pacientes con historia personal o familiar de cancer o patologias precancerosas no son aptos
para este tipo de tratamiento. Otras medidas inmunosupresoras que pueden tenerse en cuenta
incluyen tacrolimus, inmunoglobulina intravenosa (0.4 g/kg/dia dur ante 4 dias), plasmaféresis y
metotrexato.??"2*33 E| entusiasmo inicial que se presté al montelukast —un antagonista de los
leucotrienos—- en urticaria crénica®® no fue sustentado en estudios clinicos posteriores.3> Un al
goritmo de tratamiento que ejemplifica lo sefialado se ilustra en la figura 2.
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Conclusioén

El papel patogénico de los autoanticuerpos anti-FceR1 y anti-IgE en urticaria crénica se acepta
desde hace tiempo aunqgue todavia quedan varios aspectos por resolver. Se establecieron guias de
diagndstico en urticaria crénica,**>” pero el diagnéstico de la urticaria créonica autoinmune sigue
siendo un gran escollo dificil de salvar. La prueba de suero autélogo se caracteriza por poseer
sensibilidad y especificidad moderadas; es un indicador de la presencia de factores circulantes
vasoa ctivos y frecuentemente es positiva en pacientes con intolerancia a los antiinflamatorios no
esteroides (AINE);3® se propuso que la prueba podria no detectar la reactividad autoinmune
latente. En el ambito clinico se necesitan con urgencia pru ebas in vitro menos complicadas que los
ensayos de liberacion de histamina de basoéfilos o de células cebadas y se requieren estudios de
mapeo de epitopes con especificidad antigénica de subtipo de IgG antes de que se introduzcan en
la practica inm unoensayos clinicamente Utiles.

Los autores no manifiestan “conflictos de interés”.
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© TELAS CON FILAMENTOS DE PLATA EN EL TRATAMIENTO DE LA
DERMATITIS ATOPICA

Columnista Experta de SIIC
Dra. Anke Weidinger

Inter./dermatologist, Munich, Alemania

Introduccion

Aparte de otras influencias como los irritantes individuales y generales y los factores alérgicos, se
sabe que la colonizacién por Staphylococcus aureus desempefia el papel principal para
desencadenar y mantener la dermatitis atdpica (DA). El conocimiento acerca del papel
fisiopatoldgico de S. aureus en la DA ha aumentado en los Ultimos afos. La comprension de los
mecanismos subyacentes vinculados con la colonizacion por S. aureus en la DA vy la identificacion
de las moléculas que desencadenan la inflamacién de la piel influyen de manera importante en el
enfoque terapéutico de la enfermedad.! ®

Los factores de provocacién individuales ejercen un papel importante en la actividad de la
enfermedad razén por la cual deben ser diagnosticados en cada paciente en particular.”° Los
factores de provocacion también incluyen irritantes exdgenos no especificos que afectan la barrera
cutanea y conducen a la exacerbacién. La interrupcion de la funcion de la barrera cutanea en los
pacientes con DA es conocida como uno de los aspectos fisiopatoldgicos principales de esta
entidad.!! Los cambios cualitativos y cuantitativos en la composicion de lipidos!?** resultan no sélo
en un incremento en la pérdida de agua transepidérmica (PATE),*® sino también en una mayor
susceptibilidad hacia los irritantes externos en la piel afectada y en la no afectada.!! La proteccidn
con telas adecuadas puede ayudar a reducir la exposicién a los factores exdgenos
desencadenantes.

Sin embargo, las telas pueden actuar como irritantes potentes, y esto depende de su textura y del
material. Por lo tanto, para los pacientes con DA es esencial el uso de prendas adecuadas con telas
con bajo potencial irritante. Hasta ahora, las telas de algoddén son lo mas avanzado dentro de las
telas recomendadas para los pacientes con DA y se utilizan con frecuencia en el enfoque
terapéutico de la enfermedad.® No obstante, es alta la demanda para encontrar telas que se
adapten a los individuos con enfermedades cutaneas, especialmente con eccema atdpico.

La combinacién de la terapia antimicrobiana con telas compatibles en términos de telas
biofuncionales es un enfoque innovador y prometedor. Ademas, una de las metas principales en la
terapia de las enfermedades crdnicas es la reduccién de los efectos adversos.

Los productos de plata se investigaron en forma intensiva en afios recientes con atencion especial
en la curacion de heridas. La actividad antibacteriana de la plata es conocida, asi como su bajo
potencial para producir efectos colaterales.!” !° A pesar de que los mecanismos antimicrobianos
exactos de la plata no estan completamente dilucidados, los productos con plata se emplean en
forma amplia en distintos campos de la medicina. Actualmente, los materiales con cubierta de
plata se utilizan con frecuencia en cirugia (fijacidn externa), urologia (catéter) u odontologia.?®%?
Las telas de plata ofrecen nuevas modalidades de tratamiento en la DA con dos ventajas clave
como la actividad antimicrobiana de amplio espectro y la escasa resistencia a las drogas.?* Los
efectos protectores de las prendas confortables junto con los efectos antibacterianos pueden
contribuir con la mejoria clinica de la DA mediante la eliminacion de factores desencadenantes
importantes.

Telas con filamentos de plata

Las telas con filamentos de plata, actualmente en el mercado (Padycare R) estdn compuestas por
una micromalla (82% poliamida, 18% lycra) con un entramado de filamentos de plata y con un
contenido total de plata del 20%. Se encuentran disponibles en todos los talles, para los lactantes
como también para los adultos (figura A). Estos géneros deben estar bien ajustados durante su uso
para asegurar la interaccién entra la fibra y la piel. Se llevaron a cabo estudios in vitro e in vivo
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con estas telas.

Figura A

Actividad antibacteriana

En gran medida, la actividad antibacteriana de la plata no se ha aclarado. Las investigaciones con
el tratamiento con AgNOs y bacterias demostraron la separacion de la membrana citoplasmatica de
la pared celular. En el centro de las células aparecidé una regién con electroluminiscencia la cual
contenia moléculas de acido desoxirribonucleico (ADN) condensadas. La existencia de elementos
de plata y sulfuro en los granulos electrodensos y en el citoplasma detectados mediante el
microanalisis con rayos X sugirieron el mecanismo antibacteriano de la plata: la pérdida de la
capacidad de replicacion del ADN y la inactivacién de la proteina luego del tratamiento con Ag*.'”
Los estudios in vitro de las telas con filamentos de plata investigadas demostraron una disminucién
significativa de las bacterias (S. aureus y Pseudomonas aeruginosa) como también de Candida

albicans.

Por el contrario, se encontrd que el efecto citotdxico fue comparativamente bajo.?®

En una comparacion bilateral controlada con placebo el efecto antibacteriano de las telas con
filamentos de plata sobre la colonizacion por S. aureus en los sitios afectados se evalud en los
pliegues de ambos codos. En 15 pacientes con diagnostico de DA localizada, estas telas con
filamentos de plata demostraron una actividad antibacteriana potente que se acompafié de una
mejoria en la gravedad clinica del eccema atdpico superior a la del algodén.?* Las telas con
filamentos de plata indujeron una reduccién significativamente mayor de S.

aureus ya a los dos dias luego del inicio del tratamiento con las telas que perduré durante toda la
fase de la terapia (figuras 1 y 2). La comparacién entre las telas con filamentos de plata y los sitios
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tratados con algodon revelaron una disminucién significativa en la colonizacion por S. aureus en el
dia 7 (p = 0.002) y en el momento del control (dia 14; p < 0.05) en el sitio tratado con las telas
con filamentos de plata. Al inicio, como también al segundo dia, no se pudo observar una
diferencia significativa entre las dos modalidades terapéuticas (figura 3).
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Colonizacién bacteriana por S. aureus en los sitios afectados en contacto con las telas con filamentos de plata
(pliegue del codo derecho) en los diferentes momentos de la evaluacion: dias 0, 2, 7 y 14. Los resultados de la
colonizacién por S. aureus en los 15 pacientes se expresaron en UFC/cm?.
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Figura 2.
Diferencia en la densidad de S. aureus dentro de los sitios afectados en contacto con las telas con filamentos de plata (pliegue del
codo derecho) y en contacto con el algoddén (pliegue del codo izquierdo) en pacientes con DA durante el periodo estudiado (dia O vs.
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dias 2, 7 y 14), expresada en UFC/cm?. La reduccién de S. aureus fue altamente significativa en los dias 2, 7 y 14 en los sitios en
contacto con las telas con filamentos de plata (pliegue de codo derecho) (**p < 0.01) comparado con el momento del inicio del
estudio (dia 0). En los sitios en contacto con el algoddn no se observaron diferencias significativas. O * valores extremos fuera del
alcance del analisis estadistico.
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Diferencia en la densidad de S. aureus entre los sitios en contacto con las telas con filamentos de plata (pliegue del codo derecho) y
aquellos en contacto con el algoddn (pliegue del codo izquierdo) en pacientes con DA durante el periodo estudiado (dia 0, 2, 7 y
14), expresada en UFC/cm?. La colonizacién por S. aureus fue significativamente menor en los dias 7 y 14 en los sitios en contacto
con las telas con filamentos de plata (pliegue de codo derecho) (*p < 0.05; **p < 0.01) comparados con el algodén. O * valores
extremos fuera del alcance del analisis estadistico.

Incluso 7 dias después de la finalizacidon del tratamiento, la densidad de S.

aureus fue significativamente menor en comparacion con el momento del inicio del estudio o con el
algodén, lo cual demuestra un efecto prolongado en la reduccién del estafilococo observada
durante el periodo de uso activo. Esto contrasta con los efectos observados con la tincion de
violeta de genciano antiestafilocécica, donde la interrupcion del tratamiento produjo la
recolonizacidon subsiguiente inmediata.?’” Estos hallazgos podrian indicar que el uso nocturno de las
telas con filamentos de plata puede ser capaz de sostener la disminucién constante de S aureus.
En la comparacion bilateral, la reduccién de S. aureus fue paralela a la disminucién de la gravedad
clinica.

Eficacia clinica
En los dos estudios realizados se pudo observar la mejoria clinica tanto en la comparacion bilateral
controlada con placebo como en el ensayo clinico a doble ciego, controlado con placebo.

SCORAD

El Scoring Atopic Dermatitis (SCO

RAD) es una herramienta conocida y apropiada para medir la gravedad clinica de la DA.?%%° Este
indice acumulativo combina criterios objetivos (la extension e intensidad de las diferentes lesiones
de la piel) y subjetivos (prurito diurno y la pérdida del suefio). La extension (A) de las lesiones
eccematosas se mide por medio de la regla del nueve, para la intensidad (B) se utilizan 5 item:
eritema (1), edema/papulas (2), secrecién/costras (3), escoriaciones (4), liquenificacién (5). Cada
item se categorizé en una escala de 4 puntos: 0 = ausente, 1 = leve, 2 = moderado, 3 = grave. El
prurito diurno y la pérdida del suefio (C) se evaluaron por el paciente mediante una escala
analdgica visual de 0 a 10. El SCORAD se calculd por medio de la siguiente formula matematica:
SCORAD= A/5+ 7B/2 + C

La gravedad local de la enfermedad se valoré mediante los mismos 6 item que miden la intensidad,
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como en el SCORAD general. Ademas, el prurito local también se mide con una escala de 4 puntos.
El puntaje total de gravedad es la sumatoria de los resultados obtenidos en las diversas escalas; el
puntaje maximo posible es igual a 18.

Los SCORAD general y local son herramientas certificadas para la medicion objetiva de la gravedad
clinica de la DA. Las telas con filamentos de plata fueron capaces de reducir el SCORAD local como
también el general en los dos ensayos controlados con placebo que se llevaron a cabo.

En la comparacion bilateral, la reduccidon de S. aureus fue paralela a la mejoria de la gravedad
clinica. Luego de dos dias se observd una disminucién constante del SCORAD local en el sitio en
contacto con la tela con filamentos de plata (pliegue del codo derecho) en casi todos los pacientes
y este descenso continud hasta la finalizacion del tratamiento (dia 7). A partir de ahi la gravedad
del eccema se evalud en forma constante en la mitad de los pacientes. La mejoria clinica del
eccema local fue significativa en todos los momentos de la evaluacién (dias 2, 7 y 14) en
comparacion con el inicio (p = 0.003, p = 0.001, p = 0.004, respectivamente).

Ademas, al comparar las dos ramas del tratamiento, el SCORAD local fue menor de manera
constante en todos los momentos de la evaluacion clinica en el sitio en contacto con la tela con
filamentos de plata (pliegue del codo derecho) y alcanzé gran significacién estadistica al séptimo
dia e incluso luego de 7 dias de la finalizacién del tratamiento (dia 14) (figura 4).
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Figura 4.

Diferencias en la gravedad clinica de la dermatitis atépica en los sitios afectados en contacto con las telas con filamentos de plata
(pliegue del codo derecho) y en contacto con el algodén (pliegue del codo izquierdo) en pacientes con DA. Se pudo observar la
reduccidn significativa del SCORAD local los dias 7 y 14 (** p < 0.01) en los sitios en contacto con las telas con filamentos de plata
comparados con aquellos en contacto con el algoddn. La gravedad clinica del eccema se expresé mediante el SCORAD local (0-18)
en los 15 pacientes. O * valores extremos fuera del alcance del analisis estadistico.

Estos resultados prometedores, sin embargo, no significan demasiado si se toma en cuenta el
cuadro clinico complejo de la DA. Debido a que la DA es una enfermedad sistémica y no local con
una variedad de factores individuales y generales influyentes, el efecto de las telas con filamentos
de plata sobre la gravedad clinica de la DA, incluso los sintomas subjetivos asi como el potencial
irritante de las prendas constituyen los aspectos de mayor interés.

Para investigar los aspectos de la mejoria clinica general y la comodidad durante el uso de estas
telas se llevd a cabo un estudio a doble ciego, aleatorizado, controlado con placebo.

En este estudio, la mejoria del eccema se demostrd claramente mediante la reduccién significativa
del SCORAD. El descenso fue significativo sdlo en el grupo de telas con filamentos de plata luego
de 7 dias (T1) y 14 dias (T2), mientras que en el grupo placebo no se registré una diferencia
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estadistica antes y después del estudio (figura 5). Esto podria ser explicado por el efecto
antibacteriano de la plata que conduce a la reduccién del factor de provocacion S. aureus.

La mejoria clinica también se observé en el grupo placebo, probablemente debido al régimen
adicional de tratamiento con telas de algodon y al efecto placebo de la atencién médica y del
investigador.
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Figura 5.

SCORAD general (gravedad del eccema): mejoria significativa del SCORAD general luego de una y de dos semanas de tratamiento
en el grupo verum (telas con filamentos de plata). No hubo diferencias estadisticas en el grupo placebo (algoddn) entre las
condiciones previas, durante o después del estudio. *p < 0.05; **p < 0.01.

Sintomas subjetivos

Los sintomas subjetivos, que son realmente importantes en la DA, se redujeron de manera
significativa en la primera semana de tratamiento en el grupo placebo (algodén)(figura 6). No
obstante, luego de dos semanas, la interrupcidn del suefio y el prurito también disminuyeron de
manera significativa en el grupo tratado con plata (figura 6). Como se registrd en un cuestionario
entregado, se observaron diferencias significativas entre el grupo de telas con filamentos de plata
y el grupo placebo después de 7 dias del periodo de uso, en lo concerniente a la evaluacion
subjetiva de la mejoria del prurito (p = 0.02). Luego de dos semanas, la mejoria del prurito se
mantuvo altamente significativa en el grupo de telas con filamentos de plata en comparacién con el
placebo (p < 0.001).

Incluso el estado cutaneo se consideré como significativamente mejor (p = 0.003) en el grupo de
telas con filamentos de plata, asi como la mejoria del suefio (p = 0.02), cuando se evaluo el
cuestionario.
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Sintomas subjetivos en la evaluacion del SCORAD (pérdida del suefio y prurito): reduccidn significativa de los sintomas subjetivos
en el grupo placebo (algodén) en la primera semana, pero no al finalizar el estudio. En el grupo verum (telas con filamentos de
plata), se observd una disminucion significativa del prurito y de la pérdida del suefio, luego de la finalizacion del estudio en
comparacion con el inicio. *p < 0.05; **p < 0.01.
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Ademas, las telas de plata fueron capaces de reducir las alteraciones en la calidad de vida (CDV)
de manera significativa luego de dos semanas del periodo de uso y en forma similar al algodoén
(figura 7). La CDV es un factor importante en las enfermedades crénicas de la piel y muchos
estudios demostraron que todos los aspectos diferentes de la CDV se modifican por la
enfermedad.3’ La necesidad de considerar los sintomas subjetivos es muy importante.
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Figura 7.
Alteraciones en la calidad de vida (CDV): mejoria significativa al finalizar el estudio en el grupo placebo (algoddn) y en el grupo
verum (telas con filamentos de plata). **p < 0.01.

Efectos colaterales

Durante ambos estudios no se registraron efectos colaterales relacionados con las telas estudiadas.
Las muestras de sangre extraidas al azar de los pacientes que usaron estas telas en las
condiciones del estudio, con su consentimiento, no revelaron elevacidon en los niveles séricos de
plata. Sin embargo, se podria considerar una posible absorcion sistémica de la plata debido a la
interrupcion de la barrera cutanea.

El empleo de corticoides tépicos se documentd en el ensayo controlado con placebo.

Hubo mas pacientes en el grupo placebo que en el grupo de telas con filamentos de plata que
requirieron corticoides (84.4% versus 68.6%, respectivamente) sin significacién estadistica. Al
inicio, el 42.9% de los pacientes en el grupo de telas con filamentos de plata y el 22.7% del grupo
placebo habian utilizado corticoides topicos. Luego de dos semanas, el consumo de corticoides se
redujo al 24.6% en el total, al 28.6% en el grupo tratado con plata y al 18.2% en el grupo
placebo. En el grupo de telas con filamentos de plata se observé una tendencia hacia una
diferencia mas pronunciada en el uso de corticoides. No obstante, no se encontraron diferencias
estadisticas entre los dos grupos estudiados o durante el curso del tratamiento.

Potencial irritante

Los factores irritantes en la DA comprenden la radiacion ultravioleta, el agua y los detergentes, la
sudoracion o las temperaturas extremas o los cambios de la temperatura: del calor al frio y
viceversa. Como se menciond anteriormente, las telas pueden poseer un potencial irritante en la
barrera cutanea alterada de los pacientes con DA. Por esta razén, las telas para el tratamiento de
la DA deben reunir gran cantidad de requisitos para cumplir con las demandas de los pacientes.
Las telas deben producir comodidad en todas las condiciones ambientales: fria, calida, himeda y
seca. Deben cumplir los requerimientos de los pacientes en cuanto al tipo de piel: pieles grasas o
hidratadas como también pieles secas o no hidratadas. Hasta ahora, las prendas de algodén son
las telas recomendadas debido a que demostraron un potencial irritante bajo. Los enteritos de
algoddn para los lactantes se emplean como tratamiento en forma regular.®!

En el estudio realizado, la comodidad durante el uso de las telas con filamentos de plata fue
comparable a la del algoddn, no se observaron diferencias significativas entre ambos grupos. A su
vez, se demostro que con las telas con filamentos de plata la regulacion de la temperatura era
mejor aunque sin relevancia estadistica, con respecto al algodén (73.5% y 50%, respectivamente)
sin generacién de calor importante (8.8% vs. 13.6%).
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Conclusion

Tomados en conjunto, los resultados de los estudios realizados con las telas con filamentos de
plata en el tratamiento de la DA avalan la importancia del uso de telas confortables en la
enfermedad. Se demostro la eficacia clinica de las telas con filamentos de plata junto con un buen
perfil antibacteriano. Ademas se comprobd que son muy funcionales y comodas.

Se sabe que las prendas adecuadas contribuyen con la estabilizacién de la barrera cutanea y del
eccema, 1631

Mas alla de los multiples factores de provocacion individuales, los estimulos microbianos como las
bacterias y los hongos, en especial S. aureus, son reconocidos como factores de provocacion
importantes de la DA.}"7

Se observd que el grado de colonizacién se asocié con la gravedad de la enfermedad.>*® Las telas
con filamentos de plata fueron capaces de reducir significativamente la colonizacion por S. aureus
junto con una importante mejoria terapéutica del eccema de acuerdo con parametros objetivos y
subjetivos. Estos hallazgos concuerdan con la experiencia clinica en cuanto a que la terapia
antiséptica es esencial para el tratamiento eficiente de las lesiones de la DA**y estudios previos,
demostraron que la terapia con antibioticos o antisépticos es fundamental para la eliminacion mas
rapida de las lesiones.?”3?

El efecto clinico de las telas de algodén también pudo demostrarse, lo cual avala el papel de las
telas confortables en la terapia de la DA para proteger la piel de los factores de provocacion.
Ademas de los mecanismos irritantes, se sabe que las reacciones alérgicas a los aeroalérgenos son
los factores desencadenantes principales y que la exposicidén a alérgenos importantes puede
conducir a la exacerbacion o a la persistencia de la DA. Los aeroalérgenos mas importantes son los
acaros del polvo doméstico, el polen y la caspa de los animales como el gato, el perro y los
caballos. Ademas de evitar los alérgenos, lo cual puede ser dificil en el caso de los aeroalérgenos
ubicuos, como el polen, la proteccion de la piel expuesta contra los factores de provocacion con
telas adaptables es la medida mas importante. A su vez, las telas protegen la piel sensible e
inflamada de las secuelas del rascado (interrumpen el ciclo de prurito-rascado) y por esto pueden
ser consideradas como herramientas terapéuticas importantes.®:3!

En resumen, se demostrd claramente que las telas con filamentos de plata presentan una potente
actividad antibacteriana in vivo y son capaces de reducir la gravedad clinica de la DA de manera
significativa dentro del periodo de uso de dos semanas, sin efectos colaterales. Las telas con
filamentos de plata son confortables y comparables con el algoddn en cuanto a la comodidad de
uso y su funcionalidad; el prurito podria disminuir de manera mas efectiva que con el algodon.
Estos efectos terapéuticos producen la reduccién significativa de las alteraciones en la calidad de
vida, luego de dos semanas. El uso de las telas con filamentos de plata es posible que disminuya la
frecuencia del empleo de corticoides topicos o que lleve a que se utilicen aquellos con menor
potencia, aunque hasta el presente no existen datos disponibles suficientes. También, se debera
investigar, en el futuro, la cantidad y el efecto de los iones de plata que se desprenden de estas
telas, como también los posibles efectos debidos a la absorcion en los pacientes que las usan.

La autora manifiesta: “no tener conflictos de intereses ni financieros en relacion con el contenido
de este articulo, ya que no ha recibido apoyo financiero alguno”.
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