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Dermatitis atópica

Introducción/definición

La dermatitis atópica se caracteriza por 
brotes de lesiones inflamatorias, prurigi-
nosas, con una distribución característica 
e historia personal y/o familiar de atopia 
(rinoconjuntivitis alérgica, asma, alergias 
alimentarias, etc.).

L a dermatitis atópica (DA) y la aler-
gia alimentaria tienen predilección 
por lactantes y niños pequeños; 

mientras que, el asma prevalece en niños 
mayores y la rinoconjuntivitis predo-
mina en los adolescentes. Esta secuencia 
característica, dependiente de la edad, 
se denomina «marcha atópica», pero no 
siempre ocurre, pudiendo aparecer o no 
las enfermedades, y hacerlo simultánea-
mente o en diferentes momentos.

Es más prevalente en niños (10-20%) 
que en adultos (1-3%) y, en el 90% de 
los casos, aparece en la infancia (un 45% 
durante los 6 primeros meses de vida y 
el 60% antes del año). Al menos, el 50% 
de los niños atópicos mantienen alguna 
manifestación de la enfermedad durante 
la adolescencia y el 20% también alguna 
manifestación en la vida adulta(1,2).

La mayoría de los casos se pueden 
considerar como leves, pero un 10% de 
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Resumen
La dermatitis atópica es una dermatosis inflamatoria 
común y frecuentemente familiar que, habitualmente, 
aparece durante la lactancia o la primera infancia, 
y se asocia con frecuencia a otras enfermedades 
atópicas, como: asma, rinoconjuntivitis alérgica, 
alergias alimentarias o esofagitis eosinófilica. 
Es una enfermedad genética compleja con influencias 
medioambientales, caracterizada por un prurito 
intenso y una evolución crónica en brotes.
En lactantes y niños pequeños, se afectan:  
mejillas, cuero cabelludo y superficies de extensión 
de las extremidades; y en niños mayores y adultos,  
las lesiones suelen localizarse en los pliegues  
de flexión o en localizaciones específicas, como:  
zona perioral, párpados, manos o pies. En la mayoría 
de los pacientes, la enfermedad desaparece cuando 
llega la pubertad, pero también puede aparecer  
en la edad adulta.
La dermatitis seborreica es una dermatosis 
inflamatoria común, con una forma clínica del 
lactante y otra del adulto. Las lesiones se localizan 
en: cuero cabelludo, orejas, cara, parte central 
del tórax y áreas intertriginosas. Hay una relación 
etiológica con las glándulas sebáceas activas, las 
alteraciones en la composición del sebo y el género 
Malassezia (Pityrosporum). 

Abstract
Atopic dermatitis is a common and frequently 
familial inflammatory dermatosis, which 
usually appears during infancy or early 
childhood and is often associated with 
other atopic diseases such as asthma, 
allergic rhinoconjunctivitis, food allergies 
or eosinophilic esophagitis. It is a complex 
genetic disease with environmental 
influences, characterized by intense pruritus 
and a chronic course in flares.
In infants and young children, cheeks, scalp 
and extensor surfaces of the extremities are 
affected and in older children and adults the 
lesions are usually located in the flexion folds, 
or in specific locations such as the perioral 
area, eyelids, hands or feet. In most patients 
the disease disappears when puberty arrives, 
but it can also appear in adulthood.
Seborrheic dermatitis is a common 
inflammatory dermatosis, with an infantile 
and an adult clinical form. Lesions are located 
on the scalp, ears, face, central part of the 
chest and intertriginous areas. There is an 
etiological relationship with active sebaceous 
glands, alterations in sebum composition and 
the genus Malassezia (Pityrosporum).  
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los pacientes sufren una enfermedad 
grave y este porcentaje de casos graves 
es más alto en la población adulta. Se 
calcula que la prevalencia de la derma-
titis atópica grave en adultos en España 
es del 0,08%(3).

En las formas más graves, se altera 
el ciclo del sueño y es causa de irritabi-
lidad, lo que afecta, además de al rendi-
miento en los estudios o en el deporte, a 
la autoestima, las relaciones sociales y las 
actividades rutinarias y de ocio.

Por otro lado, la DA y especialmente 
la DA grave, implica un gasto económico 
importante, tanto directo (visitas médi-
cas, coste farmacológico) como indirecto 
(pérdida de horas lectivas y productivi-
dad), y tanto a nivel personal como para 
los sistemas sanitarios, lo que acentúa la 
necesidad de evaluar su impacto en el 
entorno familiar y en el de los cuidadores 
de los pacientes. Es necesario reconocer 
que se trata de una enfermedad “fami-
liar” más que individual y, como tal, debe 
ser valorada(4).

Etiopatogenia

Una deficiente función de la barrera cutá-
nea, la alteración de la respuesta inmune, 
una alteración del microbioma cutáneo y 
una importante influencia psicosomática 
son los factores etiopatogénicos princi-
pales.

Es una enfermedad genética com-
pleja, con interacciones entre distintos 
genes y de estos con el medio ambiente.

En los pacientes con DA, la piel lesio-
nal y, en menor medida, la no lesionada, 
presentan una barrera cutánea defec-
tuosa, con: aumento de la pérdida de 
agua trasepidérmica, alteración de los 
lípidos cutáneos, aumento de la prolife-
ración epidérmica, reducción de la expre-
sión de filagrina, inflamación y aumento 
de receptores de IgE en las células de 
Langerhans.

La piel sin lesiones muestra también 
perfiles inmunológicos diferentes al de la 
piel normal (17% más de células T que 
la piel normal y un aumento de la expre-

sión de linfocitos Th1, Th2 y Th22). Los 
antígenos que atraviesan la piel llegan 
a los ganglios (vía células dendríticas) y 
estimulan la respuesta Th2 con el con-
siguiente aumento de producción de IgE 
y de diversos mediadores procedentes 
también de diversas células inf lamato-
rias e incluso epidérmicas. La inmuni-
dad mediada por la vía Th1 (que está 
atenuada) y el sistema inmune innato, 
contribuyen a la inflamación cutánea con 
la liberación de citoquinas y con el déficit 
de péptidos antimicrobianos.

Los pacientes con DA muestran 
cambios importantes en el microbioma 
cutáneo, fundamentalmente una dis-
minución de Staphylococcus Epider-
midis y una colonización dominante 
de Staphylococcus Aureus (hasta un 
90% en las lesiones), que se correlaciona 
con la gravedad de la enfermedad. A la 
inversa, la recuperación de la diversidad 
del microbioma precede a la resolución 
de los brotes.

Todas estas alteraciones interaccionan 
entre sí; de forma que: la disfunción de la 
barrera altera el microbioma de la piel y la 
respuesta inmune; el microbioma cutáneo 
altera la respuesta inmune y la barrera 
cutánea; y, por último, la disregulación 
inmune altera también el microbioma 
cutáneo y la función barrera de la piel(5).

Clinica y diagnóstico

El diagnóstico de la DA es fundamental-
mente clínico y sigue basándose en los 
criterios clásicos de Hanifin y Rajka(6): 3 
o más criterios mayores, y 3 o más criterios 
menores (Tabla I).

Tabla I.  Criterios diagnósticos 
de dermatitis atópica (Hanifin 
y Rajka, 1980)

Criterios mayores
-	 Prurito
-	 Morfología y distribución típica 

de las lesiones
•	 Afectación facial y de zonas 

de extensión en niños
•	 Liquenificación en flexuras 

en adultos
-	 Curso crónico y recidivante
-	 Historia familiar de atopia (asma, 

alergia, rinitis y dermatitis atópica)

Criterios menores
-	 Piel seca (xerosis)
-	 Ictiosis / exageración de pliegues 

palmares / queratosis pilar
-	 Test cutáneos de reactividad 

inmediata (tipo I) positivos
-	 Elevación de valores séricos 

de IgE
-	 Edad precoz de comienzo
-	 Tendencia a dermatitis 

inespecíficas en manos y pies
-	 Tendencia a infecciones cutáneas 

(S. aureus y herpes simple) y 
déficit de la inmunidad celular

-	 Eccema del pezón
-	 Conjuntivitis recidivante
-	 Queilitis
-	 Pliegue infraorbitario 

de Dennie‑Morgan
-	 Queratocono
-	 Catarata subcapsular anterior
-	 Ojeras u oscurecimento facial
-	 Palidez facial o eritema en cara
-	 Pitiriasis alba
-	 Pliegues en parte anterior 

de cuello
-	 Prurito provocado por sudoración
-	 Intolerancia a la lana y a los 

solventes de las grasas
-	 Acentuación perifolicular
-	 Intolerancia a algunos alimentos
-	 Dermografismo blanco
-	 Evolución influenciada 

por factores ambientales 
y emocionales

Figura 2. Eccema impetiginizado.Figura 1. Dermatitis atópica en fase aguda.



121PEDIATRÍA INTEGRAL

Dermatitis atópica y dermatitis seborreica

El diagnóstico de la DA es fun-
damentalmente clínico (Figs. 1-5). 
Característicamente, las lesiones típi-
cas de eccema atópico son áreas de piel 
eritematosas, a menudo, mal definidas, 
con intenso picor, pero la distribución y 
características de las mismas cambia con 
la edad. Hay también algunas manifesta-
ciones clínicas de la enfermedad, carac-
terísticas, que hay que conocer (Tabla II).

Es importante también distinguir 
entre formas: agudas, subagudas y 
crónicas, porque el tratamiento tópico 
es diferente (Tabla II) y conocer otras 
manifestaciones clínicas de la DA, que 
son muy frecuentes (Tabla III).

Diagnóstico diferencial

La clínica de la DA es muy característica 
y la mayoría de los posibles diagnósticos 
diferenciales pueden excluirse por la his-
toria clínica (sarna, dermatitis seborreica, 
dermatitis de contacto irritativa e ictiosis).

En algunos casos, puede ser necesaria 
la realización de biopsias (linfomas cutá-
neos de células T y psoriasis) o la realiza-
ción de pruebas de contacto (dermatitis 
alérgica de contacto o aerotransportada), 
o estudios especiales (enfermedades foto-
sensibles, enfermedades por deficien-

Figura 4. Eccema 
labial y perioral.

Figura 3. Eccema retroauricular 
con fisuración.

Figura 5. Eccema cronificado por el rascado 
(neurodermitis).

Tabla II.  Formas clínicas de dermatitis atópica 

Según la edad

Desde los 3-6 meses 
hasta los 2 años

Las lesiones se localizan en: mejillas, tronco y caras 
de extensión de extremidades

Desde los 2  
a los 12 años

Las lesiones se localizan típicamente en: huecos 
poplíteos y cara anterior de codos, párpados, pliegues 
retroauriculares y alrededor de la boca, y aparecen otras 
lesiones, como: prúrigo, la seudotiña amiantácea en 
cuero cabelludo, digitopulpitis, dermatitis plantar juvenil 
o dishidrosis. Es, sobre todo, en esta época, cuando hay 
que tener en cuenta los criterios menores: queratosis 
pilar, dermografismo blanco, pitiriasis alba, tercer pliegue 
en párpado inferior (de Dennie- Morgan), prurito con 
el ejercicio, xerosis intensa (piel áspera), etc. (Tabla I)

Después  
de los 12 años

Las lesiones no tienen una localización preferente y 
pueden salir en cualquiera de las previamente descritas

Según la evolución

Eccemas agudos Cursan con: eritema intenso, edema y exudación, 
a veces, se aprecian microvesículas y, en ocasiones, 
hasta ampollas. El prurito es intenso

Eccemas 
impetiginizados

Las lesiones de dermatitis atópica pueden 
impetiginizarse (especialmente las agudas) y, en 
ese caso, sobre las lesiones de eccema, hay costras 
amarillentas (melicéricas)

Eccemas subagudos Muestran un eritema menos intenso y “pican menos”. 
La exudación prácticamente ha desaparecido y puede 
observarse una ligera descamación

Eccemas cronificados 
(neurodermitis o 
liquen simple crónico)

Son áreas de piel con pápulas o placas infiltradas, 
con intenso prurito y sequedad importante de la piel
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cias del sistema inmune, eritrodermias 
por otras causas, etc.). Merece la pena 
comentar que la utilidad de las pruebas 
de parche atópico que se han utilizado 
desde hace 20 años para el diagnóstico de 
alergias alimentarias y aeroalérgenos es 
muy reducida, porque aunque son espe-
cíficas, no son sensibles, especialmente 
en niños con síntomas gastrointestinales 
relacionados con la alergia alimentaria 
y, en el caso de los aeroalérgenos que 
pudieran desencadenar la DA, no hay 
datos suficientes(7,8).

Valoración de la gravedad  
de la DA

En los últimos años, la valoración 
objetiva de la gravedad de la DA se ha 
vuelto especialmente importante en la 
clínica diaria, con la aparición de los 
nuevos tratamientos para la DA grave y 
su elevado coste, como el criterio funda-
mental para decidir: primero, su admi-
nistración (limitada a las formas graves y 
con falta de respuesta a los tratamientos 
clásicos); y, después, la continuidad de 
su administración.

Hay múltiples escalas de valoración 
de la enfermedad y de la calidad de 
vida, que se usaban fundamentalmente 
en investigación y que ahora se han 
trasladado a la práctica clínica habitual, 
aunque como ya hemos comentado, solo 
para los pacientes con cuadros graves de 
DA(9) (Tabla IV).

Conducta a seguir / 
Tratamiento

En el manejo de la DA, es tanto o más 
importante el tratamiento de la enferme-
dad, como la prevención de los factores 
que desencadenan los brotes.

Se recomienda: evitar los factores 
desencadenantes, usar de forma regular 
cremas emolientes y tratar los brotes, 
para contener la inflamación subclínica 
y las reagudizaciones sintomáticas(9,10).

Prevención
En la prevención de los brotes, la 

educación de los niños y de los padres, 
aunque consuma mucho tiempo, es par-
ticularmente importante. En un estudio 
sobre un programa educacional dirigido 
a los propios niños, el 97% de los que 
recibían educación sobre dermatitis ató-
pica, obtenían una disminución signi-
ficativa del SCORAD (Scoring Atopic 
Dermatitis) (Tabla IV) a los 6 meses(11).

Esta educación, además de enseñar las 
características y evolución probable de la 
enfermedad y las medidas básicas para 
prevenir los brotes, debe tener en cuenta 
que, en una sociedad como la actual, 
en la que “todo el mundo” opina, hay 
muchas cosas que no están demostradas 
y que, por tanto, no hay que hacer. Por 
ejemplo:
•	 Solo en pacientes con alergia demos-

trada a alimentos, las dietas de exclu-
sión han demostrado cierta utilidad, 
aunque no consiguen controlar al 
completo los brotes de DA. Única-
mente, son fiables las pruebas de pro-
vocación a doble ciego y controladas 
con placebo. Las pruebas de alergia, 
RAST y prick test, son positivas en 
más del 40% de los pacientes, sin 
que ello tenga relevancia clínica, y 
las pruebas epicutáneas a alimentos, 
que pueden ser útiles en pacientes con 
RAST y prick test negativos, aunque 
específicas, son poco sensibles.

	 Con la exclusión de los alérgenos más 
comunes (leche de vaca, huevo, fru-

Tabla III.  Otras manifestaciones clínicas de la dermatitis atópica

Prúrigo estrófulo
Son brotes de lesiones pápulo-vesiculosas (a veces, incluso ampollosas) 
distribuidas irregularmente, sobre todo por las extremidades, con intenso picor. 
Suele haber un factor desencadenante 24-48 h antes, por ejemplo: picaduras 
de insectos

Seudotiña amiantácea
Son agrupaciones de escamas y costras adheridas entre sí y a los pelos, como 
consecuencia de brotes de eccema en el cuero cabelludo que, muchas veces, 
han pasado desapercibidos

Digitopulpitis y dermatitis plantar juvenil
Son fisuras que aparecen en los pulpejos de los dedos de las manos (digitopulpitis) 
o de los pies (dermatitis plantar juvenil), sobre todo, en el 1er dedo, acompañadas 
de sequedad extrema, que evolucionan de forma crónica y que aparecen al inicio 
de la adolescencia, desapareciendo espontáneamente a partir de los 12-13 años

Dishidrosis o eccema dishidrótico
Son brotes de lesiones vesiculosas que aparecen en las caras laterales de los dedos 
de las manos y/o de los pies, pudiendo extenderse a las palmas y plantas. Son 
lesiones agudas, intensamente pruriginosas, que suelen ceder espontáneamente 
en 1-2 semanas. El factor desencadenante, muchas veces, son los cambios bruscos 
de temperatura, pero hay que descartar siempre una tiña interdigital que puede ser 
también el desencadenante de los brotes

Tabla IV.  Escalas de valoración de la gravedad de la dermatitis atópica más utilizadas

Eccema Area Severity Index (EASI)
Una escala de valoración objetiva (por el facultativo) que va de 0 a 72 puntos y 
que contabiliza las lesiones en función de 4 regiones del cuerpo (cabeza y cuello, 
tronco, extremidades inferiores y superiores), así como su extensión y gravedad

Scoring atopic dermatitis (SCORAD)
Es una escala de valoración objetiva (área / intensidad), pero incluye también 
una valoración subjetiva del paciente (picor / sueño) que va de 0 a 103 puntos

Investigator / Physician Global Assessment (IGA / PGA)
Escala objetiva, que nos indica la afectación global, en un rango que va  
de 0 a 4 puntos

Body Surface Area (BSA)
Indica la superficie corporal afectada en términos de porcentaje (de 0 a 100%)

Visual Analogue Scale (VAS)
Una escala subjetiva en la que el paciente puntúa la intensidad del prurito  
en una línea que va de 0 a 10 puntos

Dermatology Life Quality Index (DLQI, Children DLQI)
Es un test de 10 preguntas relacionadas con cómo se siente el paciente,  
con una puntuación que va de 0 a 30 puntos
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tos secos, soja y pescado) en niños de 
alto riesgo o en sus madres durante 
el embarazo y la lactancia, se ha visto 
que, aunque se observa una dismi-
nución de la prevalencia de atopia 
durante los primeros 2 años de vida, 
estas diferencias no se mantienen a 
largo plazo. Estas dietas tan restric-
tivas son además muy difíciles de 
mantener en niños e incluso pueden 
ser perjudiciales (se ha demostrado, 
por ej.: el aumento de alergia al caca-
huete al retrasar su introducción)(12). 
Algunos estudios epidemiológicos 
han mostrado una asociación signi-
ficativa entre la diversidad de comidas 
dadas durante el 1er año de vida y la 
protección frente a la DA(13).

•	 Se recomienda la lactancia materna 
exclusiva hasta los 4 meses, como 
prevención frente a la alergia alimen-

taria asociada a la DA, pero con un 
nivel de evidencia C; es decir, solo un 
escalón por encima de la opinión de 
los expertos (D). También, se reco-
mienda la utilización de fórmulas de 
leche hipoalergénicas, cuando no es 
posible la lactancia materna, en niños 
con alto riesgo (un pariente de primer 
grado con síntomas alérgicos), en este 
caso, con un nivel de evidencia algo 
mayor (B)(9).

•	 Los estudios con prebióticos y pro-
bióticos no son concluyentes en el 
momento actual, respecto a si bene-
fician o no(14-16).

•	 No se deben aceptar tratamientos no 
recomendados por su médico (porque 
no han demostrado su eficacia o su 
seguridad), como: montelukast (anta-
gonista de leucotrienos), capsaicina 
tópica, ácidos grasos esenciales (tópicos 

u orales), fitoterapia (hierbas chinas), 
acupuntura, sangre autóloga, biorreso-
nancia, homeopatía, masaje-terapia o 
aroma-terapia, baños de sal y balneo-
terapia, vitaminas y minerales, vitamina 
B12 en aceite de aguacate, etc.(10).

•	 No hay evidencias suf icientes de 
que la utilización de antihistamí-
nicos no sedantes reduzcan el picor 
en pacientes con DA; sin embargo, 
pueden ser útiles antes del ejercicio, 
porque disminuyen el picor causado 
por la sudoración. Tampoco, los anti-
histamínicos sedantes, como la hidro-
xicina, parecen controlar los síntomas 
de la DA, pero al inducir el sueño, 
pueden mejorar el descanso y reducir 
el rascado(17).

El cuidado de la piel sana es funda-
mental en estos pacientes que presen-
tan alteraciones de la barrera cutánea y 
aumento de la pérdida de agua transe-
pidérmica, por ello: la ducha o el baño 
deben ser cortos (5 minutos) y con agua 
tibia; la idea de bañarse solo 1-2 veces 
por semana no es buena, porque aumenta 
la proliferación de Staphylococcus Aureus 
en la piel; se deben utilizar jabones poco 
irritantes (de avena, hipergrasos, etc.) y 
de forma limitada (a las superficies que 
pudieran estar más sucias); el uso de cre-
mas hidratantes o baños de aceite, dia-
riamente, es esencial; y hay que evitar las 
causas de picor y/o brotes, como son el 
uso de ropa de lana directamente sobre 
la piel o de vestidos o calzado que favo-
rezcan la sudoración, así como la exposi-
ción a alérgenos clínicamente relevantes 
(diagnosticados en los test de alergia).

Cuando las recidivas son frecuentes, 
es útil aplicar entre los brotes, en las áreas 
habitualmente afectadas por la dermatitis 
atópica, inhibidores de la calcineurina o 
corticoides tópicos (dos/tres veces por 
semana). Es más dudosa la utilidad de los 
baños de lejía 2 veces por semana (diver-
sos estudios no han mostrado diferencias 
con los baños solo de agua) y tampoco 
hay referencias de la utilidad de la mupi-
rocina nasal en la DA(18).

Tratamiento

El tratamiento antiinflamatorio es necesa-
rio, incluso en la inflamación subclínica, 
para intentar restablecer cuanto antes el 
equilibrio en la piel que ha estado infla-
mada.

Tabla V.  Tratamiento tópico de la dermatitis atópica

Eccemas agudos

-	 Fomentos fríos o baños templados con soluciones astringentes y antiinflamatorias 
(avena, manzanilla, alquitrán)

-	 Corticoides en crema o solución, de media-baja potencia, 1-2 veces/día

-	 Cremas hidratantes fluidas, de buena tolerancia

Eccemas impetiginizados

-	 Fomentos fríos con una solución antiséptica (sulfato de cobre/zinc al 1:1.000 
o permanganato potásico al 1:10.000) 2-3 veces al día

-	 Corticoides de media o baja potencia en crema + antibiótico/antiséptico

Eccemas subagudos

-	 Corticoides de media o baja potencia en crema 1-2 veces al día, hasta que 
mejoren los síntomas

-	 Tacrólimus o pimecrólimus, 2 veces/día, inicialmente o cuando se suspenden 
los corticoides, para prevenir el “rebote” que suele producir la aplicación de 
corticoides tópicos, hasta 8-10 días después de la última aplicación de los 
mismos

-	 Cremas hidratantes fluidas, de buena tolerancia

Eccemas crónicos

-	 Es importante insistir al paciente en NO RASCARSE. Sustituir el rascado 
por fomentos fríos con agua o la aplicación de cremas hidratantes frías

-	 Los corticoides son el tratamiento de elección. Deben ser en pomada o ungüento, 
de media-alta potencia, y aplicarse 1-2 veces/día, incluso en cura oclusiva si 
fuera preciso, durante 8-15 días

-	 Pomadas o ungüentos hidratantes varias veces al día

-	 En cuadros extensos, antes de pasar al tratamiento sistémico, pueden ser útiles:

•	 El uso de pijamas húmedos con emolientes o incluso corticoides de baja-media 
potencia

•	 Antibióticos orales (cloxacilina, amoxicilina clavulánico o cefuroxima) de forma 
puntual (7-8 días) ante brotes con lesiones “colonizadas” por Staf. Aureus

•	 Antifúngicos tópicos (ketoconazol o ciclopirox olamina) o sistémicos 
(itraconazol o fluconazol) en pacientes con afectación de cabeza y cuello, 
y sensibilización (IgE específica) a Malassezia spp.
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Aunque los brotes de eccema tienden 
a la curación espontánea en 1-2 sema-
nas, es necesario tratar todos los brotes; 
porque, si no se hace, tienden a hacerse 
subintrantes y las lesiones a extenderse. 
El tratamiento debe adaptarse a las 
características del paciente y al de las 
lesiones que presenta y, por ello, vamos 
a distinguir una serie de situaciones y 
el tratamiento correspondiente en cada 
una de ellas(19).

En las formas leves (limitadas a 4-6 
localizaciones), el tratamiento antiinfla-
matorio debe ser tópico (Tablas V y VI) 
y los corticoides son la primera elección, 
aunque los inhibidores de la calcineurina 
han aumentado las opciones cuando las 
lesiones son subagudas.

En las formas graves (con una exten-
sión importante o resistentes al trata-
miento tópico, o con intensa afectación 
de localizaciones especialmente impor-
tantes, como las manos o la cara), es 
necesario asociar al tratamiento tópico, 
el tratamiento sistémico: corticoides 
orales, ciclosporina, metotrexato, aza-
tioprina, micofenolato mofetilo o foto-
terapia. Desde el 31 de enero de 2020, 
está aprobado también un fármaco bio-
lógico, dupilumab, inicialmente solo 
para mayores de 12 años, pero desde el 
2 de diciembre de 2020 también para 
mayores de 6 años, que ha demostrado 
en niños, resultados similares a los de 
adultos(20).

La colonización microbiana de 
las lesiones y la superinfección (Sta-
phylococcus Aureus en todo el cuerpo y 
Malassezia furfur en lesiones de cabeza 
y cuello) parecen tener un papel en la 
exacerbación de los brotes y justifica la 
asociación de antimicrobianos cuando 
estas situaciones se produzcan.

Tratamientos empleados
Los corticoides tópicos son el trata-

miento antiinflamatorio de primera línea 
en todas las fases de la DA, pero espe-
cialmente en las fases agudas. Excepto 
en las formas crónicas, donde son nece-
sarios corticoides de alta potencia, tipo 
propionato de clobetasol, en el resto suele 
ser suficiente con corticoides de baja y 
media potencia, como clobetasona (baja 
potencia) o aceponato de metilpredniso-
lona (media-alta potencia).

Los inhibidores de la calcineurina 
(tacrolimus y pimecrolimus) son la 
alternativa a los corticoides tópicos y, 
más comúnmente, un complemento 

de los mismos para reducir sus efectos 
adversos. Tacrolimus al 0,1% tiene una 
potencia antiinf lamatoria similar a la 
de un corticoide de mediana potencia y 
es claramente superior a pimecrolimus 
al 1%.

El crisaborol al 2% es un inhibi-
dor de la fosfodiesterasa 4, principal-
mente de la 4B, que disminuye la libe-
ración de citoquinas proinf lamatorias, 
como: TNF, IL12 e IL23. Se ha apro-
bado en mayores de 2 años por la EMA 
(Agencia Europea del Medicamento, 27 
de marzo de 2020), aunque no dispone 
todavía del preceptivo “informe de posi-
cionamiento terapéutico”. Su uso está 
restringido hasta un máximo del 40% de 
la superficie corporal y, hasta ahora, no 
se ha demostrado su superioridad frente 
a corticoides tópicos o inhibidores de la 
calcineurina.

Otros tratamientos tópicos que han 
demostrado su utilidad, como coadyu-
vantes en el tratamiento del prurito, son: 
doxepina (antihistamínico), agonistas 
tópicos de los receptores cannabinoides, 
antagonistas tópicos de los receptores 
l-opioides o anestésicos tópicos, pero NO 
pueden recomendarse de forma rutinaria 
por sus efectos adversos o porque su uso 
no está aprobado en la DA.

Los corticoides sistémicos (a dosis no 
mayores de 0,5 mg/kg/día de dosis ini-
cial) producen mejorías rápidas, aunque 

temporales, con recidivas rápidas, por lo 
que se deben usar en cuadros agudos o 
cuando es precisa una respuesta rápida. 
Es relativamente frecuente la “corti-
cofobia”, tanto por parte de médicos 
como de pacientes, lo que exige pararse 
a explicar las ventajas y desventajas de 
estos fármacos, así como a un manejo 
cuidadoso, especificando bien las dosis 
y los tiempos.

La fototerapia (ultravioleta B de 
banda estrecha y ultravioleta A1) solo 
está autorizada a partir de 12 años, pero 
es muy útil, aunque la necesidad de des-
plazamientos y las dificultades horarias 
son un obstáculo, a veces, insuperable.

La ciclosporina es el único fármaco 
con indicación autorizada en España 
y el más rápido de acción. Su eficacia 
es del 53-95%, pero esta ef icacia está 
limitada por sus efectos secundarios a 
medio y largo plazo (cansancio, hiper-
plasia gingival, aumento de la tensión 
arterial, hipertricosis, insuf iciencia 
renal, etc.).

La azatioprina o metotrexato, ambos 
“off-label” en la DA grave, son fárma-
cos teóricamente con una eficacia similar 
(26-39% y 42%, respectivamente), que 
están indicados en DA graves. Son lentos 
(más de un mes para empezar a ver mejo-
ría), pero generalmente se toleran bien 
durante meses, aunque exigen controles 
analíticos periódicos.

Tabla VI.  Tratamiento tópico de otras manifestaciones de la dermatitis atópica

Prúrigo estrófulo

-	 Corticoides de media-alta potencia + antibiótico (ac. fusídico, gentamicina 
o mupirocina), 2 veces al día durante 4-5 días

-	 Si las lesiones son múltiples, asociar un antihistamínico oral (cetirizina, 
loratadina)

Seudotiña amiantácea

-	 Empapar las lesiones con aceite salicílico al 5-10%, dejándolo actuar durante 
30-40 minutos, para que se desprendan las escamas conglutinadas y poder 
eliminarlas después con el lavado de la cabeza con un champú suave

Digitopulpitis y dermatitis plantar juvenil

-	 Pomadas o ungüentos hidratantes o con urea al 10-15% 1-2 veces al día durante 
meses

-	 Pueden ser necesarios los corticoides en pomada o ungüento, de media-alta 
potencia en las fases iniciales

Dishidrosis o eccema dishidrótico

-	 Fomentos fríos con soluciones astringentes (permanganato potásico al 1:10.000, 
5 minutos, 2 veces al día) seguidos de la aplicación de cremas hidratantes 
fluidas, de buena tolerancia

-	 Se pueden asociar corticoides en crema o solución, de media-baja potencia, 
1-2 veces/día
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Otras alternativas sin indicación 
aprobada para la DA, son: micofeno-
lato mofetilo, alitretinoína (en eccemas 
de manos), rituximab, omalizumab, 
ustekinumab, tofacitinib o apremilast, 
con respuestas escasas o variables.

La inmunoterapia dirigida contra 
alérgenos específicos (ácaros del polvo o 
pólenes) puede considerarse en pacientes 
sensibilizados con DA grave e historia de 
exacerbaciones clínicas tras exposición a 
estos alérgenos.

La psicoterapia puede estar indicada 
en pacientes en los que las exacerbaciones 
estén relacionadas con episodios de estrés 
(exámenes, problemas de relación, etc.).

Dupilumab es un anticuerpo mono-
clonal humano que se administra de 
forma subcutánea, bloquea la cadena 
alfa común a IL4 e IL13 y disminuye 
no solo la producción de IgE, sino tam-
bién la respuesta inf lamatoria mediada 
por células Th2. Está indicado en formas 
graves que no responden a ciclosporina 
o que presentan alguna contraindicación 
para su uso. Dupilumab es el primero de 
una serie de nuevos fármacos, que están 
saliendo ahora, para el tratamiento de 
la DA moderada-grave. Algunos ya 
están aprobados por la EMA, como 
baricitinib (pendiente del informe 
de posicionamiento terapéutico de la 
Agencia Española de Medicamentos y 
Productos Sanitarios), y otros todavía no 
están aprobados o están todavía en fases 
avanzadas de ensayo clínico, que van a 
cambiar radicalmente el pronóstico de 
estos pacientes.

Dermatitis seborreica

Introducción

La dermatitis seborreica es un eccema fre-
cuente, autolimitado en la infancia y con 
una evolución crónica y recidivante en el 
adulto.

La dermatitis seborreica (DS) es 
un eccema frecuente, con dos formas 
clínicas, la del lactante y la del adulto. 
La primera es autolimitada a los pri-
meros 3 meses de vida; mientras que, 
la segunda es crónica y, aunque puede 
ocurrir en la pubertad, su frecuencia es 
máxima de la cuarta a la sexta décadas de 
vida. Esta última afecta más a los hom-
bres que a las mujeres.

Etiopatogenia

Existe una relación de la dermatitis sebo-
rreica con: sobreproducción de sebo (sebo-
rrea), alteraciones en la composición del 
mismo y levaduras comensales del género 
Malassezia (Pityrosporum).

La etiopatogenia no es plenamente 
conocida, pero existe una relación con: 
sobreproducción de sebo (seborrea), alte-
raciones en la composición del mismo y 
levaduras comensales del género Malas-
sezia (Pityrosporum). En los bebés, el 
sebo se produce durante algunas sema-
nas después del nacimiento, y la forma 
adulta de la DS no se desarrolla antes de 
la pubertad, lo que apoya una función 
de la activación de las glándulas sebá-
ceas por los andrógenos. Sin embargo, 
los pacientes con DS pueden tener una 
producción normal de sebo, y los que 
tienen una producción excesiva de sebo 
no suelen tener DS. Malassezia Fur-
fur y otras especies pueden aislarse de 
las lesiones de DS, incluida la DS del 
lactante, pero no hay una relación entre 
el número de levaduras y la gravedad de 
la DS (la piel no afectada puede tener 
una carga de microorganismos similar 
a la de las lesiones). Sin embargo, con 
el tratamiento antimicótico, las lesiones 
cutáneas mejoran y la cantidad de leva-
duras desciende y estas vuelven a aumen-
tar cuando se produce una recidiva de la 
DS. Se ha descubierto también, que un 
componente principal de la microf lora 
cutánea residente, el Propionibacterium 
acnes, disminuye enormemente en la DS; 
así que, podría estar asociada a un des-
equilibrio de la f lora microbiana.

Clínica y diagnóstico

El diagnóstico de la dermatitis seborreica 
es clínico. Las lesiones, en general poco 
molestas, se localizan en las áreas con 
abundancia de glándulas sebáceas y, con 
menos frecuencia, en pliegues.

Las lesiones son áreas eritematosas, 
en general bien delimitadas, con sen-
sación untuosa al tacto, y descamación 
suelta y moderada. Es rara la vesiculación 
y formación de costras. Se localiza en las 
áreas con abundancia de glándulas sebá-
ceas (cuero cabelludo, cara, orejas, región 
preesternal) y, con menos frecuencia, en 
pliegues, pero pueden producirse formas 
generalizadas e incluso eritrodérmicas.

Dermatitis seborreica del lactante
Suele comenzar una semana después 

del nacimiento y puede persistir durante 
varios meses. Al principio, son escamas 
grasientas, adheridas al vértex y a la fon-
tanela anterior, que pueden extenderse 
a todo el cuero cabelludo (costra láctea) 
y a la cara (Fig. 6). Las lesiones de las 
axilas, los pliegues inguinales, el cue-
llo y los pliegues retroauriculares suelen 
estar más inflamadas, aunque bien deli-
mitadas. Las lesiones pueden sobrein-
fectarse por Candida y, más raramente, 
por Streptococcus del grupo A. Puede 
desarrollarse una erupción diseminada 
de lesiones eritemato-descamativas con 
aspecto psoriasiforme, después de una 
DS intensamente inflamatoria o sobre-
infectada, especialmente en la zona del 
pañal.

Dermatitis seborreica del adulto
En cuero cabelludo, las lesiones 

se localizan predominantemente en 
las regiones parietales y el vertex , 
pero también en región occipital, con 
un patrón más difuso. En la cara, las 
lesiones se localizan de forma simé-
tr ica en: pl iegues naso-genianos, 
cejas y pliegues retroauriculares, pero 
también en: la frente, en el borde de 
implantación del cuero cabelludo, en la 
región de la glabela y, en ocasiones, en 
la cara posterior del cuello, también en 
el borde de implantación del pelo. Las 
lesiones no suelen mostrar infiltración 

Figura 6. Dermatitis seborreica.  
Costra láctea.
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y la descamación es fina y está suelta. 
Las lesiones en el tronco, se localizan 
en el área preesternal (en hombres) y 
en el centro de la espalda donde suelen 
adoptar una morfología petaloide. Son 
más raras en axilas. Los brotes de 1-2 
semanas de duración, son más o menos 
recidivantes y, frecuentemente, están 
relacionadas con el estrés. El prurito 
suele ser moderado, pero puede ser 
intenso y pueden observarse foliculitis 
(por Pityrosporum) e inf lamación de 
las glándulas de Meibomio en el tarso 
palpebral (meibomitis).

Diagnóstico diferencial

El diagnóstico diferencial fundamental de 
la dermatitis seborreica es con la dermatitis 
atópica.

La DS del lactante se diferencia de 
la dermatitis atópica por: su inicio 
más temprano, el patrón de distribu-
ción diferente y la ausencia de prurito, 
irritabilidad e insomnio. La dermati-
tis irritativa del pañal, está limitada 
al área del pañal y, habitualmente, no 
afecta los pliegues. La candidiasis de 
la zona del pañal afecta preferente-
mente a los pliegues, con f isuración 
ocasional, y suele haber lesiones saté-
lite alrededor de las lesiones princi-
pales. En la psoriasis invertida de la 
zona del pañal, las lesiones están más 
inf iltradas y delimitadas, y ayuda la 
presencia de lesiones típicas en otras 
localizaciones.

La seudotiña amiantácea (escamas 
gruesas similares al amianto, que se 
adhieren a mechones de pelo del cuero 
cabelludo, de forma irregular) y que 
podría confundirse con la costra láctea, 
ocurre en la dermatitis atópica y en la 
psoriasis.

Otros trastornos infrecuentes, que 
también deben considerarse en el diag-
nóstico diferencial, sobre todo, en las 
formas resistentes al tratamiento, son: 
la histiocitosis de células de Langer-
hans, la acrodermatitis enteropática y 
la enfermedad de Leiner. Esta última, 
que antes se consideraba la variante 
máxima de la DS del lactante, hoy en 
día, se considera una eritrodermia en 
el contexto de una inmunodepresión 
subyacente.

Otro diagnóstico diferencial, a con-
siderar, sobre todo, en niños prepúbe-
res, y especialmente de raza negra, con 

descamación en el cuero cabelludo, es 
una tiña de la cabeza (por Trichophyton 
tonsurans).

La DS del adulto, cuando es extensa 
y grave, obliga a descartar la infección 
por el VIH. El principal diagnóstico 
diferencial es con la psoriasis en cuero 
cabelludo. En esta, las lesiones son pla-
cas eritematosas cubiertas por escamas 
más blancas y adheridas, sobre todo, 
en la región occipital y regiones tem-
porales.

La pitiriasis simple (caspa) se define 
como una descamación difusa, más o 
menos intensa, del cuero cabelludo y 
barba, pero sin eritema ni irritación 
significativos. Este trastorno, frecuente, 
puede considerarse la forma más leve 
de dermatitis seborreica del cuero cabe-
lludo.

Tratamiento

El lavado de las lesiones con un champú 
de ketoconazol 2% y la aplicación de una 
crema emoliente, son suficientes en la 
mayoría de los casos.

Tanto la DS del lactante como la del 
adulto responden satisfactoriamente 
al lavado con champús suaves y a la 
aplicación de emolientes. La crema o 
el champú de ketoconazol (al 2%) o 
ciclopirox olamina está indicada en los 
casos más extensos o persistentes. En 
las fases más agudas, pueden utilizarse 
ciclos cortos de corticoides tópicos de 
baja potencia o inhibidores de la calci-
neurina (aunque su uso no está apro-
bado en esta indicación) para suprimir 
la inf lamación.

Papel del pediatra 
de Atención Primaria

El papel del pediatra de Atención Pri-
maria está en reconocer las formas típicas 
y menos típicas de ambas enfermedades, 
para poder tratarlas cuando se trate de 
formas leves o moderadas y remitirlas al 
especialista en las formas más graves, o 
que no respondan al tratamiento. En el 
caso de la DA, su papel es fundamen-
tal en la prevención de los brotes, en la 
educación de los pacientes y sus familias 
(no hay que olvidar que se trata de una 
enfermedad a menudo familiar) y en 
el despistaje de las otras enfermedades 
que se asocian con la DA (asma, alergia 
ambiental, etc.).
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Pone en evidencia cómo hacemos las cosas y lo 
que tenemos que mejorar.

Paciente de 11 años que, desde hace 
meses, nota la aparición de fisuras en los 
dedos 1º y 2º de ambos pies. La explora-
ción queda reflejada en la figura 7.

Caso clínico

Figura 7.

Los Cuestionarios de Acreditación de los temas de FC se pueden realizar en “on line” a través de la web:  www.sepeap.org 
y  www.pediatriaintegral.es. 
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
http://www.pediatriaintegral.es


PEDIATRÍA INTEGRAL

Dermatitis atópica y 
dermatitis seborreica

1.	 ¿Cuál de los siguientes signos NO 
es un criterio menor de la dermati-
tis atópica (DA)?
a.	 Signo del 3er pliegue de Den-

nie-Morgan.
b.	 Queratosis pilar.
c.	 Piel muy blanca.
d.	 Intolerancia a la lana.
e.	 Dermografismo blanco.

2.	 ¿Qué hay que DESCARTAR ante 
episodios recidivantes (subintran-
tes) de dishidrosis en los pies?
a.	 La aplicación de corticoides 

tópicos.
b.	 Una alergia alimentaria.
c.	 Una sobreinfección por Candi-

das.
d.	 Una sobreinfección por Sta-

phylococcus Aureus.
e.	 Una tiña interdigital.

3.	 ¿Cuál es el tratamiento INICIAL 
en un brote agudo de dermatitis 
atópica en la cara?
a.	 Fomentos fríos con manzanilla.
b.	 Propionato de clobetasol 2 veces 

al día.
c.	 Antihistamínicos orales.

d.	 Todos los anteriores.
e.	 Ninguno de los anteriores.

4.	 Ante unas lesiones en la cara de un 
lactante de 3 meses, ¿qué DATOS 
sugieren una dermatitis seborrei-
ca?
a.	 La presencia de seudotiña 

amiantácea.
b.	 Un picor intenso (lesiones de 

rascado).
c.	 La elevación de los valores séri-

cos de IgE.
d.	 La afectación de los pliegues 

naso-genianos.
e.	 La exudación de las lesiones.

5.	 ¿Cuál es el PAPEL del pediatra de 
Atención Primaria en la dermatitis 
atópica?
a.	 Reconocer la enfermedad.
b.	 Educar a los pacientes y a los 

padres.
c.	 Prevenir la aparición de los bro-

tes.
d.	 Todos los anteriores.
e.	 Ninguno de los anteriores.

Caso clínico

6.	 ¿Qué ENFERMEDAD presenta 
este paciente?
a.	 Dermatitis atópica aguda.

b.	 Dishidrosis.
c.	 Dermatitis plantar juvenil.
d.	 Eccema alérgico de contacto.
e.	 Tiña pedis interdigital.

7.	 ¿Cuál podría ser el TR ATA-
MIENTO recomendado?
a.	 Fomentos fríos con perman-

ganato potásico al 1:10.000, 
2 veces al día.

b.	 Corticoides de baja potencia, 
2 veces al día.

c.	 Pomadas con urea al 10%, 1-2 
veces al día.

d.	 Cremas hidratantes de buena 
tolerancia.

e.	 Pomadas que asocien corticoi-
des y antibióticos.

8.	 ¿Cuál es el PRONÓSTICO?
a.	 Persistencia a lo largo de su 

vida.
b.	 Curación espontánea a partir de 

los 13-14 años.
c.	 Evolución en brotes a lo largo 

de su vida.
d.	 Curación tras el tratamiento 

adecuado.
e.	 Evolución a un eccema cronifi-

cado (neurodermitis).

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



