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RESUMEN

La dermatitis atópica (DA) es una enfermedad de la piel caracterizada por manifestaciones de infl amación 
crónica: prurigo intenso, piel seca, eritema y exudado. Esta afecta predominantemente en las superfi cies 
de fl exión: pliegues de codos o rodillas así como cara y cuello. Desde el punto de vista fi siopatológico se 
considera multifactorial. La atopia se defi ne como la predisposición a producir IgE frente a alérgenos, por 
lo que se ha propuesto una nomenclatura que utiliza el término «eczema atópico» cuando se demuestra 
sensibilización IgE y «eczema no atópico» cuando no se demuestra. El diagnóstico es clínico, se basa en 
los criterios mayores y menores de Hanifi n y Rajka; es esencial la presencia de prurito y al menos dos de los 
otros criterios mayores y de tres «criterios menores». La sensibilización a alergénicos se puede demostrar 
a través de pruebas cutáneas, IgE específi ca en suero y pruebas de parche, mientras que la biopsia de piel 
es útil para descartar otras enfermedades de la piel o asociaciones. Se debe hacer diagnóstico diferencial 
con otros tipos de dermatitis, enfermedades infecciosas de la piel, inmunodefi ciencias congénitas, trastornos 
de queratinización, defi ciencia nutricional y enfermedad neoplásica. La evaluación de la gravedad se realiza 
con la Escala de dermatitis atópica (SCORAD). El tratamiento de primera línea es tópico con emolientes 
y antiinfl amatorios (esteroides e inhibidores de calcineurina), la fototerapia y terapias inmunomoduladoras 
orales deben ser utilizadas para la Dermatitis Atópica crónica refractaria. Actualmente la DA es un trastorno 
multisistémico que tiene comorbilidades y pueden imitar una variedad de condiciones de la piel, las 
podemos dividir en alérgicas y no alérgicas, las cuales ameritan una revisión adicional.
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ABSTRACT

Atopic dermatitis (AD) is a skin disease characterized by manifestations of chronic infl ammation: intense 
prurigo, dry skin, erythema and exudate. This predominantly affects the fl exor surfaces: folds of elbows or 
knees and face and neck. From the pathophysiological point of view it is considered multifactorial. Atopy 
is defi ned as the predisposition to produce IgE against allergens, which has proposed a nomenclature 
uses the term «atopic eczema» when IgE sensitization and «not atopic eczema» when it is not shown. The 
diagnosis is clinical, is based on major and minor criteria Hanifi n and Rajka;  is essential the presence of 
pruritus and at least two other major criteria and  three «minor criteria». Sensitization to allergens can be 
demonstrated by skin tests, specifi c IgE in serum and patch tests while the skin biopsy is useful to rule out 
other skin diseases or associations. Differential diagnosis must be made with other types of dermatitis, 
infectious skin diseases, congenital immunodefi ciencies, keratinization disorders, nutritional defi ciencies 
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INTRODUCCIÓN

La dermatitis atópica es una entidad descrita hace va-
rios siglos, fue reportada en 1891 por Brocq y Jaquet 
denominándola «neurodermatitis diseminada y del sis-
tema nervioso». Un año después Besnier le llama «pru-
rigo diatésico, eccematoide liquenoide», en 1923 Coca 
y Cooke sugieren el término de atopia que significa 
«respuesta fuera de lugar» y es hasta1933 que Hill y 
Sulzberger establecen el término dermatitis atópica en 
reconocimiento a su cercana asociación con alergia res-
piratoria.1 La dermatitis atópica es la condición infl ama-
toria de la piel más común crónica y recurrente en los 
niños de todo el mundo.2 Es una enfermedad compleja 
mediada tanto por factores genéticos y ambientales que 
surgen de la desregulación del sistema inmune, la dis-
función de la barrera epidérmica, y la infl amación.3

El desarrollo de dermatitis atópica a menudo anuncia 
el inicio de la llamada marcha atópica; un término utilizado 
para describir el riesgo incrementado que presentan estos 
pacientes para desarrollar una o más de las enfermeda-
des atópicas tales como asma, alergia alimentaria y rinitis 
alérgica.4-6 Se ha postulado que el 30% de los niños con 
dermatitis atópica desarrollan asma y el 35% rinitis.7 Asi-
mismo existe un riesgo incrementado en presentar infec-
ciones de repetición en piel, ya sea de origen bacteriano 
y/o viral. Estudios revelan que niños con dermatitis atópica 
están predispuestos al desarrollo de trastornos de salud 
mental, como el TDAH y ansiedad; asimismo existe afec-
tación del estado de ánimo relacionado a mayor gravedad 
de la enfermedad, presentando depresión;8,9 sin embar-
go, la relación no establece causalidad y se necesitan de 
más estudios para precisar la naturaleza de la misma.9,10 
Los trastornos del sueño son comunes y se derivan en 
gran parte del prurito signifi cativo asociado; el sueño se 
encuentra interrumpido en un 60% de los niños con der-
matitis atópica, aumentando hasta un 83% de los casos 
cuando existen exacerbaciones.11,12 La dermatitis atópica 
generalizada afecta negativamente a un niño tanto, o más, 
que otras enfermedades crónicas de la infancia como el 
asma, la diabetes y/o la enfermedad renal crónica.13 Se 
estima que pediatras y médicos de primer contacto tratan 
aproximadamente el 30% de los pacientes con dermatitis 
atópica; por tanto es de suma importancia estar bien infor-
mados acerca de esta enfermedad crónica y recurrente, 
así como de comorbilidades asociadas.14

EPIDEMIOLOGÍA

El Estudio Internacional de Asma y Alergias en la Infan-
cia (ISAAC) proporciona un mapa global que permite la 
comparación de la prevalencia de dermatitis atópica en-
tre distintos países; encontrando en un estudio realizado 
a 385,853 participantes entre seis y siete años de edad; 
la prevalencia del 0.9% en India y el 22.5% en Ecuador 
y en 663,256 participantes de 13 y 14 años de edad un 
0.2% en China y el 24.6% en Colombia;15 con un incre-
mento evidente en países en desarrollo;16 en Estados 
Unidos según la Encuesta Nacional de Salud de la In-
fancia 2003 se estima que la prevalencia de dermatitis 
atópica en niños es de un 10.7%;17 en nuestro país no 
existe información epidemiológica a nivel nacional; sin 
embargo, se encontró un estudio realizado en la ciudad 
de Morelia, Michoacán donde se identifi có una preva-
lencia del 10.1% en niños de seis a 10 años de edad y 
de 5.4% en adolescentes de 11 a 14 años,18 por tanto la 
dermatitis atópica se ha convertido en un problema de 
salud pública a nivel mundial.

FISIOPATOLOGÍA

Los expertos coinciden en que existe una relación com-
pleja entre un sistema inmune hiperactivo, una barrera 
dérmica disfuncional y factores ambientales, lo cual puede 
impulsar el desarrollo de la dermatitis atópica. La disfun-
ción inmune, incluyendo la inmunidad innata defectuosa, 
la sensibilización alérgica, y la regulación positiva de un 
patrón de infl amación TH2, se cree desempeñan un papel 
central en el desarrollo de la dermatitis atópica.19 Muchos 
pacientes con dermatitis atópica tienen altos niveles séri-
cos de IgE representante de hiperreactividad inmune. Sin 
embargo, los niveles de anticuerpos IgE no son específi -
cos ni sensibles al diagnóstico de dermatitis atópica.

La teoría del desequilibrio inmunológico argumenta 
que la dermatitis atópica es resultado de un desequili-
brio en las células T, en particular los tipos de células 
T cooperadoras 1, 2, 17, y 22 y también las células T 
reguladoras.20 En el estado alérgico predomina el estado 
de diferenciación Th2 de células T CD4 + nativas. Esto 
provoca un aumento en la producción de interleucinas, 
principalmente IL-4, IL-5 e IL-13, que entonces conduce 
a un aumento del nivel de IgE, y la correspondiente dife-
renciación Th1 es inhibido.

and neoplastic disease. The assessment of severity is done with the scale atopic dermatitis (SCORAD). 
The fi rst line treatment is with emollients and topical anti-infl ammatory drugs (steroids and calcineurin 
inhibitors), phototherapy and oral immunomodulatory therapies should be used for refractory chronic 
atopic dermatitis. Currently the DA is a multisystem disorder with co-morbidities and can mimic a variety of 
conditions of the skin, can be divided into allergic and non-allergic, which merit further review.

Key words: Atopic dermatitis, comorbidities, guides, pruritus, diagnosis, treatment.
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La epidermis es la primera línea de defensa entre el 
cuerpo y el medio ambiente. Una epidermis intacta evi-
ta que penetren irritantes ambientales, alérgenos y mi-
croorganismos.21 La permeabilidad de la epidermis está 
determinada por las interacciones complejas de quera-
tinocitos diferenciados en la superfi cie, los corneocitos 
y grupos de proteínas estructurales, como la fi lagrina 
enzima reguladora en el manto lipídico de la piel, y los 
lípidos.22 Cualquier interrupción de estos componentes 
a través de defectos heredados, trauma, disminución de 
la humedad, la alteración del pH e infección puede in-
terferir con la capacidad de la epidermis para funcionar 
como una barrera efectiva. La interrupción permite que 
los agentes antigénicos e irritantes penetren la barrera y 
entren en contacto con las células inmunes, dando lugar 
a la liberación de mediadores proinfl amatorios.23 Esto 
puede producir los hallazgos clínicos e histopatológicos. 
El estrato córneo intacto es una barrera física que im-
pide la pérdida de humedad a través de la epidermis, 
y previene la colonización microbiana y la infección se-
cundaria,24 asimismo impide la pérdida de agua epidér-
mica a través de la presencia de una barrera lipídica ex-
tracelular compuesta de ceramidas, colesterol y ácidos 
grasos libres. Los defectos que afectan a la fi lagrina, lí-
pidos epidérmicos y otros componentes clave del estra-
to córneo pueden resultar en la creación de una barrera 
epidérmica inadecuada, lo que lleva a la disminución de 
contenido de agua en la epidermis. Un aumento de las 
tasas de pérdida de agua transepidérmica se ha detec-
tado en la piel de pacientes con dermatitis atópica25 y 
se ha informado una asociación entre este hallazgo y 
mutaciones en el gen de la fi lagrina.23,26

DIAGNÓSTICO CLÍNICO

Los criterios diagnósticos más utilizados para la der-
matitis atópica fueron desarrollados por Hanifi n y Rajka 
en 1980 y más tarde fueron revisados por la Academia 
Americana de Dermatología (Cuadro I).27

La dermatitis atópica se produce en el primer año de 
vida en el 60% de los casos, y a la edad de cinco años, 
en casi el 85% de los casos. Existen tres etapas de 
acuerdo a la edad de presentación de dermatitis atópi-
ca: etapa de lactante (desde la edad de lactante hasta 
dos años de edad), la infancia (a partir de dos años a 
12 años de edad), y la etapa adulta para los mayores 
de 12 años.28

La etapa del lactante se caracteriza por lesiones eri-
tematosas, papulovesiculares, exudación y costras de 
localización predominante en superfi cies de extensión, 
mejillas o piel cabelluda, con diseminación al área del 
pañal.28

La etapa de la infancia se caracteriza por menos exu-
dación y a menudo demuestra placas liquenifi cadas en 
una distribución a la fl exión, especialmente en las fosas 
antecubital y poplítea, cara palmar de la muñeca, tobi-
llos y cuello.

La etapa del adulto es considerablemente más loca-
lizada y liquenifi cada, tiene una distribución similar a la 
etapa de la infancia o puede estar situado principalmen-
te en las manos y pies.28

Ningún examen de laboratorio por sí solo refuerza o 
excluye el diagnóstico de dermatitis atópica. Aunque la in-
munoglobulina E se encuentra elevada hasta en un 80% 
de pacientes afectados, este hallazgo es altamente ines-

Cuadro I. Academia Americana de Dermatología criterios diagnósticos recomendados para dermatitis atópica.

Características esenciales (deben 
estar presentes)

Características importantes (obser-
vados en la mayoría de los casos, 
dan soporte al diagnóstico)

Características asociadas (estas 
asociaciones clínicas ayudan a 
sugerir el diagnóstico, pero son 
demasiado inespecíficos para 
estudios de investigación y 
epidemiológicos)

Condiciones de exclusión

Prurito   Edad temprana de aparición Respuesta vascular atípica (palidez 
facial, dermografismo)

Escabiosis

Eccema (agudo, subagudo 
o crónico)

Atopia Queratosis pilar, pitiriasis alba, 
ictiosis

Dermatitis seborreica

1.  Morfología típica y patrones 
    de edad específicos

1. Historia personal/familiar Cambios oculares o periorbitales Dermatitis por contacto 

2.  Historia de cronicidad 
     o recurrencia

2. Reactividad IgE Otros hallazgos regionales (cam-
bios periorales o periacuriculares)

Ictiosis

Xerosis Acentuación perifolicular, liquenifi-
cación, prurigo por insectos

Linfoma cutáneo de células T

Psoriasis
Dermatosis por fotosensibilidad
Inmunodeficiencias
Otras causas de eritrodermia



Aguirre MIL y cols. Dermatitis atópica y comorbilidades en el paciente pediátrico

Vol. 27, Núm. 3 • Septiembre-Diciembre 2018

74

www.medigraphic.org.mx

pecífi co, ya que este desorden de la piel, puede coexistir 
con enfermedades alérgicas que por sí solas elevan la 
IgE. Las pruebas cutáneas aunque puedan ser positivas 
en el 65% de los casos, son poco confi ables dado que 
estos pacientes presentan una hiperreactividad cutánea 
intrínseca, con disminución al umbral del prurito y a estí-
mulos externos, tanto físicos como químicos.29

La dermatitis atópica sigue un curso crónico recurren-
te durante meses o años. La mayoría de los pacientes se 
encuentran libres de enfermedad en la edad adulta, pero 
en aproximadamente el 30% la enfermedad persiste.30-32

Los pacientes con dermatitis atópica están predis-
puestos al desarrollo de infecciones bacterianas y víricas 
de la piel. Debido a que el Staphylococcus aureus colo-
niza casi el 100% de los pacientes, la impetiginización de 
lesiones de la dermatitis atópica es frecuente y se asocia 
con exacerbación de la enfermedad. Sin embargo, la in-
fección por Staphylococcus aureus resistente a la meti-
cilina adquirido en la comunidad no es común entre los 
niños con dermatitis atópica.33-35 Las características car-
dinales de la dermatitis atópica son la piel seca y el pru-
rito severo que se asocia con hiperreactividad cutánea a 
varios estímulos ambientales, incluyendo la exposición a 
los alimentos y alérgenos inhalados, irritantes, cambios 
en el entorno físico (incluyendo la contaminación, la hu-
medad, etc.), la infección microbiana y estrés.

El diagnóstico diferencial deberá realizarse con es-
cabiosis, tiña de la piel, dermatitis seborreica, eczema 
numular, psoriasis, defi ciencias nutricionales, dermatitis 
por contacto que en ocasiones suelen sobreagregarse a 
la enfermedad primaria, y más remotamente con mas-
tocitosis y linfomas cutáneos, principalmente síndrome 
de Sézary.

COMORBILIDADES

ASMA Y RINITIS ALÉRGICA

Los resultados de estudios de cohorte muestran consis-
tentemente que niños con dermatitis atópica tienen un 
mayor riesgo para el futuro desarrollo de asma y rini-
tis alérgica.36 Los factores de riesgo para el desarrollo 
de asma en los niños con dermatitis atópica incluyen: 
dermatitis atópica persistente o más grave, la sensibi-
lización IgE, y la defi ciencia de fi lagrina.37-40 Gustafsson 
y colegas encontraron que en los niños con dermatitis 
atópica severa, 50% desarrolló asma y el 75% desarro-
lló rinitis alérgica.41 La defi ciencia de fi lagrina, incluso en 
ausencia de dermatitis atópica, puede aumentar el ries-
go de desarrollar asma.42,43

ALERGIA ALIMENTARIA

Los estudios sugieren que la exposición ambiental a los 
alérgenos de alimentos a través de una barrera de la 

piel alterada es una vía posible para la sensibilización y 
alergia alimentaria.44,45 Determinar la prevalencia exacta 
de reacciones alimentarias clínicamente signifi cativas en 
pacientes con dermatitis atópica ha sido difícil. Los pri-
meros estudios en pacientes con dermatitis atópica de-
mostraron una prevalencia de 37-39% de reacciones de 
tipo I a alérgenos alimentarios.46,47 Estos estudios sobre-
estiman la verdadera prevalencia de la alergia alimen-
taria, ya que fueron realizados en centros de atención 
de tercer nivel donde participan pacientes con dermatitis 
atópica más grave. La prevalencia de las reacciones de 
tipo I a los alimentos de una muestra basada en la po-
blación de pacientes con dermatitis atópica es descono-
cida. En un estudio de 512 niños menores de 15 meses 
con una historia de la dermatitis atópica, la exposición al 
antígeno de cacahuate en el polvo del hogar se asoció 
con un riesgo dos veces mayor de la sensibilización de 
cacahuate y la alergia al mismo.48

INFECCIONES

Los pacientes con dermatitis atópica son susceptibles 
a desarrollar una variedad de infecciones cutáneas, in-
cluyendo bacterias, virus y hongos. Los defectos en la 
inmunidad mediada por células, tales como las respues-
tas Th1 se cree que son responsables de esta predispo-
sición. Más recientemente, los defectos en la barrera de 
la piel, tales como perfi les de péptidos antimicrobianos 
alterados y la defi ciencia de la fi lagrina, también pueden 
explicar esta susceptibilidad.49,50 Utilizando una muestra 
poblacional de escolares de la ciudad de Ishigaki, Ja-
pón, se confi rmó que niños con dermatitis atópica tienen 
una mayor prevalencia de impétigo contagioso.5 Ellos 
no encontraron una asociación entre dermatitis atópica 
y molusco o infecciones de herpes.

PATOLOGÍA OCULAR

Comorbilidades oculares que se producen en pacientes 
con dermatitis atópica incluyen queratoconjuntivitis ató-
pica y queratoconjuntivitis vernal. La queratoconjuntivitis 
es una enfermedad ocular alérgica crónica que se pre-
senta con mayor frecuencia en adultos con anteceden-
tes de dermatitis atópica.51 La queratoconjuntivitis vernal 
se produce con mayor frecuencia en los niños que viven 
en climas cálidos y secos subtropicales.52 El prurito ocu-
lar, ardor, lagrimeo y secreción de moco como síntomas 
comunes.

SALUD MENTAL

Un vínculo reconocido entre dermatitis atópica y el es-
tado emocional y mental se remonta a principios de 
1900, cuando fue denominada «neurodermatitis».53 En 
la década de 1950, se consideró un trastorno clásico 
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«psicosomático».54,55 Estudios controlados a partir de la 
década de 1980 confi rmaron que los niños con derma-
titis atópica presentan trastornos psicológicos con más 
frecuencia que sus pares sanos.56 La asociación de la 
dermatitis atópica con trastornos psicosociales y otros 
trastornos psiquiátricos pueden ser infl uenciados por la 
gravedad de la enfermedad percibida y otros factores 
que afectan negativamente la calidad de vida, como la 
pérdida de sueño, prurito incapacitante y la vergüenza 
social.8

Los resultados de una revisión sistemática de 2010 
de 20 estudios que incluyen más de 170,000 personas 
y varios estudios observacionales posteriores sugieren 
una asociación entre la dermatitis atópica y el trastor-
no por défi cit de atención con hiperactividad (TDAH).57,58 
Los mecanismos que subyacen a la dermatitis atópica 
y TDAH son desconocidos. Los trastornos del sueño 
secundario a prurito nocturno, los niveles elevados de 
estrés psicológico, y los efectos de las citocinas proin-
fl amatorios en el desarrollo del cerebro son las hipótesis 
principales para explicar esta asociación.59,60

Un análisis de datos de más de 90,000 niños de la 
Encuesta Nacional de Salud Infantil de 2007 en los Es-
tados Unidos encontró que entre los niños con dermati-
tis atópica la prevalencia de la depresión y los trastornos 
de ansiedad fue signifi cativamente más alta que entre 
sus pares sin dermatitis atópica (6.5 frente a 3.4% y 7.3 
frente a un 4.1%, respectivamente) y mostró una ten-
dencia creciente al aumentar la gravedad de dermatitis 
atópica.57

OBESIDAD

Una revisión sistemática de 30 estudios observacionales 
encontraron que el sobrepeso y la obesidad están aso-
ciados con un aumento de la prevalencia de la dermatitis 
atópica en poblaciones de Asia y América del Norte.61 Sin 
embargo, los mecanismos que subyacen a esta asocia-
ción son en gran parte desconocidos. La presencia de 
obesidad predijo un curso de dermatitis atópica más se-
vera. En un estudio transversal de pacientes que acuden 
a una clínica de alergia, la prevalencia de obesidad fue 
mayor en el subgrupo de pacientes con dermatitis atópica 
con sensibilización alérgica concomitante que aquellos 
pacientes sin antecedentes de dermatitis atópica.62

TRATAMIENTO

Una amplia variedad de modalidades de tratamiento se 
han descrito para la dermatitis atópica. Una combinación 
de terapia emoliente, antiinfl amatoria, y antimicrobiana se 
considera óptima para la mayoría de los pacientes.63,64 La 
prevención se obtiene mejor al tratar de reducir la seque-
dad de la piel, principalmente a través de uso diario de 
cremas hidratantes para la piel o emolientes y el evitar 

uso de irritantes específi cos e inespecífi cos tales como 
alérgenos y ropa que no esté hecha de algodón. Cuando 
se reduce la sequedad, el deseo de rascarse disminuirá 
y el riesgo de infección de la piel disminuye. Evitar los 
baños largos, calientes previene la sequedad de la piel, 
pero cuando se toma un baño, un emoliente debe aplicar-
se directamente después para asegurar una piel húmeda 
y aumentar la función de barrera de la piel.

Las cremas hidratantes son el tratamiento primario 
para la enfermedad leve y debe ser parte del régimen 
en pacientes con enfermedad moderada y grave. Son 
también un componente importante en la prevención de 
exacerbaciones.65

Las cremas hidratantes son, por lo tanto, una piedra 
angular de la dermatitis atópica, y esta terapia debe ser 
incluida en todos los pacientes, independientemente de 
la asociación con otros tratamientos, ya sean tópicos o 
sistémicos.

Esta medida de tratamiento, más la educación del pa-
ciente, son puntos clave en la mejoría de la dermatitis 
atópica.

Los antihistamínicos se usan ampliamente como un 
complemento terapéutico en pacientes con dermatitis 
atópica para tratar tanto el prurito y la irritación de los 
ojos.66 La evidencia que apoya su uso es relativamen-
te débil, ya que no se han realizado grandes ensayos 
aleatorizados controlados con placebo con conclusiones 
defi nitivas.67 Sin embargo, los antihistamínicos sedan-
tes parecen ser más efi caces; algunos ejemplos son: 
difenhidramina, hidroxicina, y ciproheptadina, aunque su 
principal benefi cio es probable que sea la sedación.

Los esteroides tópicos son el tratamiento de primera 
línea en dermatitis atópica.

Los corticosteroides tópicos se utilizan tanto para la 
enfermedad infl amatoria activa como para la prevención 
de recaídas.68

Para los pacientes con dermatitis atópica leve se 
sugieren esteroides de potencia baja en crema o po-
mada de corticosteroides. Los corticosteroides tópicos 
se aplican una o dos veces al día durante dos a cuatro 
semanas. Los emolientes se deben utilizar libremente 
varias veces al día en combinación con corticosteroides 
tópicos.

El uso proactivo intermitente de corticosteroides tópi-
cos como terapia de mantenimiento (1-2 veces/semana) 
en las áreas que comúnmente se exacerban es reco-
mendada para ayudar a prevenir las recaídas y es más 
efi caz que el uso de emolientes solos.69

Inhibidores tópicos de calcineurina (TCI) son medica-
mentos de segunda clase en la terapia antiinfl amatoria 
y este grupo de medicamentos fueron introducidos en 
el 2000. Son producidos naturalmente por las bacterias 
Streptomyces e inhiben la activación de células T, el 
bloqueo de la producción de citocinas proinfl amatorias y 
mediadores de la reacción infl amatoria en la DA.
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También se ha demostrado que el tacrolimus afecta 
la activación de los mastocitos y disminuyen el número y 
capacidad del estímulo hacia las células dendríticas.70-72

La dermatitis atópica que se clasifi ca como modera-
da y grave, que no responde al tratamiento de primera 
elección, que son los cuidados de la piel y el uso de es-
teroide tópico, requiere de tratamiento sistémico; cabe 
mencionar que la mayoría de los pacientes controla la 
enfermedad con las medidas generales y administración 
de medicamentos tópicos y sólo una minoría de pacien-
tes requiere de tratamientos sistémicos.73

La evidencia sobre la efi cacia y seguridad de la foto-
terapia e inmunosupresores sistémicos para los niños 
es limitada, por lo que debemos usarlos ya que otras op-
ciones de manejo han fracasado y cuando la enferme-
dad tiene un impacto signifi cativo en la calidad de vida.

Numerosos estudios documentan la efi cacia de la fo-
toterapia para la DA.74 La fototerapia es un tratamiento 
de segunda línea, después del fracaso de los tratamien-
tos de primera línea (emolientes, esteroides tópicos, e 
inhibidores tópicos de la calcineurina).

Varios estudios documentan la seguridad y efi cacia 
del uso de la fototerapia con radiaciones UVA y UVB 
que informen, a largo plazo, sobre consecuencias del 
uso de la fototerapia en niños con DA. Un aumento del 
riesgo de cáncer de piel no melanoma se ha informa-
do en los niños que recibieron PUVA como tratamiento 
para psoriasis; la fototerapia es considerada como un 
tratamiento para niños con DA en los casos que no res-
ponden a medidas tópicas de tratamiento apropiado y 
en estos casos la selección de longitud de onda y curso 
del tratamiento deben ser individualizados.74

La literatura sugiere que la ciclosporina, metotrexato 
(MTX), micofenolato mofetil (MMF) y azatioprina (AZA) 
son fármacos que se utilizan frecuentemente y son efi -
caces en el tratamiento de la DA mientras que otros 
agentes (inhibidores de leucotrienos, inhibidores de la 
calcineurina oral) disponen de datos limitados.69 Los fár-
macos biológicos son relativamente nuevos y la falta de 
datos disponibles impide una recomendación para su 
uso en DA. Los agentes inmunomoduladores sistémicos 
están indicados cuando la dermatitis atópica del pacien-
te tiene un impacto físico, emocional y social negativo. 
La ciclosporina es efectiva y se recomienda como una 
opción de tratamiento para los pacientes con DA refrac-
tarios al tratamiento tópico convencional. La azatioprina, 
el metotrexato y el mofetil micofenolato son recomen-
dados como agentes sistémicos para el tratamiento de 
la DA refractaria. La administración de suplementos de 
folato es recomendada durante el tratamiento con me-
totrexato. El interferón gamma es moderadamente efi -
caz y de forma variable puede considerarse como una 
terapia alternativa para dermatitis atópica refractario en 
adultos y niños que no han respondido, o tienen contra-
indicaciones para el uso de otras terapias sistémicas o 

fototerapia.75 El emoliente y el tratamiento con esteroi-
des tópicos continúa siendo, en la actualidad, la piedra 
angular en el tratamiento de la dermatitis atópica. Para 
pacientes que afectan su calidad de vida y que presen-
tan lesiones en grandes extensiones de su superfi cie 
corporal, los tratamientos sistémicos son una opción 
terapéutica efectiva, adecuándolos a su peso, edad, si-
tuación económica y efectos adversos esperados; res-
pecto a las nuevas opciones terapéuticas con agentes 
biológicos, es mínimo lo reportado en la literatura como 
tratamiento en dermatitis atópica; sin embargo, se espe-
ran nuevas investigaciones acerca del tema.

CONCLUSIONES

La dermatitis atópica es una enfermedad frecuente en la 
infancia, con un incremento en el número de casos en 
los últimos años, por lo cual es indispensable para el pe-
diatra conocer tanto las manifestaciones más frecuentes 
como las formas clínicas atípicas, estableciendo siem-
pre los diagnósticos diferenciales de acuerdo a la edad 
y su asociación con otras enfermedades alérgicas y no 
alérgicas, el establecer un diagnóstico oportuno, educa-
ción a cuidadores y pacientes; elegir el tratamiento más 
adecuado e individualizado considerando integralmente 
a cada paciente es el inicio de una colaboración inter-
disciplinaria entre los médicos de primer contacto y los 
especialistas con el objetivo principal de reestablecer la 
salud de forma global y mejorar la calidad de vida  en 
todos los pacientes con esta entidad clínica.
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