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Introducción

Las enfermedades dermatológicas son 
frecuentes en los niños y, dentro de ellas, 
las más habituales son las eccematosas, 
que comprenden eczemas de tipo endó-
geno y exógeno en función de su etiología.

E l término eczema o eccema 
engloba una serie de dermatosis 
con un patrón clínico e histoló-

gico de inf lamación cutánea carac-
terísticos. Algunos autores utilizan 

“eczema” y “dermatitis” como sinóni-
mos, pero, aunque todos los eczemas 
son dermatitis, no todas las dermatitis 
son eczemas.

Clínicamente, las dermatosis ecce-
matosas se caracterizan por presentar 
prurito y escozor en grados variables 
como principal síntoma, acompaña-
dos de lesiones cutáneas en forma de 
pápulas y placas con: eritema, edema, 
vesiculación, descamación, hiperque-
ratosis, fisuración, excoriación y lique-

nificación. En algunos eczemas, como 
el atópico o el de contacto alérgico, las 
lesiones evolucionan con el tiempo, 
desde formas más agudas donde pre-
dominan el edema y la vesiculación, a 
formas más crónicas donde predomi-
nan la excoriación y la liquenificación. 
Histológicamente, es muy caracterís-
tico de estas lesiones la presencia de 
espongiosis y acantosis en epidermis, 
acompañadas de edema e infiltrado 
inf lamatorio en dermis superf icial, 
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Resumen
El eczema es un concepto clínico-patológico que 
comprende una serie de enfermedades dermatológicas 
que comparten una serie de manifestaciones clínicas 
en forma de pápulas y placas con: eritema, edema, 
vesiculación, descamación, hiperqueratosis, fisuración, 
excoriación y liquenificación, con un patrón histológico 
donde predomina la espongiosis en la epidermis. 
Clásicamente, estas enfermedades se clasifican, 
en función de su origen, en: exógenas y endógenas. 
Los últimos descubrimientos apuntan a una importante 
implicación: la de función barrera de la piel y las 
proteínas que la componen, en concreto la filagrina, en 
el desarrollo, tanto de la dermatitis atópica (DA) como 
principal representante de los eczemas endógenos, 
como de la dermatitis alérgica de contacto (DAC), 
como principal representante de los exógenos. Hasta 
un 20% de la población infantil se ha visto afecta por 
DA y un correcto diagnóstico y manejo de la misma es 
fundamental para el pronóstico y la calidad de vida de 
los niños afectados por la enfermedad. 

Abstract
Eczema is a clinicopathologic concept comprising 
a number of dermatological diseases that share 
a series of clinical manifestations, that include 
papules and plaques with erythema, edema, 
blistering, scaling, hyperkeratosis, fissuring, 
excoriation and lichenification, as well as a 
histological pattern with spongiosis in the 
epidermis. Classically, eczema is classified 
according to its origin in exogenous and 
endogenous. Recent discoveries point to an 
important implication of the skin barrier function 
and epidermal proteins, in particular filaggrin, in 
the development both of atopic dermatitis (AD) 
as the main representative of endogenous eczema 
and allergic contact dermatitis (ACD) as the main 
representative of exogenous eczema. Up to 20% of 
children are affected by AD, and proper diagnosis 
and management are essential for the prognosis 
and quality of life of these children.
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que puede variar en intensidad y en la 
naturaleza de las células que lo compo-
nen en función de la etiología. 

Existen numerosos tipos de ecze-
mas con características clínicas y 
etiología diferentes. Clásicamente, 
se ha utilizado para clasificarlos una 
división en exógenos y endógenos, en 
función del origen de su causa, que 
tiene implicaciones en el tratamiento, 
ya que los exógenos se resuelven elimi-
nando el agente causal y los endógenos 
generalmente requieren tratamientos 
farmacológicos más agresivos y con 
un curso más variable (Tabla I). Esta 
clasificación es un tanto artificial, ya 
que está ampliamente demostrado que 
las características genéticas de cada 
individuo, en especial las relaciona-
das con los componentes de la barrera 
cutánea, como es el caso de las muta-
ciones en el gen de la filagrina(1), no 
solo influyen en el desarrollo de la der-
matitis atópica (DA) y otros eczemas 
endógenos, sino que también hacen 
al individuo más susceptible de desa-
rrollar eczemas exógenos, como se ha 
demostrado en el caso de la dermatitis 
alérgica de contacto (DAC). También, 
se han relacionado factores ambientales 
con el desarrollo y empeoramiento de 
algunos eczemas endógenos, como la 
DA. En este capítulo, nos centraremos 
en la dermatitis atópica, como princi-
pal forma de eczema en la infancia, y 
desarrollaremos también otras derma-
tosis eccematosas relevantes en la edad 
pediátrica, para facilitar su diagnós-
tico y clarificar como realizar un buen 
manejo desde una consulta de Pediatría 
en Atención Primaria.

Dermatitis atópica

La dermatitis atópica es una enferme-
dad crónica inflamatoria de la piel muy 
frecuente en la infancia, cuyo síntoma 
principal es el prurito. Los pacientes con 
DA requieren un seguimiento estrecho por 
pediatras y dermatólogos para un correcto 
control de la enfermedad y de sus posibles 
complicaciones.

Epidemiología
La DA o eczema atópico se define 

como una enfermedad inf lamatoria 
pruriginosa y crónica de la piel, que 
cursa en brotes recidivantes y que se 

asocia a menudo con una IgE sérica 
elevada e historia personal o familiar 
de hipersensibilidad tipo I, rinitis alér-
gica y asma(2). 

El concepto de marcha atópica se 
introdujo para explicar la tendencia 
al desarrollo de asma y rinitis alér-
gica posteriores a la aparición de la 
DA(3), lo cual podría indicar un papel 
iniciador de esta en el desarrollo del 
proceso. Además, se ha postulado 
que las alergias alimentarias podrían 
incluirse en esta marcha atópica(4) y que 
la alteración de la barrera cutánea por 
mutaciones en el gen de la filagrina, 
explicarían parte de la fisiopatología 
del proceso a través de una sensibili-
zación percutánea.

La DA es más frecuente en niños 
que en adultos. Se estima que afecta a 
más de un 20% de la población infantil 
en países occidentales y entre un 2-3% 
de los pacientes adultos. 

El inicio de la enfermedad se pro-
duce durante el primer año de vida en 
un 60% de los pacientes, más frecuen-
temente entre los 3 y los 6 meses.

Etiopatogenia y factores asociados 
con el desarrollo de DA

La DA tiene un claro componente 
genético en su etiología, demostrado 
por la mayor prevalencia de la enfer-
medad en los pacientes con historia 
familiar de DA (hasta un 70% de los 
pacientes con DA tienen familiares 
atópicos, con un riesgo 2-3 veces mayor 
si tienen un padre atópico y 3-5 veces 
mayor si ambos padres lo son(5). 

En lo que respecta a estos facto-
res genéticos y endógenos, las últimas 
teorías acerca de la etiopatogenia de la 
DA y de los síndromes que incluyen el 
eczema atópico y/o el asma entre sus 
manifestaciones, apuntan a que no solo 
hay un problema de disregulación de la 
respuesta inmunitaria, que se ha rela-
cionado con mutaciones en diversos 
genes relacionados con la producción 
de la IgE y algunas citoquinas(6) que 
causan una respuesta Th2 exagerada 
en los individuos atópicos(7), sino que 
también, existen mutaciones en proteí-
nas epiteliales epidérmicas que alteran 
la función barrera de la piel, lo cual a su 
vez puede provocar una hiperestimu-
lación antigénica del sistema inmune 
cutáneo a través de esta. Se han iden-
tificado, por un lado, mutaciones con 
pérdida de función en el gen de la fila-
grina, que provocan alteraciones en el 
citoesqueleto y en las uniones interce-
lulares de las células del estrato córneo, 
que conducen a una deficiente barrera 
cutánea. Por otro lado, las mutaciones 
en el gen SPINK5, que codifica la pro-
teína LEKT1, un inhibidor de serín-
proteasas expresadas en epidermis y 
mucosas con una función importante 
también en el mantenimiento de una 
buena función barrera epitelial, origi-
nan el síndrome de Netherton, en el 
que los pacientes presentan DA grave. 
También, se han observado cambios 
en la secuencia del gen SPINK5 en 
pacientes atópicos que no tienen este 
síndrome(8).

Estas mutaciones en proteínas 
estructurales, en concreto las mutacio-
nes en la filagrina, se han relacionado 
no solo con la aparición de la enfer-
medad, sino con: una mayor gravedad 
clínica, un inicio precoz, un aumento 
de producción de IL-1β en el estrato 
córneo, presencia de hiperlinealidad 

Tabla I. Clasificación de los 
principales tipos de eczemas

Eczemas exógenos
-	 Eczema irritativo (incluye la 

dermatitis del pañal)
-	 Eczema de contacto alérgico
-	 Eczema de contacto fotoalérgico
-	 Erupción polimorfa solar 

eczematosa
-	 Eczema microbiano
-	 Dermatofítides
-	 Eczema post-traumático

Eczemas endógenos
-	 Eczema atópico: forma clásica y 

formas menores de atopia
-	 Eczema seborreico
-	 Eczema asteatósico o craquelé
-	 Eczema palpebral
-	 Enfermedad de Sulzberger-Garbe 

(dermatitis discoide y liquenoide)
-	 Fenómeno de Meyerson (nevus 

halo dermatitis)
-	 Parapsoriasis en pequeñas placas 

o dermatosis crónica descamativa 
superficial

-	 Eczema de manos
-	 Eczema de estasis o por 

insuficiencia venosa
-	 Eczemas metabólicos o asociados 

con enfermedades sistémicas
-	 Toxicodermias eccematosas
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palmar, dermatitis fisurada del dorso 
de las manos, niveles superiores de 
IgE sérica, aumento de sensibilización 
alérgica, aumento del riesgo de asma y 
aumento hasta 10 veces del riesgo de 
eczema herpéticum(1). 

Respecto a cómo influyen los fac-
tores exógenos en la aparición de DA 
y en su empeoramiento, hay mucha 
controversia, especialmente en lo que 
se ref iere a los factores de la dieta. 
Se publicó recientemente una revi-
sión de Cochrane sobre las dietas y la 
DA, donde se concluye que hay poca 
evidencia de que el uso de dietas que 
excluyen alimentos, como la leche de 
vaca, sean beneficiosas para los pacien-
tes con DA. Esto no significa que no 
sean necesarias para los pacientes con 
alergia probada a la leche de vaca. 
También, concluyen que podría haber 
algún beneficio del uso de dieta sin 
huevo en pacientes atópicos con IgE 
específica frente a proteína del huevo 
en sangre, pero no parece haber ningún 
beneficio en el uso de dietas con exclu-
sión de muchos alimentos en pacientes 
no seleccionados con eczema atópico(9). 
Un metaanálisis sobre novedades 
publicadas en DA indica que no existe 
una evidencia científica para recomen-
dar los alimentos orgánicos como una 
forma de prevenir la aparición de DA. 

Por último, diversos estudios 
demuestran que vivir en un medio 
urbano supone un riesgo añadido 
para padecer DA frente a los niños que 
viven en el medio rural(10). En relación 
a esto, el riesgo de desarrollo de DA 
por la convivencia con mascotas no 
está claro. Parece ser que la convivencia 
con gatos, pero no con perros, puede 
potenciar el efecto de las mutaciones de 
la filagrina en el desarrollo de DA. Por 
el contrario, los perros, la exposición a 
endotoxinas y los animales de granja 
podrían proteger frente al desarrollo de 
DA. No hay conclusiones claras sobre 
el uso de antibióticos en los lactantes y 
el desarrollo posterior de DA.

Manifestaciones clínicas

Prurito y DA

El síntoma principal y el que más 
morbilidad ocasiona a los pacientes 
con DA es el prurito. Los media-
dores y el mecanismo por el que se 

produce no han podido esclarecerse 
por el momento. Una forma de evaluar 
las causas del prurito en los pacientes 
atópicos, es la respuesta frente a los 
distintos tratamientos que se admi-
nistran para mejorarlo. Pese a que 
se creía que la degranulación mas-
tocitaria mediada por IgE podría ser 
importante en el eczema atópico, la 
histamina no es el mediador principal 
del prurito en la atopia y los antihis-
tamínicos tienen generalmente poco 
efecto sobre este en los pacientes ató-
picos. Los antiH1 de primera gene-
ración, por su acción sedante, mejo-
ran la sensación subjetiva de confort 
y permiten un sueño más profundo, 
mejorando el descanso de los niños 
atópicos. La ciclosporina les mejora 
rápidamente el prurito, lo que podría 
indicar el papel etiopatogénico de los 
linfocitos mediante la producción de 
citoquinas y prostaglandinas(11). Los 
neuropéptidos, los opiodes, algunas 
proteasas y la kalicreína, entre otros, 
también se han relacionado con el 
prurito que se produce en la DA.

Lesiones cutáneas características 
de DA

Las lesiones cutáneas no son igua-
les en todos los pacientes con DA. Para 
facilitar el estudio y la clasificación de 
estas lesiones, se pueden dividir en dos 
grandes formas: la DA clásica y las for-
mas menores o atípicas de DA(12). 

La dermatitis atópica clásica se 
caracteriza por una combinación de: 

1.	 Lesiones tipo prurigo, consistentes 
en pápulas inflamatorias coronadas 
por una vesícula que aparece ero-
sionada por el rascado en muchas 
ocasiones.

2.	 Lesiones tipo eczema, en forma de 
pápulas y placas con vesiculación, 
fisuración y costras, que pueden ser 
a su vez: agudas, con mayor edema 
y exudación, más propias de los lac-
tantes; subagudas, con abundantes 
costras seguidas de descamación; 
y, por último, más crónicas y secas, 
propias de niños más mayores y 
adolescentes, generalmente.

3.	 Lesiones de liquenificación, que 
consisten en placas con importante 
engrosamiento dermo-epidérmico 
y aumento de los pliegues cutáneos 
superficiales, que se deben en gran 
medida al rascado crónico de las 
otras lesiones cutáneas y que suelen 
presentar también signos de este 
(escoriaciones y erosiones).

Esta forma clásica de la enferme-
dad presenta una evolución en la que 
se diferencian 3 fases. La primera es la 
fase del lactante, que suele presentarse 
hasta los 2 años de edad y que suele 
comenzar con lesiones faciales, que 
respetan habitualmente el área naso-
geniana, y que son principalmente de 
tipo eczematoso, con importante exu-
dación. Del resto del tegumento, se 
afectan típicamente: la región anterior 
del tórax, la región deltoidea, la cara 
externa de los muslos y de las piernas, 

Figura 1. Dermatitis atópica del lactante severa con afectación de la región anterior del tórax, 
región deltoidea y cara interna de muslos y piernas.
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el dorso de las manos y región del 
carpo y el dorso de los pies y zonas 
maleolares (Fig. 1). La segunda es la 
fase infantil o del niño, que predomina 
entre los 4 y 10 años y se caracteriza 
por placas bien delimitadas localizadas 
en f lexuras de los miembros, dorso de 
muñecas y manos, nuca, tronco y en 
labios y alrededor de la boca. En esta 
fase, predominan: la descamación, la 
tendencia a la liquenif icación y un 
prurito intenso, aunque muchas veces 
conviven con lesiones más exudativas, 
tipo eczema, y en algunos pacientes 
predominan las lesiones tipo prurigo 
(Fig. 2). Por último, la fase del ado-
lescente y de adultos jóvenes que no 
siempre está presente, es más típica 
entre los 12 y los 26 años; pero, en 
ocasiones, puede permanecer toda la 
vida adulta. Se caracteriza por ser una 
continuación de la fase del niño, con 
placas engrosadas y predominio de la 
liquenificación, con aparición de lesio-
nes localizadas predominantemente en: 
cara, cuello, tórax, f lexuras de miem-
bros, muñecas y dorso de manos. Por 
la cronicidad de la enfermedad en esta 
fase y por el rascado, se modifica la 
piel del paciente, adoptando un aspecto 
reticulado más marcado en las flexuras, 
con piel gruesa y zonas hiperpigmenta-
das con numerosas excoriaciones.

Además de la forma clásica de la 
DA, existen una serie de formas meno-
res o atípicas, que algunos autores 
consideran como entidades indepen-
dientes y que son aún más frecuentes 
que la DA clásica en la infancia y, en 
muchas ocasiones, pueden aparecer 
acompañando a esta. Estas formas 
menores son: la queilitis descamativa, 
la pitiriasis alba, el eczema dishidrótico 
o dishidrosis, la pulpitis digital crónica, 
la dermatosis plantar juvenil, el prurigo 
estrófulo, el eczema numular, la der-
matitis perioral atópica y la foliculitis 
atópica(12). 

La queilitis descamativa se carac-
teriza por la presencia de: eritema, 
exudación y descamación en la zona 
de los labios, que se desencadena o per-
petúa con el chupeteo de la zona, con 
importante componente irritativo. A 
veces, tras la aplicación de corticoides 
potentes o emolientes, esta queilitis 
puede transformarse en una derma-
titis perioral, más típica del adulto, 
especialmente de mujeres por factores 
hormonales y englobada en el espectro 
de la rosácea, con una clínica de pápu-
las eritematosas puntiformes, que dejan 
una pequeña franja de piel sana justo 
alrededor de los labios.

La pitiriasis a lba consiste en 
pequeñas maculas redondeadas u ova-
ladas de coloración blanquecina-des-
pigmentada, situadas principalmente 
en el área de la cara y que son más 
notables en verano. No son fruto de la 
acción de ningún agente infeccioso, ni 
fúngico ni bacteriano.

El eczema dishidrótico o pónfolix 
se trata de una forma de eczema, en la 
que el edema se acumula formándose 
vesículas que aparecen generalmente 
en los laterales de los dedos y que se 
extienden posteriormente a palmas 
y plantas. La etiología es compleja, 
habiéndose relacionado clásicamente 
los brotes con el estrés.

La pulpitis digital crónica aparece 
en forma de un eritema brillante, con 
descamación y, en ocasiones, formación 
de grietas en los pulpejos de los dedos 
de manos y pies. El frío, el contacto 
repetido con agua o la fricción se han 
relacionado con empeoramiento.

La dermatosis plantar juvenil 
se caracteriza por enrojecimiento y 
dolor en la superficie plantar de las 

parte superior del pie, más cercana a 
los dedos. Esta aparece con un eri-
tema brillante, de aspecto acrista-
lado y agrietada. Entre los dedos no 
suele haber lesiones, lo que ayuda a 
diferenciarla de la tiña pedís. Es más 
frecuente en invierno, en relación a la 
hipersudoración causada por calzado 
más oclusivo.

El prúrigo estrófulo o urticaria 
papulosa es una reacción exagerada a 
las picaduras de artrópodos, con pre-
sencia de lesiones ampollosas y lesiones 
tipo prurigo, que es más frecuente en 
niños con DA.

El eczema numular o discoide 
algunos autores lo consideran una enti-
dad en sí mismo y otros una forma de 
DA. Las lesiones consisten en placas 
redondeadas (del latín, nummulus = 
monedas) constituidas por agrupación 
de múltiples pápulas con vesiculación 
central. Las lesiones tienen un borde 
muy marcado que, en ocasiones, puede 
simular el de un herpes circinado y 
presentan infiltración y liquenifica-
ción que les hace muy resistentes a los 
tratamientos tópicos. 

La foliculitis atópica se caracteriza 
por la presencia de pápulas y pústulas 
foliculares, generalmente localizadas 
en la región de las nalgas que se acen-
túan y empeoran con el uso de baña-
dores por un mecanismo de oclusión 
e irritación con la humedad de estos.

Además de estas formas menores 
de atopia, clásicamente, se han recono-
cido una serie de rasgos físicos denomi-
nados “estigmas de atopia” que, aunque 
no son exclusivos de pacientes con DA, 
aparecen con más frecuencia en estos, 
respecto a la población general. Estos 
rasgos son: la xerosis, la queratosis 
folicular, el signo de Dennie-Morgan 
(doble pliegue del párpado inferior), el 
signo de Hertogue (alopecia de la cola 
de la ceja), la palidez y el eritema facial, 
la lengua geográfica y el “mechón ató-
pico”. 

Criterios diagnósticos
El diagnóstico de la DA es funda-

mentalmente clínico y se basa en una 
serie de criterios que tienen en cuenta 
la epidemiología, además de la morfo-
logía, naturaleza y distribución de las 
lesiones, junto a la presencia de otros 
rasgos clínicos asociados frecuente-

Figura 2. Afectación de las flexuras poplíteas 
con placas liquenificadas y excoriadas propia 
de la dermatitis atópica infantil.
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mente a la atopia, en ausencia de otras 
enfermedades que los justif iquen(2). 
Históricamente, los primeros y más 
reconocidos criterios a seguir para el 
diagnóstico de la DA, fueron los cri-
terios que Hanifin y Rajka publicaron 
en 1980 y que requieren la presencia 
de 3 de 4 criterios mayores y 3 de 23 
criterios menores para el diagnóstico de 
DA. En 1994, Rudzki et al. publica-
ron un estudio en el que analizaban la 
frecuencia de los distintos criterios de 
Hanifin y Rajka en los pacientes con 
DA, y observaron que algunos de los 
criterios menores estaban poco defini-
dos y eran muy inespecíficos, como la 
pitiriasis alba, y otros, como la queilitis 
atópica o el eczema del pezón, eran bas-
tante específicos, pero infrecuentes(2). 
Por todo ello, se han realizado reunio-
nes de expertos para revisar los criterios 
y adaptarlos. El grupo de trabajo del 
Reino Unido (RU) hizo una revisión 
de los criterios que resulta muy útil para 
estudios epidemiológicos y para el uso 
por médicos no dermatólogos y que ha 
sido validado en otros estudios(2). El 
problema de los criterios del grupo de 
RU es que no pueden aplicarse a los 
lactantes, por lo que el grupo de tra-
bajo de la Academia Americana de 
Dermatología (AAD) también publicó, 
en 2003, unos criterios que se resumen 
en la tabla II y que simplifican el diag-
nóstico a la vez que pueden aplicarse a 
todos los grupos de edad(13).

Diagnóstico diferencial de la DA 
(Tabla III). Recomendaciones 
sobre el uso de biomarcadores 
y escalas de calidad de vida en 
pacientes con DA

No hay criterios claros sobre el uso 
de biomarcadores en la DA. Parece 
que, niveles altos en suero de IgE y 
mutaciones hipofuncionantes en el 
gen de la filagrina se relacionan con 
enfermedad más severa y de curso más 
prolongado. 

Se han diseñado unas 22 escalas de 
calidad de vida para pacientes con DA, 
con poco uso en la consulta habitual 
por su laboriosidad. Lo más impor-
tante para evaluar la calidad de vida 
en estos pacientes, es tener en cuenta la 
intensidad del prurito y como los sínto-
mas interfieren en su rutina habitual, 
viendo si impiden la realización de 

actividades cotidianas y en qué medida 
dificultan su descanso(14). 

Asociaciones clínicas frecuentes  
y complicaciones en pacientes 
con DA

Hay una serie de comorbilidades 
que aparecen con cierta frecuencia en 
los pacientes con DA, entre ellas, las 
más destacadas son: por un lado, las 
pertenecientes a la “marcha atópica”, 
entre las que incluimos la rinitis/rino-
conjuntivitis, el asma y las alergias ali-
mentarias y, por otro lado, las comorbi-
lidades relacionadas con el prurito y la 
afectación emocional que este implica 

en los pacientes con DA, entre las que 
destacan, la mala calidad del sueño y 
la depresión, esta es importante espe-
cialmente en pacientes adolescentes. 

Hay estudios transversales que 
sugieren una asociación entre el tras-
torno por déficit de atención e hipe-
ractividad (TDAH) y la presencia de 
eczema, aunque no se ha probado una 
relación causal(10). Hay publicaciones 
que muestran una relación inversa 
entre la presencia de eczema y la apari-
ción de gliomas y leucemia linfoblástica 
aguda(10). 

Existe una asociación estadística-
mente significativa entre la dermatitis 

Tabla II. Criterios para ser considerados en el diagnóstico de pacientes con 
dermatitis atópica (DA) 

Características esenciales:
-	 Prurito
-	 Eczema (agudo, subagudo, crónico)

•	 Morfología típica y patrones específicos para cada edad*
•	 Historia crónica o recurrente

Características importantes: aparecen en la mayoría de los pacientes y añaden 
apoyo al diagnóstico:
-	 Edad temprana de inicio
-	 Atopia:

•	 Historia familiar o personal
•	 IgE elevada

-	 Xerosis

Características asociadas: estas asociaciones clínicas ayudan a sugerir el 
diagnóstico de DA, pero son demasiado inespecíficas para usarlas para definir o 
detectar DA en estudios de investigación:
-	 Respuestas vasculares atípicas (p. ej.: palidez facial, dermografismo blanco, 

respuesta retardada de blanqueamiento)
-	 Queratosis pilar/pitiriasis alba/hiperlinearidad palmar/ictiosis
-	 Cambios oculares/perioculares
-	 Otros hallazgos regionales (cambios periorales/cambios periauriculares)
-	 Acentuación perifolicular/liquenificación/lesiones de prurigo

Condiciones excluyentes: debe destacarse que el diagnóstico de DA implica excluir 
otras patologías como:
-	 Escabiosis
-	 Dermatitis seborreica
-	 Dermatitis de contacto (irritativa o alérgica**)
-	 Ictiosis
-	 Linfoma cutáneo T
-	 Psoriasis
-	 Dermatosis por fotosensibilidad
-	 Inmunodeficiencias
-	 Eritrodermia por otras causas

Adaptada de las guías de la AAD2.

*Los patrones incluyen: 
-	 Cara, cuello y superficies extensoras en lactantes y niños.
-	 Lesiones flexurales actuales o previas a cualquier edad.
-	 Respeto de las regiones de ingles y axilas.
**La dermatitis de contacto alérgica puede ser un diagnóstico alternativo o un 

exacerbador de DA en algunos pacientes.
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Tabla III. Principales diagnósticos diferenciales de la dermatitis atópica

Enfermedad Características clínicas Pistas diagnósticas Pruebas complementarias/
diagnóstico

Dermatitis seborreica RN (<2 meses) y adolescentes

Erupción simétrica, bien 
delimitada, pápulo-costrosa 
con costras grasientas

Localizada en cuero cabelludo, 
cejas, región retroauricular y 
flexuras corporales, simétrica

No suele ser pruriginosa

Afecta al área del pañal

El diagnóstico es clínico

En ocasiones, puede solaparse con 
el inicio de la DA o con el inicio 
de una psoriasis infantil

Tiña (capitis, facei, 
corporis)

Aparece a cualquier edad

Placas descamativas de borde 
bien delimitado, muchas 
veces con morfología anular y 
pústulas periféricas

Asintomáticas o 
ligeramente pruriginosas

Puede extenderse tras 
el uso de corticoides 
tópicos

Raspado con KOH

Cultivo de hongos

DAC Aparece a cualquier edad, 
aunque más frecuente en 
escolares y adolescentes

Placas eccematosas que 
aparecen usualmente en 
localizaciones expuestas al 
alérgeno. Puede producirse 
una reacción con “ides”, que 
son pápulas alejadas de la 
zona primaria de contacto

Localización de las 
lesiones

Historia de exposición 
previa a un alérgeno

Cuadros característicos, 
como síndrome del 
babuino o dermatitis 
Lucky Luke (ver texto)

El diagnóstico es clínico con 
confirmación mediante pruebas 
epicutáneas

Sarna Aparece a cualquier edad

Clínica polimorfa con: pápulas, 
vesículas, pústulas, nódulos. 
Formas más vesículo-
ampollosas en lactantes

Es frecuente la afectación 
de zonas intertriginosas 
interdigitales e ingles

Hay formas hiperqueratósicas 
(sarna noruega) más 
frecuentes en ID

Respeta la cara Raspado de capa córnea y visión 
directa de huevos y parásitos

Historia familiar de convivientes 
afectados

Inmunodeficiencias Más frecuente en lactantes y 
niños pequeños

Erupción eczematosa 
generalizada y de aparición 
precoz

Suele asociar retraso del 
crecimiento e historia de 
infecciones frecuentes 
y graves por diversos 
gérmenes

Test genético

Contaje de poblaciones 
linfocitarias e inmunoglobulinas

Incluye el síndrome de Wiskott-
Aldrich, el síndrome de Ommen, 
el síndrome hiperIgE y la 
inmunodeficiencia combinada 
severa

Manifestaciones 
cutáneas de 
deficiencias 
nutricionales: 
acrodermatitis 
enteropática, pelagra, 
déficit de ácidos 
grasos esenciales, 
kwashiorkor

Niños prematuros, pacientes 
con dietas muy restrictivas, 
nutrición parenteral o 
problemas de malabsorción. 
Niños desfavorecidos.

Lesiones típicamente en 
localización periorificial, 
acral, con eczema perianal, 
erosiones y descamación

Asocia irritabilidad, 
alopecia, diarrea 
e infecciones 
(especialmente por 
cándida) 

Niveles de: zinc sérico, ácidos 
grasos esenciales, biotina, 
fosfatasa alcalina y albúmina. 
Test genéticos

RN: recién nacido. DAC: dermatitis alérgica de contacto. ID: inmunodeprimido.
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atópica y otras dermatosis, como: la 
alopecia areata, la ictiosis vulgar y la 
dermatitis herpetiforme. 

Las infecciones bacterianas secun-
darias de la piel por Staphylococcus 
aureus y Streptococcus pyogenes, en 
forma de impétigo simple o conta-
gioso e impétigo ampolloso, son más 
frecuentes en los niños con DA. Estas 
infecciones contribuyen, además, a 
exacerbaciones de la dermatitis.

Se cree que, algunas infecciones 
víricas, también, son más frecuentes 
en individuos atópicos. Aunque no está 
claramente demostrado que tengan 
mayor predisposición a tener verrugas 
vulgares o molusco contagioso, se ha 
demostrado que los pacientes con DA 
tienen riesgo de una extensión de las 
lesiones en las zonas previamente afec-
tadas por su dermatitis, en forma de 
eczema molluscatum. Cabe destacar 
el riesgo que presentan los niños con 
DA de desarrollar infecciones genera-
lizadas por el virus del herpes simple, 
denominadas eczema herpeticum o 
erupción variceliforme de Kaposi, que 
consiste en brotes repetidos de lesiones 
vesiculosas que adquieren un aspecto 
pustuloso y, posteriormente, erosivo-
costroso, afectando áreas ocupadas 
por la dermatosis previa. Este cua-
dro puede ser grave con presencia de 
afectación del estado general, fiebre 
elevada, adenopatías regionales y, en 
ocasiones, diseminación de las lesiones 
por grandes zonas de la superficie cor-
poral, simulando una varicela y siendo 
frecuentes también aquí las sobreinfec-
ciones bacterianas(12). 

Otro cuadro clínico, similar clíni-
camente al eczema herpeticum y que 
hoy en día es su principal diagnóstico 
diferencial, con un aumento de la pre-
valencia y los casos descritos en los 
últimos años, es el eczema coxackium, 
causado por el enterovirus Coxsackie 
A6 y que también aparece en zonas 
dañadas previamente por la DA(15).

Evolución y pronóstico
La DA sigue un curso crónico 

recurrente, con un número variable 
de brotes a lo largo de la enferme-
dad. Normalmente, los pacientes 
están peor en primavera y en otoño, 
con mejoría sustancial durante el 
verano. Aunque, generalmente, no se 

sabe cuándo remitirá la enfermedad, 
se ha observado que muchos pacientes 
mejoran con la edad.

Tratamiento 

Es fundamental para el niño con DA, 
realizar un tratamiento adecuado de los 
brotes, aplicando los tratamientos tópicos 
y/o sistémicos que sean necesarios para 
conseguir su mejoría. 

1.	 Medidas no farmacológicas: el uso 
de emolientes es una parte impor-
tante del manejo de los pacientes 
con DA en el periodo entre los 
brotes, existiendo evidencia en 
estudios aleatorizados, de que un 
uso correcto de emolientes en esos 
periodos puede reducir la severidad 
de la enfermedad y el número de 
brotes. No existe un estándar sobre 
la frecuencia y la duración de los 
baños recomendados en los pacien-
tes con DA. Se recomienda que los 
emolientes y los tratamientos tópi-
cos se apliquen después del baño 
para mejorar su acción. Como tra-
tamiento de los pacientes con DA, 
no hay evidencia para recomendar 
el uso de aceites, emolientes y otros 
aditivos para la ducha(16). 

2.	 Tratamientos tópicos: los corticoi-
des tópicos son la primera elección 
en el tratamiento de la DA leve o 
moderada. Los factores que deben 
tenerse en cuenta para elegir un 
determinado corticoide tópico en 
los pacientes con DA, son: la edad, 
las áreas en las que va a aplicarse, 
el grado de liquenificación de las 
lesiones y las preferencias y recur-
sos económicos de los pacientes. 
El uso de inhibidores de la calci-
neurina (tacrólimus y primecróli-
mus) es efectivo en el tratamiento 
de la dermatitis atópica, aunque 
menos potente que los corticoides 
de potencia moderada-alta. Se pre-
fiere su uso en situaciones clínicas 
determinadas, como: la DA resis-
tente a corticoides, áreas sensibles 
como la cara, el área genital y los 
pliegues, en zonas con atrofia indu-
cida por corticoides y para ahorrar 
su uso en periodos de mejoría de 
la enfermedad. El tratamiento pro-
activo intermitente con corticoides 
tópicos e inhibidores de la calcineu-

rina es más efectivo para evitar las 
recurrencias que el uso únicamente 
de emolientes. En niños menores 
de dos años, se prefiere el uso de 
tacrólimus al 0,03% y primecróli-
mus frente al tacrólimus al 1%. No 
se han demostrado datos conclu-
yentes sobre un aumento de enfer-
medades virales cutáneas o tumo-
res con el uso de inhibidores de la 
calcineurina. El uso de antibióticos 
tópicos, en ausencia de infección de 
las lesiones, no está demostrado que 
modifique el curso de la enferme-
dad(16). 

3.	 Fototerapia y tratamientos sisté-
micos en la DA moderada-severa 
que no se controla con tratamiento 
tópico. La fototerapia se utiliza 
como tratamiento de segunda 
línea tras el fallo de los tratamien-
tos tópicos. Puede utilizarse como 
terapia de mantenimiento en algu-
nos pacientes con enfermedad cró-
nica. Para su uso, debe tenerse en 
cuenta el fototipo de los pacientes 
y el riesgo de estos de desarrollar 
cáncer cutáneo. De los tratamientos 
sistémicos, los utilizados con mayor 
frecuencia, por haber demostrado 
su eficacia en el tratamiento de la 
DA, son: los corticoides sistémicos, 
la ciclosporina, el metrotrexato, la 
azatioprina y el micofenolato mofe-
tilo. Otros tratamientos, como 
inhibidores de la calcineurina ora-
les y anticuerpos antimonoclonales, 
como el omalizumab, no parecen 
ser eficaces. Estos fármacos no tie-
nen la misma eficacia en todos los 
pacientes y, por los efectos secun-
darios que ocasionan, requieren 
un control más estrecho por parte 
del dermatólogo, con controles 
analíticos periódicos en algunos 
casos(17). Educación a los padres y 
corticofobia. En el caso de la DA, 
ya que se trata de una enfermedad 
crónica y que los niños, especial-
mente los lactantes y los niños 
pequeños necesitan a sus cuidado-
res para poder aplicarse los trata-
mientos, es fundamental educar a 
los padres, especialmente al que se 
encargue de forma más continuada 
de los cuidados del niño. Debemos 
asegurarnos en la consulta, de que 
entienden bien el tratamiento y van 
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a aplicarlo correctamente. A veces, 
es de ayuda para evaluar el control 
de la enfermedad, la realización 
por su parte de un diario del tra-
tamiento. Otro punto clave en la 
relación con los padres, es detectar 
los que sufren de “corticofobia”, 
que se traduce en un miedo al uso 
de los corticoides en los niños, 
lo que conlleva, en ocasiones, un 
mal control de la enfermedad con 
aumento de la sintomatología y de 
la morbilidad para los niños. Se 
han realizado diversos estudios que 
demuestran que la corticofobia es 
un padecimiento común en socie-
dades occidentales que se puede 
acrecentar por la lectura de algu-
nas publicaciones pseudocientíficas 
y por la falta de acuerdo entre los 
distintos profesionales sanitarios, 
como: dermatólogos, pediatras y 
farmacéuticos. La calidad de la 
relación médico-paciente y, en este 
caso, médico-cuidador es funda-
mental para una buena adherencia 
al tratamiento(18). La influencia de 
la dieta y las recomendaciones res-
pecto a esta se han incluido en el 
apartado de factores exógenos que 
influyen en el desarrollo de la DA. 

Dermatitis del pañal

La dermatitis del pañal es un eczema 
de contacto irritativo que se produce por 
el roce con las heces y la orina. Lo más 
importante para prevenir su aparición es 
mantener la piel limpia y seca. No se debe 
abusar de corticoides y antifúngicos en su 
tratamiento.

La dermatitis del pañal es la forma 
más frecuente de dermatitis en los lac-
tantes. Se trata de un eczema irrita-
tivo de contacto, en el que la principal 
fuente de irritación son: la orina, las 
heces o ambas. Las bacterias y levadu-
ras (Candida) pueden actuar secunda-
riamente agravando el proceso.

Hay distintas formas clínicas de 
dermatitis del pañal. 
•	 El eritema en W es la forma más 

común y afecta fundamentalmente 
a las zonas que están más en con-
tacto con el pañal, incluyendo: 
glúteos, genitales y superf icies 
convexas de los muslos, respetando 

generalmente el fondo de los plie-
gues. 

•	 Eritema conf luente, con lesiones 
rojo brillantes que avanzan hacia 
el fondo de los pliegues (Fig. 3).

•	 Sif iloides de Sevestre-Jaquet, 
se caracteriza por la aparición de 
escaso número de úlceras superfi-
ciales con aspecto de sacabocados, 
salpicadas por la zona perineal que 
pueden confundirse con las lesiones 
de la sífilis congénita.

•	 Eritema rojo-violáceo. Esta forma 
se caracteriza por la presencia de 
lesiones de aspecto vegetante y 
vesículo-pustulosas que, en muchas 
ocasiones, se han asociado con la 
presencia de sobreinfección bacte-
riana o por Candida.

•	 Granuloma glúteo infantil. Es una 
forma poco frecuente y relacionada 
con el tratamiento de la dermatitis 
del pañal con corticoides potentes. 
Consiste en la aparición de lesiones 
nodulares rojo-violáceas o marro-
náceas en zona glútea.

Los principales diagnósticos dife-
renciales de la dermatitis del pañal son: 
la dermatitis seborreica infantil, la pso-
riasis, algunas infecciones cutáneas y 
fúngicas, la histiocitosis de células de 
Langerhans (que característicamente 
sí afecta pliegues y es más extensa, 
con confluencia de múltiples lesiones 
pápulo-costrosas), la acrodermatitis 
enteropática, la dermatitis irritativa 
perianal típica de diarreas crónicas y 
la celulitis perianal estreptocócica. 

Lo más importante es la preven-
ción de su aparición mediante medidas 
higiénicas, con cambio frecuente de los 

pañales mojados, manteniendo la zona 
limpia y seca. Son útiles las pastas que 
contienen óxido de zinc para formar 
una película protectora y hay que evitar 
el abuso de corticoides y antifúngicos. 
En ocasiones, cuando está en fase muy 
exudativa, es útil el uso de fomentos 
astringentes con sulfato de zinc al 
1/1.000.

Dermatitis seborreica

La dermatitis seborreica es frecuente y 
generalmente autorresolutiva en los lactan-
tes, por lo que suelen desaconsejarse los 
tratamientos agresivos para abordarla. En 
ocasiones, se solapa con el inicio de una 
DA o una psoriasis infantil.

La dermatitis seborreica es una 
dermatitis eritemato-descamativa, cos-
trosa, muy frecuente, especialmente en 
las formas leves, que cuando aparece 
en los lactantes tiende a desaparecer 
espontáneamente a los pocos meses, 
aunque en algunos casos, puede sola-
parse con el inicio de una DA o ser el 
inicio de una psoriasis infantil. En su 
etiopatogenia, se han implicado: una 
alteración de la función de las glán-
dulas sebáceas por su localización, la 
infección por levaduras del género 
Malassezia y la predisposición gené-
tica.

Existen dos formas clínicas: la del 
lactante (Fig. 4), que para muchos 
autores incluye la costra láctea, y la 
del adolescente, ya muy similar a la del 
adulto. Sus principales características 
se resumen en la tabla III. 

Respecto al tratamiento de la der-
matitis seborreica, dado que en muchos 

Figura 3. 
Dermatitis del 
pañal en forma 
de eritema 
confluente 
rojo vivo, que 
en este caso 
llega a afectar 
el fondo de 
los pliegues, 
predominando 
en las zonas en 
contacto con el 
pañal, la orina 
y las heces.
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niños es autorresolutiva, no recomen-
damos ser muy agresivos con el trata-
miento, comenzando por corticoides de 
potencia baja ayudados de vaselina para 
descostrar las zonas de cuero cabelludo. 
En niños mayores y adolescentes, han 
demostrado su utilidad para el control 
de brotes leves los inhibidores tópicos 
de la calcineurina (tacrólimus y prime-
crólimus).

Dermatitis alérgica de 
contacto en la infancia

La DAC en la infancia está aumentando 
su frecuencia. Los niños con alteraciones 
de la función barrera de la piel tienen más 
riesgo de desarrollarla. Ante una locali-
zación de eczema recalcitrante, en sitios 
expuestos a determinados alérgenos, hay 
que sospecharla.

La DAC en la infancia está aumen-
tando en los últimos años su prevalen-
cia(19). La realización de pruebas epicu-
táneas es necesaria para su diagnóstico. 

Clínicamente, el aspecto de la 
DAC es el de un eczema, pasando por 
las fases aguda, subaguda y crónica 
(Fig. 5), aunque se ve modificado por 
el grado de exposición, el tiempo y el 
grado de sensibilización del indivi-
duo(12). 

Los factores que favorecen la apa-
rición de eczemas de contacto en la 
infancia son: la presencia de DA y otros 
factores que ocasionen alteraciones en 
la barrera cutánea, como las mutacio-
nes hipofuncionantes en la filagrina 
y el contacto a edades tempranas con 
diferentes haptenos capaces de sensibi-
lizar a los niños, destacando el níquel 
y el PPD (parafenilendiamina) que se 

encuentra en los tatuajes de henna, por 
lo que se desaconsejan enérgicamente 
en los niños(19). 

Los alérgenos que más frecuente-
mente ocasionan DAC en niños son: 
los metales, las fragancias, los con-
servantes, la neomicina, las gomas 
químicas y los colorantes. La DAC 
debida al uso de determinados zapatos 
y espinilleras debe ser considerada en 
pacientes con erupciones persistentes 
en pies, en ocasiones diagnosticadas 
de dermatosis plantar juvenil, y en 
dermatitis bien definidas de la zona 
pretibial en niños que juegan al fút-
bol. Otra causa potencial de DAC en 
niños son: los componentes de algunos 
juguetes y, especialmente, los cosmé-
ticos que tienen perfumes, barras de 
labios o sombras de ojos. La DAC 
debido al uso de pañales es rara, des-
tacando la dermatitis lateral del pañal 
‘Lucky Luke’, que se denomina así, 
porque por su localización y su morfo-
logía simula las pistolas de los vaqueros 
y se debe a algunas resinas del pega-
mento que se usa para cerrarlos. Es 
curioso que está descrita con mayor 
intensidad en el lado derecho cuando 
los padres son diestros, ya que ajustan 
más el lado izquierdo, produciéndose 
más roce y fricción en el derecho(20). 
Otro cuadro clínico distintivo de DAC 
en la infancia es el denominado sín-
drome del babuino, que es una forma 
de reacción sistémica aerotransportada 
con gran eritema y descamación en 
pliegues y nalgas, con una imagen de 
“culo de babuino” característica.

Lo más importante en la DAC en 
la infancia es sospecharla para realizar 
las pruebas que permitan un diagnós-
tico precoz y evitar los agentes causa-
les que perpetúan el eczema en estos 
niños. Los corticoides tópicos y orales 
permiten el control del brote agudo, 
aunque se han descrito casos de sensi-
bilización a la terapia corticoidea tópica 
en estos niños. 

Funciones del pediatra en 
Atención Primaria 
•	 Realizar un diagnóstico precoz de 

la DA en lactantes y niños y un tra-
tamiento adecuado de la DA leve-
moderada, que permita el control 
de la enfermedad y una educación 

Figura 4. 
Afectación 
clásica de la 
dermatitis 
seborreica del 
lactante con 
descamación 
fina en frente 
y costras 
amarillentas en 
región de cejas.

Figura 5. 
Eczema de 
contacto 
agudo con 
vesiculación 
y exudado en 
un niño por las 
gomas con las 
que fabrican 
los zapatos.
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de los padres y los niños sobre el 
uso adecuado de los corticoides 
tópicos en el brote.

•	 Derivar con prontitud a los niños 
con DA moderada-severa para 
permitir tratamiento sistémico 
adecuado cuando lo precisen para 
un buen control de la enfermedad.

•	 Saber hacer un correcto diagnós-
tico diferencial de las enfermedades 
eccematosas más frecuentes de la 
infancia.
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Consenso para el tratamiento de la dermatitis 
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gen de la filagrina como factor genético en el 
desarrollo de esta y otras enfermedades cutá-
neas muy prevalentes, permitiendo integrar el 
papel de la filagrina en la función barrera cu-
tánea y las consecuencias de la pérdida de esta. 
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Útil para aprender a reconocer cuando puede 
haber un componente alérgico de contacto en 
un eczema en un niño. Recomendable para 
entrenar el índice de sospecha clínica en los 
pediatras de Atención Primaria.



PEDIATRÍA INTEGRAL226

Algoritmo. Manejo de los pacientes con dermatitis atópica (DA) desde Atención Primaria

DA severa DA leve-moderada

Iniciar tratamiento con CE
tópicos +/- ATB si sobreinfección

y derivar a Dermatología

El paciente acude a la revisión sin 
mejoría o con empeoramiento de 
las lesiones, habiendo realizado 

correctamente el tratamiento

1.	 Educación del cuidador explicando las 
características de la enfermedad y el 
tratamiento

2.	 Inicio del tratamiento del brote con 
CE tópicos y/o inmunomoduladores 
(tacrólimus, primecrólimus), eligiendo 
potencia en función de localización y 
severidad de las lesiones

3.	 Revisión en 2 semanas para asegurar el 
cumplimiento terapéutico y la resolución 
del brote

El paciente acude a la revisión curado del 
brote actual

4.	 Explicar al cuidador las medidas útiles 
para el cuidado de la piel del niño y cómo 
actuar si nuevo brote

Diagnóstico de DA según criterios detallados en 
tabla II. Valorar severidad de la enfermedad

Primera    
visita

Segunda      
visita

CE: Corticoesteroides. ATB: Antibiótico.

Anamnesis
Niño de 10 años, sin antecedentes de interés ni alergias 

conocidas hasta la fecha. Acude a urgencias de Pediatría por 
episodio de infección respiratoria de vías altas y fiebre de 5 días 
de evolución, acompañado en las últimas 12 horas de lesiones 
cutáneas pruriginosas en región de glúteos y zona poplítea. 

La madre del niño refería que el día anterior se había roto 
un termómetro de mercurio en la habitación del paciente.

Exploración física
A la exploración, se apreciaba una erupción maculo-papular 

confluente localizada en glúteos y región posterior de muslos y 
flexuras poplíteas (Fig. 6).

Pruebas complementarias
Se solicitaron pruebas epicutáneas que se rea-

lizaron 1 mes tras la resolución del cuadro, siendo 
positivas para el mercurio.

Evolución y tratamiento 
El paciente fue tratado con corticoides tópicos 

durante 7 días, resolviéndose por completo las lesio-
nes cutáneas sin hiperpigmentación residual. Hasta 
la fecha no ha vuelto a presentar lesiones similares.

Caso clínico
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Dermatitis atópica (DA) y 
otras erupciones eczematosas

1.	 ¿Cuál de las siguientes afirmacio-
nes es FALSA respecto al eczema?
a.	 Es un concepto clínico-patoló-

gico que engloba una serie de 
dermatosis.

b.	 La liquenif icación es propia 
de las fases más agudas del 
eczema, apareciendo en primer 
lugar.

c.	 Histológicamente, es muy 
característico encontrar espon-
giosis en la epidermis.

d.	 La clasificación clásica divide 
a los eczemas en exógenos y 
endógenos.

e.	 La f ilagrina tiene un papel 
importante en el desarrollo de 
algunos eczemas, tanto endó-
genos como exógenos.

2.	 ¿Cuál de las siguientes teorías NO 
se ha postulado en la patogenia de 
la DA?
a.	 Producción aumentada de IgE.
b.	 Respuesta Th2 exagerada.
c.	 Mutaciones con pérdida de fun-

ción del gen de la filagrina.
d.	 Mutaciones en BRAF.
e.	 Mutaciones en SPINK5.

3.	 Respecto a las manifestaciones clí-
nicas de la DA, ¿CUÁL es el sín-
toma que más morbilidad ocasiona 
a los pacientes, afectando más a su 
calidad de vida?
a.	 La liquenificación.

b.	 Las excoriaciones.
c.	 La sobreinfección bacteriana.
d.	 El exudado.
e.	 El prurito.

4.	 ¿Cuál de los siguientes NO se con-
sidera una forma menor de derma-
titis atópica?
a.	 La queilitis descamativa.
b.	 El eczema numular.
c.	 La dermatitis lucky luke.
d.	 La dermatosis plantar juvenil.
e.	 La pulpitis digital crónica.

5.	 Respecto al manejo de la DA, ¿cuál 
considera INCORRECTA?
a.	 Los corticoides tópicos son úti-

les para el control de los brotes 
de DA leve-moderada y deben 
aplicarse hasta la resolución de 
las lesiones.

b.	 Los inhibidores de la calci-
neurina tópicos son útiles en el 
control de la dermatitis atópica 
y se recomiendan para usar en 
cara y genitales.

c.	 El tratamiento más adecuado 
del brote de DA en las lesiones, 
son las cremas emolientes.

d.	 Hay pacientes con DA grave 
que requieren el uso de tra-
tamientos inmunosupresores 
sistémicos para el control de su 
enfermedad.

e.	 La educación a los cuidadores 
de los niños atópicos es funda-
mental para asegurar un cum-
plimiento adecuado del trata-
miento.

Caso clínico

6.	 ¿QUÉ diagnóstico de los siguien-
tes le parece más adecuado para 
nuestro paciente?
a.	 Exantema viral atípico.
b.	 Eczema coxackium.
c.	 Síndrome de Baboon.
d.	 Dermatitis atópica.
e.	 Dermatitis seborreica.

7.	 Respecto a las dermatitis de con-
tacto como la que padece el pa-
ciente del caso, ¿qué afirmación 
considera CORRECTA?
a.	 Se han relacionado con muta-

ciones en el gen de la filagrina.
b.	 Son más frecuentes durante los 

primeros meses de vida.
c.	 No existe ninguna prueba diag-

nóstica útil para ellas.
d.	 Son más frecuentes en niños 

que la DA.
e.	 Solo aparecen en zonas fotoex-

puestas.

8.	 ¿Cuál de las siguientes opciones 
le parece más ADECUADA en el 
manejo del paciente?
a.	 Tratamiento con corticoides 

orales.
b.	 Tratamiento con fototerapia.
c.	 Tratamiento con corticoides 

tópicos.
d.	 Tratamiento con corticoides 

tópicos, realizar pruebas epi-
cutáneas y evitar nuevas expo-
siciones al mercurio si resultan 
positivas.

e.	 Tratamiento con Aciclovir.

A continuación, se expone el cuestionario de acreditación con las preguntas de este tema de Pediatría Integral, que 
deberá contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.
Para conseguir la acreditación de formación continuada del sistema de acreditación de los profesionales sanitarios de 
carácter único para todo el sistema nacional de salud, deberá contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se 
podrán realizar los cuestionarios de acreditación de los diferentes números de la revista durante el periodo señalado 
en el cuestionario “on-line”.

http://www.sepeap.org

