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Puesta al día en...
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INTRODUCCIÓN

La dermatitis atópica (DA) es una enfermedad inflamato-
ria crónica de la piel caracterizada por el prurito y un curso
crónico, con mejorías y exacerbaciones; brotes que pueden
ser tan frecuentes como dos o tres al mes, aunque en algu-
nos casos puede ser continuo. 

En este documento se revisan la situación actual, las
nuevas teorías etiopatogénicas, los avances en el tratamien-
to y sus modalidades, así como los objetivos a corto y a largo
plazo, para minimizar los efectos adversos, y las controver-
sias existentes.

La prevalencia en los países industrializados se ha triplica-
do en los últimos 30 años, afecta aproximadamente al 5-20%
de la población infantil en el mundo1. En España, aunque exis-
ten pocos estudios de prevalencia, se estima que se sitúa en
torno al 15% de la población pediátrica2. Estos datos orientan
a que se trata de una enfermedad con una importante in-
fluencia del ambiente y del estilo de vida, ya que este incre-
mento no puede explicarse solo por la marcada predisposi-
ción genética, puesta de manifiesto por la importante agre-
gación familiar, étnica y geográfica.

Es la enfermedad inflamatoria crónica de la piel más fre-
cuente en la infancia. Un 60% de los casos se diagnostican
antes del año de edad, y alrededor del 85% debutan antes
de los cinco años de vida. Muchos casos mejoran al llegar a
la adolescencia, aunque otros continúan hasta la vida adul-
ta. El curso es imprevisible. 

La prevalencia de DA en niños, con familiares afectados
de DA de primer y segundo grado, puede llegar a ser del 39%
y del 19%, respectivamente2. 

Algunos pacientes desarrollarán asma y/o rinitis atópica,
sucesión que se ha venido denominando “marcha atópica”.
Esta progresión solo es observaba en ciertos pacientes, por

lo que parece más preciso hablar de eczema atópico en es-
tos casos, y no atópico si no existe tal asociación3.

No siempre los profesionales reconocen la DA como una
enfermedad seria, sin embargo, esta patología tiene un im-
pacto muy negativo en la calidad de vida de los pacientes,
sus padres o cuidadores. 

La implicación de padres y pacientes es fundamental pa-
ra conseguir una buena adherencia al tratamiento, hay que
considerar sus preferencias, y hacerles partícipes en la toma
de decisiones, no solo respecto al tratamiento, sino también
sobre los cuidados de la piel. Mantener una excelente co-
municación constituye un factor esencial para un buen con-
trol de la enfermedad, que además debería estar apoyada
por una información basada en las mejores evidencias dis-
ponibles.
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FISIOPATOLOGÍA

Existen dos modelos principales que tratan de explicar la
patogenia. El modelo más actual describe la DA como resul-
tado del deterioro de la función de barrera de la epidermis,
como consecuencia de anomalías estructurales y funciona-
les intrínsecas de la piel. Según este modelo, la enfermedad
se desarrolla de fuera hacia adentro, con una barrera epidér-
mica disfuncional como defecto primario4. El segundo mo-
delo, tradicional, considera la DA resultado de un trastorno
inmune primario, en el cual las células de Langerhans, célu-
las T y células inmunes efectoras, modulan una respuesta
inflamatoria frente a factores ambientales. Aunque amplia-
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mente aceptada durante años, en la actualidad, existe esca-
so apoyo que sustente la DA como resultado de una res-
puesta alérgica. 

La permeabilidad de la epidermis está determinada por
complejas interacciones de los queratinocitos diferenciados
en la superficie de la piel (corneocitos) con los grupos de las
proteínas estructurales, como la filagrina5, los lípidos y las en-
zimas reguladoras. Cualquier alteración de estos componen-
tes como consecuencia de defectos hereditarios, traumatis-
mos, disminución de la humedad de la piel, alteración del pH,
o infecciones, interfiere con la capacidad de la epidermis para
funcionar como una barrera efectiva. La interrupción de la ar-
quitectura de la piel permite la penetración de agentes anti-
génicos e irritantes, dando lugar a la liberación de mediadores
proinflamatorios, que puede desencadenar los hallazgos clí-
nicos y patológicos de la dermatitis.

En los últimos años, se han detectado diferentes defectos
genéticos6, relacionados con locus que codifican tanto pro-
teínas estructurales del epitelio, como elementos mayores
del sistema inmunitario, o la expresión anormal de un tipo
de colágeno que participa en la adhesión celular y organiza-
ción arquitectural a nivel epidérmico. 

Los niños atópicos tienen un riesgo incrementado de su-
frir infecciones cutáneas7, que se cree puede guardar rela-
ción con anomalías de la inmunidad innata. Así, se ha visto
que la producción de péptidos antimicrobianos (PAM) es de-
ficitaria en la piel de estos pacientes. Los PAM forman parte

de los mecanismos de inmunidad innata, que se ponen en
marcha por acción de receptores queratinocíticos (que tie-
nen capacidad de reconocimiento de determinadas estruc-
turas microbianas), y que actúan como factores quimiotác-
ticos inductores de una recuperación más rápida de la fun-
ción de barrera. El déficit de producción de PAM, así como la
presencia de polimorfismos a nivel de los receptores de la
piel (llamados TLR), ayudan a explicar la extensa coloniza-
ción de la piel sana y lesional de estos pacientes por S. au-
reus y hongos del género Malassezia. 

Respecto al papel de la lactancia materna, metaanálisis
recientes no han demostrado un claro efecto protector e in-
cluso se habla de un efecto perjudicial en el comienzo de la
DA7-8. Estos resultados deben tomarse con cautela, pues son
muchos otros los beneficios. 

De los apuntes referidos en las líneas anteriores, se dedu-
ce que la patogénesis de la DA es compleja y multifactorial9,
por lo que para entenderla hay que tener en cuenta simultá-
neamente la predisposición genética, la disfunción de la ba-
rrera cutánea, la alteración del sistema inmunitario, el am-
biente y el papel de las sobreinfecciones microbianas. 

DIAGNÓSTICO

No existe ninguna prueba de laboratorio específica, por
lo que el diagnóstico no requiere la realización de explora-

Tabla 1. Formas de presentación según la edad del paciente

Lactante 0 a 2 años

• Inicio a los 3-6 meses
• Eritema, descamación, lesiones de rascado
• Superficies de extensión, cara y cuero cabelludo
• A veces vesículas, en casos severos de gran

extensión muy exudativo, costras
• Los lactantes menores de tres meses no suelen

localizar rascado, se frotan en las sábanas

Niño 2 a 12 años

• Menos exudativo, a menudo placas de
liquenificación secundarias a rascado crónico

• Distribución flexural fosas antecubitales 
y poplíteas, muñecas, tobillos, glúteos

• En los brotes, manifestaciones de eccema agudo

Adolescente-adulto >12 años

• Más localizada, lesiones más liquenificadas,
placas muy pruriginosas

• Similar a la infantil, principalmente localizada
en flexuras, también manos y pies, tronco,
hombros y cuero cabelludo

• Manifestación esencial: dermatitis pruriginosa (o relato de rascado por los padres)
• Manifestaciones asociadas (al menos tres)

1. Historia de afectación de pliegues cubitales, poplíteos, tobillos o cuello (y mejillas en niños menores de diez años)
2. Historia personal de asma y/o fiebre del heno, o historia familiar de atopia en familiares de primer grado en niños menores de cuatro años
3. Historia de sequedad cutánea generalizada en el último año
4. Eccema flexural visible (o en mejillas, frente y región extensora de extremidades en niños menores de cuatro años)
5. Inicio antes de los dos años (no válido si el niño es menor de cuatro años)

Tabla 2. Criterios diagnósticos de dermatitis atópica

Williams HC, Burney PK; 1994.



ciones complementarias ni pruebas alergológicas de mane-
ra sistemática. La historia clínica, las manifestaciones cutá-
neas, y la presencia de picor como síntoma constante en es-
ta patología, así como el carácter recurrencial de las lesio-
nes, constituyen los datos esenciales para el diagnóstico9.
Las formas de presentación dependen de la edad de co-
mienzo (tabla 1). 

Williams HC y Burney PK, en 1994, publicaron una serie
de criterios diagnósticos en el British Journal of Dermatology
que resultan de fácil aplicabilidad en la práctica clínica dia-
ria (tabla 2). La figura 1 muestra un algoritmo diagnóstico
basado en estos mismos criterios. Conviene también eva-

luar la gravedad de la afectación y su repercusión sobre la
calidad de vida.

A pesar del incremento de la prevalencia en los últimos
años, y de la frecuencia con la que nos encontramos ante es-
te tipo de patología en el ámbito de la Atención Primaria,
debemos tener presente, que no todo es dermatitis atópica.
En la tabla 3 se exponen, diferenciadas por edades, algunas
de las patologías con las que debemos establecer un diag-
nóstico diferencial, especialmente en los casos de peor evo-
lución. Una cuestión fundamental es que, aunque no todo
prurito es DA, la ausencia del mismo debe hacer que nos
cuestionemos si el diagnóstico de DA es correcto. 
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Figura 1. Algoritmo diagnóstico de la dermatitis atópica

Historia clínica y exploración física

Sí cumple criterios diagnósticos

Buena respuesta al tratamiento Mala respuesta al tratamiento

Derivar al dermatólogo

Insistir en las expectativas

Iniciar tratamiento en función de la intensidad
Informar sobre la enfermedad

Establecer pautas de mantenimiento

No cumple criterios diagnósticos

Descartar otras enfermedades
• Escabiosis
• Dermatitis seborreica
• Psoriasis
• Dermatitis de contacto
• Cuadros ictiosiformes
• Metabolopatías
• Inmunodeficencias

Niño con dermatitis pruriginosa, recurrente y persistente

Tomado de: Guía NICE 2007: Atopic eczema in children. Quick Reference.

Tabla 3. Diagnóstico diferencial de dermatitis atópica en función de la edad del paciente

Lactantes

• Descamación fisiológica
• Dermatitis seborreica
• Escabiosis
• Exantemas víricos
• Inmunodeficiencias
• Enfermedades metabólicas

Niños

• Psoriasis
• Dermatitis seborreica
• Escabiosis
• Dermatitis de contacto (irritativa y alérgica)
• Tiñas
• Dermatits herpetiforme
• Dermatitis facticia

Adolescentes

• Psoriasis
• Dermatitis seborreica
• Escabiosis
• Dermatitis de contacto
• Eccema xerodérmico
• Tiña corporis
• Micosis fungoide
• Queratosis pilar familiar
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TRATAMIENTO

Los objetivos del tratamiento son reducir los síntomas
(prurito y dermatitis) y prevenir las exacerbaciones, minimi-
zando los riesgos terapéuticos10-17. Se debe establecer un plan
escalonado de tratamiento (figura 2).

Emolientes 
• Enseñar a los niños y sus padres o cuidadores cómo

aplicar los emolientes. 
• Prescribir los emolientes en grandes cantidades (250-

500 g semanales).
• Ofrecer un producto único o una combinación de

ellos (dar alternativas si un emoliente produce irrita-
ción o no es bien tolerado).

• En caso de tener que aplicar varios productos tópi-
cos en el mismo momento del día, deben aplicar-

los espaciando unos minutos entre cada uno de
ellos.

• Contienen aceites, parafinas, vaselina, glicerina, lano-
lina, ceramida, siliconas, urea y otros componentes.
En el mercado existe una amplísima gama de produc-
tos dirigidos a estos pacientes, con gran variabilidad
en tamaño y precio. 

• Deben estar disponibles para su uso en la guardería,
el colegio o el instituto. 

• Usarse con más frecuencia y en mayor cantidad que
otros tratamientos.

• Utilizarse en todo el cuerpo, sobre todo cuando no
existen signos de eccema.

• Continuar usándose durante el empleo de otros tra-
tamientos, aunque en las zonas no afectadas.

• Revisar las prescripciones con los niños y sus padres al
menos una vez al año.

Figura 2. Algoritmo del plan escalonado de abordaje de la dermatitis atópica

Evaluar de forma global el eccema atópico del niño en cada consulta, teniendo en cuenta 
tanto la gravedad como el grado de afectación de su calidad de vida

Valoración física

Cuerpo

Cara
y cuello

Sin afectación
• Piel normal.
• Sin evidencia de eczema 
   atópico activo

Emolientes

Emolientes
Corticoides tópicos 

de potencia baja 
o únicamente emolientes

Emolientes
Corticoides tópicos de 

potencia media (en ingles y axilas 
únicamente 7-14 días)

Tacrolimus
Vendajes

Emolientes
Corticoides tópicos de potencia alta 

(en ingles y axilas únicamente 7-14 días)
Tacrolimus
Vendajes

Fototerapia
Terapia sistémica

Emolientes

Emolientes
Corticoides tópicos 

de potencia baja 
o únicamente emolientes

Emolientes
Corticoides tópicos de potencia baja. 

Para brotes severos, de potencia media 
3-5 días solamente.

Inhibidores de la calcineurina tópicos
Vendajes

Escalonar el tratamiento de forma creciente 
o decreciente en función del grado de gravedad

Emolientes
Tacrolimus
Vendajes

Fototerapia
Terapia sistémica

Leve
• Áreas de piel seca
• Prurito infrecuente 
   (con o sin pequeñas áreas 
   de eritema)

Moderada
• Áreas de piel seca
• Prurito frecuente
• Eritema (con o sin excoriación 
   y engrosamiento localizado de la piel)

Grave
• Áreas de piel seca generalizadas
• Prurito continúo
• Eritema (con o sin excoriación, extenso
   engrosamiento de la piel, sangrado, 
   supuración, grietas y alteración de la 
   pigmentación)

Impacto en la calidad de vida y bienestar psicosocial:
   • Ninguno
   • Leve: muy poco impacto en las actividades cotidianas, el sueño y el bienestar psicosocial
   • Moderado: impacto moderado en las actividades diarias y el bienestar psicosocial, con frecuencia trastornos del sueño
   • Grave: severa limitación de las actividades cotidianas y del funcionamiento psicosocial, pérdida de sueño todas las noches
Todos los grados pueden tener impacto sobre el bienestar y la calidad de vida. 
Tener esto en cuenta a la hora de decidir sobre la estrategia de tratamiento.

Tomado de: Guía NICE 2007: Atopic eczema in children. Quick Reference.



Corticosteroides

Corticosteroides tópicos
• Prescribir corticoides tópicos según el nivel de poten-

cia (tabla 4) para su aplicación exclusiva una o dos ve-
ces al día. No se ha demostrado un claro beneficio con
más de una aplicación al día.

• Cuando exista más de un corticoide tópico adecuado
de la misma potencia, prescribir aquel de menor cos-
te. Tener en cuenta el tamaño del envase y la frecuen-
cia de aplicación.

• Excluir la posibilidad de una infección bacteriana o vi-
ral secundaria, si el tratamiento con un corticoide tó-
pico de potencia baja o media no ha conseguido con-
trolar el eczema en el plazo de 7-14 días.

• En los niños mayores de 12 meses, utilizar los corticoi-
des tópicos de alta potencia durante el menor tiempo
posible y no más de 14 días. Si este tratamiento no
controla el eczema atópico, se aconseja revisar el
diagnóstico y remitir para valorar por el dermatólogo. 

• Considerar la posibilidad de tratar las áreas proble-
máticas del eccema atópico con corticoides tópicos
durante dos días consecutivos a la semana como pro-

filaxis, en los niños con dos o tres brotes al mes. Ree-
valuar la efectividad de esta estrategia en el plazo de
3-6 meses.

• Cuando se consigue iniciar la remisión, en caso de
precisar corticoides de alta potencia, se reemplazarán
por corticoides de mediana potencia hasta la resolu-
ción.

• Considerar la posibilidad de un corticoide tópico dife-
rente de la misma potencia, como alternativa a la in-
tensificación del tratamiento y ante la sospecha de
taquifilaxia.

• Revisar las prescripciones con los niños y sus padres al
menos una vez al año.

No deben emplearse:
• Corticoides tópicos de potencia alta en la cara o el

cuello.
• Corticoides tópicos de alta potencia en niños meno-

res de 12 meses sin control por un dermatólogo.
• Preparaciones muy potentes sin asesoramiento der-

matológico especializado.
Los efectos adversos más frecuentes de los corticoides tó-

picos son sensación de quemazón, picor, foliculitis, hiperpig-
mentación, hipertricosis y dermatitis de contacto.
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Tabla 4. Corticoides tópicos según su potencia

Potencia muy alta

• Clobetasol propionato al 0,05%
(Clovate®, Decloban®, Clarelux
espuma®, Clobex champu®)

• Diflucortolona valerato al 0,3%
(Claral forte®) 

• Halcinonido al 0,1% (Halog®)
• Halometasona al 0,05%

(Sicorten®)

Potencia alta

• Beclometasona dipropionato al
0,025% (Menaderm®, Dereme®) 

• Betametasona dipropionato al
0,05% (Diproderm®) 

• Betametasona valerato al 0,1%
(Celestoderm®, Betnovate®,
Bettamousse®) y al 0,5%
(Alergical®) 

• Diflorasona diacetato al 0,05%
(Murode®) 

• Diflucortolona valerato al 0,1%
(Claral®) 

• Fluclorolona acetónido al 0,2%
(Cutanit ultra®) 

• Fluocinónido al 0,05% (Novoter®) 
• Fluocortolona al 0,2% (Ultralan®) 
• Fluocinolona acetónido al 0,2%

(Synalar forte®) 
• Mometasona furoato al 0,1%

(Elocom®, Elica®) 
• Metilprednisolona aceponato al

0,1% (Adventan®, Lexxema®) 
• Prednicarbato al 0,25% (Batmen®,

Peitel®)

Potencia intermedia

• Betametasona valerato al 0,05%
(Celestoderm V1/2®)

• Clobetasona butirato al 0,05%
(Emovate®) 

• Fluocinolona acetónido al 0,01-
0,025% (Synalar gamma®, Synalar
espuma®, Synalar crema®,
Gelidina®, Cofluocin Forte®,
Fluodermo®, Fluocid Forte®,
Cortiespec®) 

• Flupamesona al 0,3% (Flutenal®) 
• Hidrocortisona butirato al 0,1%

(Isdinium®, Ceneo®) 
• Hidrocortisona aceponato al 0,1%

(Suniderma®)

Potencia baja

• Fluocortinbutilo al 0,75% (Vaspit®) 
• Hidrocortisona acetato al 0,25%

(Schericur®) 
• Hidrocortisona acetato al 1-2%

(Lactisona®) 
• Hidrocortisona base al 0,5%

(HidroC-Isdin®)
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Se debe explicar a los pacientes que:
• Los beneficios de los corticoides tópicos son mayores

que los riesgos cuando se aplican correctamente. La
“corticofobia” puede contribuir a un mal control de la
enfermedad. 

• Solo deben aplicarse en las áreas de eccema atópico
activo (o eczema que ha estado activo en las últimas
48 horas).

Corticosteroides sistémicos
Pueden ser necesarios en exacerbaciones intensas.

Dosis 0,5-1 mg/kg/día de prednisona. En niños mayores,
40-60 mg/día 3-4 días y después 20-30 mg/día otros 3-4
días. Es recomendable una pauta descendente y ciclos
cortos de 7-10 días para evitar efectos secundarios sisté-
micos. Los efectos adversos más comunes incluyen el
riesgo de rebote y la taquifilaxia.

Inhibidores de la calcineurina tópicos
• Las opciones para el tratamiento tópico con inhibido-

res de la calcineurina son:
– Tacrolimus (Protopic®): para el eccema atópico

moderado o grave en niños de dos años o más.
Existen dos fórmulas, al 0,03% indicado en niños
mayores de dos años y adultos que no toleran al-
tas dosis, y al 0,1% para mayores de 16 años.

– Pimecrolimus (Elidel®, Rizan®): para el eccema
atópico leve-moderado en niños de 2-16 años.

• Aplicación dos veces al día. 
• Se consideran en general, como tratamiento de se-

gunda línea. 
• Especialmente, si el eccema atópico no se controla

con corticoides tópicos, o existe riesgo de importan-
tes efectos adversos derivados de dicho tratamiento,
y como forma de ahorrar corticoides. El eczema atópi-
co que no ha sido controlado por los corticoides tó -
picos, y que no tiene una respuesta clínica satisfacto-
ria al uso adecuado de un tratamiento, de la intensi-
dad y potencia máxima que es posible emplear, en
función de la edad del niño y del área de que se trate. 

• Explicar que los inhibidores tópicos de la calcineurina
solo deben aplicarse en áreas de eczema atópico acti-
vo, que pueden incluir áreas en las que exista excoria-
ción de la piel. 

• Considerar la posibilidad de inhibidores tópicos de la
calcineurina para el eczema atópico facial, en los ec-
cemas refractarios palpebrales y en los niños que ne-

cesitan uso prolongado o frecuente de corticoides tó-
picos de baja potencia.

• Recientemente, se ha aprobado el empleo de tacroli-
mus, aplicado dos días a la semana en adultos y niños
mayores de dos años, en las zonas donde presentan re-
currencias del eczema, como tratamiento de fondo y
hasta un año, en niños con brotes frecuentes o en for-
mas graves. 

• Los efectos adversos más comunes son eritema, pruri-
to y sensación de quemazón generalmente transitoria.

• Respecto a la seguridad, aunque no se ha establecido
una relación causal entre el empleo de inhibidores de
la calcineurina y cánceres cutáneos, la FDA ha hecho
las siguientes recomendaciones:
– Uso como segunda línea de tratamiento en pa-

cientes que no responden o son intolerantes a
otros tratamientos.

– Evitar su uso en menores de dos años.
– Usar por cortos periodos de tiempo y la mínima

cantidad necesaria para el control de los síntomas.
– Evitar en pacientes inmunocomprometidos.
– Evaluar beneficio/riesgo, especialmente en pa-

cientes con alto riesgo de atrofia cutánea cuando
son tratados con corticoides.

No usar el tacrolimus o pimecrolimus tópico:
• Para el eczema atópico leve.
• Debajo de los vendajes o gasas, sin el asesoramiento

de especialistas en dermatología.
• Aplicar las vacunas en áreas donde no se aplica el pro-

ducto.

Vendajes y apósitos
• Apósitos o vendajes secos pueden ser utilizados: 

– Sobre emolientes para las áreas de eccema atópi-
co con liquenificación crónica.

– Sobre emolientes y corticoides tópicos para el tra-
tamiento a corto plazo de los brotes (7-14 días) o
eczema crónico liquenificado. 

• Los apósitos oclusivos en todo el cuerpo pueden em-
plearse sobre corticoides tópicos durante un máximo
de 7-14 días (o por más tiempo con el asesoramiento
de dermatólogos especialistas). El uso se puede conti-
nuar con los emolientes solo hasta que el eczema
atópico es controlado.

• El tratamiento con apósitos oclusivos o vendajes se-
cos solo debe ser iniciado por médicos profesionales
entrenados en su uso.



• No utilizar:
– Apósitos oclusivos o vendajes secos para tratar el

eccema atópico sobreinfectado.
– Apósitos oclusivos o vendajes secos en todo el

cuerpo como tratamiento de primera línea.

Antihistamínicos
• No están indicados de forma rutinaria. 
• Contemplar la posibilidad de tratamiento de prueba

con antihistamínicos orales no sedantes en:
– Los niños con eccema atópico grave.
– Los niños con eccema atópico leve o moderado,

cuando existe prurito incoercible o urticaria.
– Si el tratamiento resulta eficaz, puede continuar-

se mientras persistan los síntomas. Reevaluación
cada tres meses.

Ofrecer la posibilidad de tratamiento con antihistamínicos
sedantes en niños mayores de seis meses, en casos de brote
agudo con afectación significativa del sueño. Esta pauta pue-
de repetirse en brotes posteriores, en caso de éxito. Pueden
ser necesarias dosis más elevadas que habitualmente.

Sobreinfecciones
• Los pacientes están frecuentemente colonizados por

Staphylococcus aureus, lo que puede influir en el des-
arrollo de la enfermedad18, especialmente en el niño
pequeño. Son signos de infección: la presencia de cos-
tras de color miel, foliculitis y piodermitis. En estos 
casos, puede ser útil el empleo de mupirocina, retapa-
mulina o ácido fusídico tópico en infecciones localiza-
das, y de antibióticos orales: cefalosporinas o penicili-
nas resistentes a las penicilinasas en infecciones 
extensas. Se recomiendan cultivos previos al trata-
miento antibiótico.

• Las infecciones virales por herpes simple (eczema her-
pético o erupción variceliforme de Kaposi), o por el vi-
rus de la varicela, deben ser tratadas inmediatamente
con antivirales orales.

• Los pacientes con DA, especialmente si van a piscina,
suelen desarrollar molluscum contagioso.

• Considerar la sobreinfección por Malassezia furfur en
casos de exacerbaciones, especialmente en la cabeza
y el cuello.

Otros tratamientos 
• En algunos pacientes con susceptibilidad a infeccio-

nes por S. aureus en el brote (con excoriaciones leves,

ya que si no puede producir un escozor importante),
pueden indicarse baños con lejía al 0,005%, dos días a
la semana19.
– Preparación: media taza de hipoclorito sódico al

6% (lejía común), en una bañera grande de unos
180-200 l de agua tibia. Sumergirse, evitando ca-
beza y cuello, durante 5-10 minutos, tras los que
se recomienda aclarado y aplicación inmediata
de emolientes y/o la medicación tópica.

• Fototerapia. Considerar en el eccema atópico grave
cuando:
– Otras opciones han fracasado o no son adecuadas.
– Hay un impacto significativo en la calidad de vida.
El tratamiento debe prescribirse solo bajo control der-
matológico, por personal que tenga experiencia con
población pediátrica.

• El tratamiento con probióticos, tipo lactobacillus, pro-
bablemente no tenga beneficios significativos. 

• La suplementación con ácidos grasos esenciales no ha
demostrado ser eficaz.

• Otros tratamientos alternativos en DA graves: ciclos-
porina oral, azatioprina, metotrexato, interferón y tra-
tamientos biológicos.

Ideas clave en el tratamiento de los brotes
• Ofrecer información sobre cómo reconocer los brotes.
• Dar instrucciones sobre cómo manejarlos, de acuerdo

al plan de atención escalonada, y prescribir trata-
mientos en consecuencia.

• El tratamiento de los brotes debe iniciarse tan pronto
como aparezcan los primeros signos y síntomas, y de-
be continuarse aproximadamente hasta 48 horas
después de la desaparición de los mismos. 

• Instruir en evitar los factores desencadenantes: 
– Evitar el contacto con sustancias que puedan

desencadenar picor: disolventes y detergentes, el
nylon, poliéster, la lana virgen, los plásticos y las
gomas en contacto directo con la piel, así como el
exceso de ropa y el tabaco.

– Algunos niños con dermatitis atópica, especial-
mente si tienen también otras enfermedades de
tipo alérgico, como la rinitis y el asma, pueden
desarrollar alergia al pelo de animales domésti-
cos como el perro, gato o ratones.

– En general, los brotes mejoran en verano, posible-
mente por una mayor exposición solar, y empeo-
ran en invierno, primavera y otoño. En algunos
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pacientes su curso es continuo, con leves remisio-
nes, si las hay. 

– El baño o la ducha son adecuados para los niños
atópicos. No existe un acuerdo general respecto a
la preferencia de uno u otro. Los baños con agua
de mar suelen ser beneficiosos. 

– Hoy por hoy no existe una dieta protectora. La
dermatitis, muy rara vez se debe a alergia a algún
alimento. Solo debe excluirse cierto alimento si
hay una clara relación entre su ingesta y los bro-
tes. Solo en tales casos está indicada la realiza-
ción de pruebas alérgicas. 

– En algunos casos el estrés emocional puede con-
tribuir al mantenimiento y la aparición de nuevos
brotes.

CRITERIOS DE DERIVACIÓN

Aunque no existe un protocolo de derivación para pa-
cientes con DA, determinadas situaciones, como las que se
exponen a continuación, pueden requerir la derivación a la
consulta de Dermatología infantil6:

• Confirmación diagnóstica.
• Valoración de otros procesos dermatológicos asocia-

dos, que requieran pruebas específicas (por ejemplo,
posible dermatitis alérgica de contacto asociada).

• Formas graves que afecten a una parte importante de
la superficie corporal.

• Formas rebeldes al tratamiento (pacientes que tras
un mes de tratamiento adecuado no presentan mejo-
ría clínica).

• Pacientes con infecciones cutáneas recurrentes.
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