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La frecuencia mundial de la dermatitis atópica (DA) ha aumentado en los últimos años, 
especialmente en los países más desarrollados. Los criterios de diagnóstico han quedado 
desactualizados y la multiplicidad de propuestas terapéuticas requiere un ordenamiento y la 
elaboración de pautas basadas en evidencias reales y experiencias adaptadas a la realidad de cada 
país. Por estos motivos surge el proyecto de elaborar un Consenso de Diagnóstico y 
Tratamiento de la Dermatitis Atópica para la Argentina, que ayude a la comunidad médica en el 
manejo de la misma, implementando terapéuticas racionales, evitando esfuerzos inútiles y 
reduciendo el impacto sobre la calidad de vida de los pacientes en todos sus aspectos.
La Sociedad Argentina de Dermatología y la Fundación Prof. Dr. Dagoberto Pierini  
convocaron a todos los sectores  de la Dermatología Argentina para que aporten su experiencia y 
criterio en las distintas facetas de esta compleja enfermedad y elaboren un acuerdo que sirva de 
base para pautar diagnósticos correctos y tratamientos adecuados en la Argentina de hoy. Con 
este objetivo se constituyeron grupos que trabajaron sobre los distintos enfoques de la DA para 
elaborar, después de 7 meses de intensa dedicación el documento que hoy ponemos en sus manos. 
Debemos decir con enorme satisfacción  que la respuesta ha sido excelente  y que tanto la tarea 
realizada vía correo electrónico como las jornadas de trabajo en colaboración, son una 
demostración de que juntos somos mucho más.
A todos los miembros del Consenso de Dermatitis Atópica les damos hondamente las gracias no 
solo por el incuestionable valor científico del mismo, sino también por habernos ayudado a 
demostrar una vez más, que la base de un buen trabajo en equipo es el respeto mutuo, poniendo 
todo lo que está a nuestro alcance en función del beneficio de nuestros pacientes. Para ellos y por 
ellos este Consenso tiene razón de ser.
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CONSENSO NACIONAL DE DERMATITIS ATOPICA

DEFINICION
La dermatitis atópica es una enfermedad inflamatoria de la piel, pruriginosa, crónica y 
recidivante con distribución universal, de curso y pronóstico variable, que ocasiona trastornos 
físicos y emocionales al paciente y su familia. La mayoría de los casos comienza en la edad 
pediátrica, observándose en un tercio de ellos la persistencia en el adulto.

EPIDEMIOLOGIA 
No tenemos en nuestro país estadísticas sobre prevalencia.
Según bibliografías extranjeras la DA afecta entre el 6% y el 30.8% de la población infantil, y 1% 
a 3% de la población adulta. Estas variaciones dependen del grupo examinado, país, clima, 
método de recolección de la información, etc.
La gran mayoría de los pacientes presentan la forma leve o moderada, siendo muy bajo el 
porcentaje de casos graves.
El 20 al 60% de los casos desarrolla DA asociada a manifestaciones respiratorias (asma-rinitis); 
40-67% de los pacientes presentan antecedentes personales y/o familiares de atopia. 
No se encontró relación entre la severidad de presentación de la DA y la historia de atopia 
familiar.
El 65 % de los casos comienzan en el primer año de vida. En el 85% de los pacientes las lesiones 
se desarrollan antes de los 5 años de edad.
Existe mayor frecuencia de DA en zonas urbanas que rurales. En los últimos 30 años hay un 
aumento de la prevalencia de DA en los países industrializados, observándose con más 
frecuencia en clases sociales altas, familias poco numerosas, niveles educacionales altos y en 
hijos únicos o primogénitos que en segundos hijos.

ETIOPATOGENIA 
No se ha podido establecer un concepto etiopatogénico único de DA por lo que se la considera 
una enfermedad multifactorial.
La dermatitis atópica es el resultado de una interacción entre factores predisponentes 
(susceptibilidad genética), inmunológicos y otros desencadenantes (medio ambiente).

Genética
Existen genes asociados, algunos de ellos relacionados a la modulación de la respuesta inmune 
compartidos con otras enfermedades, cuya expresión estaría determinada por factores 
ambientales.
Los estudios en familias demostraron la existencia de historia familiar positiva para la 
enfermedad. Si ambos padres están afectados por DA, el hijo tiene un 75% de posibilidades de 
tener DA. 
Los genes que estarían involucrados son: 
1- Gen Fc ERI , mapea en el cr11q13, codifica Proteína Subunidad  de alta afinidad del receptor 

Fc para la IgE.
2- Gen del promotor de la IL4, mapea en el cr5q31,codifica el promotor de la IL 4.
3- Gen de la cadena  del receptor de la IL4, mapea cr16p12.
4- Gen RANTES mapea cr 17p12 codifica RANTES (regulación positiva, expresión y secreción 

del LT).
5- Gen del receptor IL5, mapea en el cr 6 e interviene en la inducción y mantenimiento de la DA.
6- Gen CMA 1, mapea cr14q11.2 codifica mastocito quinasa.
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7- Gen SPINK5 mapea cr 5q31-32, codifica LEKT1 ( proteina inhibidora de una proteasa sérica).
8- Genes que codifican moléculas relacionadas con la activación del LT, CD 80, CD 86, mapea en 

el cr3 q21.

Anormalidades a nivel inmunológico
Producción de Ig E
Se proponen dos formas principales de DA 
1) Extrínseca: con la IgE específica sérica aumentada. Asocia asma, rinoconjuntivitis y respuesta 
a alergenos ambientales.
2) Intrínseca: (10-15%) atopiforme, con IgE normal o descendida.

Receptores de IgE
Las células presentadoras de antígeno (CPA), células de Langerhans (CL), las células dendríticas 
inflamatorias epidérmicas(CDIE), células dendríticas inflamatorias dérmicas (CIDD) y los  
monocitos de la sangre periférica de los pacientes con DA expresan en su superficie diferente 
tipos de receptores para IgE.

Actividad de los linfocitos T, función dendrítica y señales anormales intercelulares
La DA es un modelo de respuesta inflamatoria bifásica mediada por células T activadas con 
capacidad de secretar IL 2 ante el encuentro con el Ag. Este mecanismo es dependiente de la 
calcineurina, entre otros factores, enzima necesaria para la activación del factor de transcripción 
nuclear del gen de la IL2 

Fase aguda: Como en todos los tipos de atopia las células predominantes son las Th2 (CD4-
CD8) 
Las células Th2 se caracterizan por:
Producción de IL4- IL5- IL 10- IL13 e IL16  y disminución de INF gamma
IL4 y IL13: favorecen el aumento de Ig E por las células B.
IL5: favorece el reclutamiento de eosinófilos.
IL10: inhibe el INF gamma.

Fase crónica: El infiltrado inflamatorio de células T va perdiendo el predominio de las Th2 y 
presenta ambos tipos celulares ( Th1 y Th2).
Presencia de células efectoras secundarias (macrófagos, eosinófilos).
Persistencia de IL4, IL5 e IL13, aumento del INF gama, IL12 , GM-CSF (factor estimulante de 
colonias de granulocitos y monocitos), MIP 1 " (proteína 1 " inflamatoria del macrófago ), IL8 y 
eotaxina.

Las CPA son miembros de la familia de células dendríticas e incluyen CD1a+, CL y células 
dendríticas dérmicas (CDD) que expresan el factor XIIIa.
Las CL poseen un fenotipo anormal con aumento de los receptores de alta y baja afinidad para la 
Ig E que aumenta y focaliza la captura de antígenos, activando las células CD4+, que promueven 
la producción de Ig E y amplían la respuesta al antígeno.
La presentación de antígenos a las células T activa a las células B quienes aumentan la producción 
de Ig E específica.
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Rol del queratinocito.
En las lesiones de DA los queratinocitos segregan quimioquinas y citoquinas anormales, 
observándose una alteración en el control de la transcripción de varios tipos de moléculas.

Apoptosis  
Se encuentra desregulada en la DA con prolongación de la vida media de los eosinófilos.

Autoantígenos:
En pacientes con DA se han encontrado diversos tipos de autoanticuerpos (FAN+, antiDFS 70)
Los autoanticuerpos no serían patógenos directamente, pero los autoantígenos podrían ser 
desregulados en su función o localización provocando una respuesta inmune anormal.

Función barrera de la piel 
La función barrera de la piel se establece durante la diferenciación epidérmica cuando se forma el 
estrato córneo compuesto de corneocitos y lípidos extracelulares.
En la piel de los pacientes con DA, existe una marcada disminución en la retención del agua y la 
función barrera de la piel, habitualmente muy seca, esta alterada en las zonas afectadas y no 
afectadas. Estos hallazgos se correlacionan con la observación de que esta piel seca es muy 
vulnerable a irritantes externos, lo que produce una mayor susceptibilidad al prurito. Cuando un 
antígeno produce disrrupción de la barrera cutánea se produce una declinación del balance 
Th1/Th2 hacia predominio Th2. Esto sugiere que la anomalía inmunológica en pacientes con DA 
puede ser explicada también en términos de alteración de la barrera cutánea. Es necesario 
determinar los hallazgos físicos y bioquímicos de la piel seca del atópico para clarificar la 
patogénesis de la DA.
Las ceramidas originalmente derivan de esfingomielina y glucosilceramida, los que son 
componentes mayores de los gránulos lamelares. Así como otros ácidos grasos juegan un rol 
esencial tanto en la función barrera como en la retención de agua epidérmica. Su déficit altera la 
función normal del estrato córneo en los pacientes con DA, produciendo xerosis y aumento de la 
permeabilidad que favorece la entrada de antígenos, irritantes y agentes patógenos.

Desencadenantes
Los factores que desencadenan DA con más frecuencia son: calor y perspiración, lana, stress, 
algunos alimentos, especialmente aquellos liberadores directos de histamina como alcohol y 
especies, afecciones respiratorias altas y polvo ambiental.
Un factor importante en la exacerbación de la DA es el stress. Este mecanismo estaría mediado 
por neuropéptidos que se encuentran en la sangre y fibras nerviosas en estrecho contacto con las 
células de Langerhans. En pacientes con DA los niveles elevados del factor de crecimiento neural 
y la sustancia P en el plasma se correlacionan positivamente con la actividad de la enfermedad. El 
péptido relacionado con el gen de la calcitonina ejerce un efecto inhibidor de la capacidad de 
presentación antigénica de las CL. En la piel lesionada los niveles elevados de ambos podrían 
estimular la liberación de mediadores inflamatorios por parte de los queratinocitos.
El rol patogénico de los alimentos en los niños sigue siendo controversial; el 3% de niños 
atópicos tiene “prick test” positivo a la leche, que va desapareciendo con los años. Algunos 
alimentos (huevo, maní, frutas cítricas y tomate) producen irritación cutánea por intolerancia.
Las infecciones inducen respuestas inmunitarias Th1 en las que predomina el INF  que a su vez 
suprime la respuesta Th2 in vivo/in vitro. La forma de vida actual, el uso de antibióticos, la 
reducción del grupo familiar y el aumento de la medidas higiénicas conducen a la disminución 
del estímulo bacteriano favorecedor del desarrollo de un perfil Th2 en el sistema inmune.
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Acción de Staphylococcus aureus 
La piel de los pacientes con DA es deficiente en péptidos antimicrobianos necesarios para 
defenderse de bacterias, hongos y virus. El aumento de la fijación de Staphylococcus aureus en la 
piel probablemente se relacione con la inflamación provocada por la DA. Staphylococcus aureus 
exacerba o mantiene la inflamación de la DA secretando superantígenos que activan las células T 
y los macrófagos. Las células T en las lesiones cutáneas tienen receptores VBeta habituales en la 
estimulación por superantígenos. La mayoría de los pacientes con DA tienen anticuerpos 
específicos dirigidos a superantígenos estafilocóccicos los que se correlacionan con la severidad 
de la enfermedad. Se postula que la xerosis y el rascado intensifican la  adherencia de 
Staphylococcus aureus.

PRURITO. 
Constituye el síntoma más significativo del atópico y uno de los signos de reactivación del 
eccema. El 52 % de los pacientes con historia de DA presenta crisis de prurito tanto que se ha 
llegado a definir el eccema como "el prurito que erupciona por el rascado". 
Si bien se consideraba a la histamina como el principal mediador farmacológico del prurito, en la 
actualidad su protagonismo es cuestionable ya que también pueden inducirlo las proteasas, las 
quinasas, la prostaglandinas, los neuropéptidos, la acetilcolina y los opioides.
El prurito es fundamentalmente nocturno y produce un alto índice de despertares aunque de muy 
escasa duración, muchos de ellos imperceptibles. El rascado nocturno en los niños a diferencia 
del de los adultos no produce alteraciones del REM ni en la onda baja del sueño; no tiene efectos 
en el área cognitiva ni en el comportamiento secundario por reducción del sueño.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS
El diagnóstico de DA debe ser sospechado en niños que presentan prurito, como manifestación 
esencial, dermatitis crónicamente recidivante con patrones de localización característicos según 
la edad y una historia personal o familiar de atopia (asma, rinoconjuntivitis alérgica y/o DA).
No existen en la actualidad estudios complementarios que permitan certificar el diagnóstico de 
DA, el mismo se realiza a través de criterios clínicos.
En 1980 Hanifin y Rajka enumeraron los criterios diagnósticos separándolos en Mayores y 
Menores (Tabla 1). Posteriormente varios grupos han realizado diversos intentos de simplificar 
estos criterios. (Tabla 2 y 3)
Dichos criterios continúan siendo poco prácticos. Uno de los objetivos de este Consenso es crear 
las bases que permitan evaluar la situación en nuestra población y definir criterios diagnósticos 
adaptados a nuestra realidad.

TABLA 1. Criterios Diagnósticos de Dermatitis Atópica (Hanifin y Rajka, 1980)

CRITERIOS MAYORES • Prurito

• Morfología y distribución características de las lesiones

Deben estar presentes 3 ó 4 • Dermatitis crónica o cronicamente recidivante

• Historia personal o familiar de atopia
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 CRITERIOS MENORES • Xerosis
• Ictiosis/hiperlinearidad palmar/queratosis pilaris

Deben estar presentes 3 de 23 • Reactividad inmediata (tipo 1) a test cutáneos
• IgE elevada
• Edad de comienzo precoz
• Tendencia a infecciones cutáneas/defectos de 
   inmunidad mediada por células
• Dermatitis inespecífica de manos y pies
• Eccema del pezón
• Queilitis
• Conjuntivitis recurrente
• Pliegue infraorbitario de Dennie-Morgan
• Queratocono
• Catarata subcapsular anterior
• Oscurecimiento orbitario
• Eritema/palidez facial
• Pitiriasis alba
• Pliegues anteriores del cuello
• Prurito al transpirar
• Intolerencia a la lana y solventes de lípidos
• Acentuación perifolicular
• Intolerancia a alimentos
• Curso influenciado por factores 
   ambientales/emocionales
• Dermografismo blanco/blanqueo retardado

TABLA 2. Guías Diagnósticas para Dermatitis Atópica: Criterios (Williams y Burney 
1994)

DEBE PRESENTAR Dermatitis pruriginosa (o relato de los padres de rascado en 
un niño pequeño)

Y 3 ó más de los siguientes • Historia de compromiso de pliegues cubitales, poplíteos, 
   tobillos o cuello ( incluyendo mejillas en menores de 10 años)
• Historia personal de asma o fiebre del heno o historia de

er   atopia en familiares de 1  orden en menores de 4 años.
• Historia de piel seca generalizada en el último año 

• Eccema flexural visible (o eccema de mejillas, frente y parte 
  externa de miembros en niños menores de 4 años)
• Comienzo antes de los 2 años (no utilizable si el niño es 
   menor de 4 años) 
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TABLA 3. Criterios Diagnósticos de Dermatitis Atópica (Consenso de la American 
Academy of Dermatology)

CRITERIOS ESENCIALES • Prurito

• Cambios eccematosos con patrones específicos
Deben estar presentes y si están todos    según la edad: cara cuello y superficie de 
son suficientes para el diagnóstico      extensión de miembros en lactantes y niños.  

   Lesiones flexurales presentes o previas a cualquier 
   edad.  Respeto de pliegues axilares/inguinales
• Curso crónico, recidivante

CRITERIOS IMPORTANTES • Edad de comienzo temprana

•Atopia (historia personal o familiar, 
Están presentes en la mayoría de los   hiperreactividad IgE)
casos para avalar el diagnóstico • Xerosis

CRITERIOS ASOCIADOS • Queratosis pilaris. Ictiosis vulgaris. 
   Hiperlinearidad palmar

Ayudan a sugerir el diagnóstico • Respuestas vasculares atípicas (ej: palidez facial, 
   dermografismo blanco, blanqueo retardado)
• Acentuación perifolicular/liquenificación /prurigo

• Cambios oculares/periorbitarios

  • Lesiones periorales/periauriculares

CLINICA
El cuadro clínico de la DA se caracteriza por la presencia de lesiones primarias: eritema, 
pápulas y vesículas y cambios secundarios como erosiones, alteraciones pigmentarias y 
aumento del grosor y cuadriculado normal de la piel (liquenificación).
La sequedad de la piel (xerosis) y el prurito son manifestaciones características de esta 
enfermedad. Existen ciertos estigmas que aunque no son específicos suelen ser frecuentes en 
estos pacientes como la hiperlinearidad palmo-plantar, el pliegue infraorbitario, 
dermografismo blanco, la palidez facial, la hiperpigmentación periorbitaria, la disminución o 
ausencia del borde lateral de las cejas, la línea de implantación baja del pelo y la 
hiperqueratosis folicular.
Las lesiones de DA se clasifican en 
� Agudas: pápulas y pápulo-vesículas pruriginosas con exudación serosa sobre una base 

eritematosa.
� Subagudas :pápulas y/o placas con discreto eritema y leve engrosamiento.
� Crónicas: pápulas excoriadas, erosionadas o placas liquenificadas, lesiones residuales hipo 

o hiperpigmentadas

Distribución de las lesiones: varía según la edad de los pacientes. Se distinguen tres etapas, 
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las que pueden superponerse y presentar periodos de remisión variable.

Etapa del lactante y primera infancia (desde los 2-6 meses hasta los 2 años)

Etapa Infantil (entre los 2 y 10 años de edad)
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Etapa del Adolescente (entre los 10 y 20 años)

Eritrodermia: 
Puede observarse en cualquiera de las etapas. Se presenta en menos del 1% de los casos y 
compromete más del 80% de la piel.

Entidades Asociadas:
Pitiriasis Alba: áreas hipopigmentadas discretamente descamativas que afectan la cara, el cuello, 
la parte superior del tronco y los miembros superiores.
Erupción liquenoide por fricción: son pápulas color piel, aplanadas, poligonales o redondeadas 
que comprometen las áreas extensoras de las extremidades.
Eccema dishidrótico: pequeñas vesículas claras, que afectan las palmas, las plantas y los bordes 
laterales de los dedos. 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES

Dermatosis crónicas Entidad Características
Dermatitis seborreica Escamas untuosas. Prurito ausente.
Dermatitis de contacto Agente irritante primario. Lesiones 
irritativa localizadas
Dermatitis de contacto Agente sensibilizante. 
alérgica Poco frecuente en niños 
Psoriasis Escamas micáceas
Pitiriasis rubra pilaris Queratodermia palmo plantar 

amarillo-anaranjada. Pápulas 
foliculares en la superficie de 
extensión de los miembros
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Infecciones e Infestaciones Escabiosis o sarna Túneles. Epidemiología y 
distribución característica de las 
lesiones.

Dermatoficias de la piel Lesiones anulares, bordes bien  
lampiña delimitados con crecimiento 

centrífugo y curación central,
Trastornos congénitos Sindrome de Netherton Ictiosis linear circunfleja. 

Dermatitis eccematoide prurigi-
nosa. Tricorrexis invaginata

Queratosis pilar familiar Pápulas hiperqueratósicas 
foliculares. Prurito mínimo o 
ausente.

Inmunodeficiencias Síndrome Trombocitopenia. Dermatitis 
de Wiscott-Aldrich eccematoide.

Infecciones recidivantes
Síndrome de Hiper IgE Dermatitis eccematoide. Aumento 

notorio de IgE. Infecciones 
cutáneas y sistémicas recidivantes 
Eosinofilia periférica marcada

Inmunodeficiencia Eritrodermia
combinada severa (defi-
ciencia inmunitaria 
humoral y celular)

Trastornos metabólicos Acrodermatitis entero- Dermatitis periorificial y acral.
pática (déficit de Zn) Paroniquia. Alopecia. Diarrea.
Fenilcetonuria (acumu- Dermatitis inespecífica.
lación de fenilalanina)  Hipopigmentación. Cambios 

esclerodermiformes.
Pelagra Dermatitis de distribución 
(déficit de niacina) particular. Diarrea. Demencia
Déficit de carboxilasas Dermatitis eccematoide 
(déficit de utilización periorificial. Alopecia. Acidosis
de la biotina)  metabólica. Hiper amoniemia

Otros Dermatitis herpetiforme
Pénfigo foliáceo
Injerto vs huésped 
Dermatomiositis
Linfomas T cutáneos 

SCORES

Se han ensayado diversos métodos de medición con el propósito de evaluar la severidad y  la 
extensión de la enfermedad, realizar estudios comparativos y minimizar el criterio subjetivo del 
médico evaluado. Si bien es cierto que el SCORE ideal no existe, en todos ellos se intentó lograr 
estudios rápidos, fáciles, comparables y reproducibles. 
Durante la Reunión de Consolidación del Consenso se elaboró un método de medición 
(SCORE) modificando el EASI para que pudiera ser aplicado de un modo fácil, dinámico y 
reproducible. Para ello al SCORE EASI tradicional se le incorporaron los criterios de intensidad 
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y el esquema de superficie corporal afectada (Anexo 1) 

TRATAMIENTO
La DA es una enfermedad crónica y recidivante, sin tratamiento definitivo. Los objetivos del 
mismo, dirigidos a mejorar la calidad de vida del paciente, son:

1. Aliviar los signos y síntomas

2. Prevenir o reducir las recurrencias

3. Prevenir las exacerbaciones a largo plazo

Para lograr estos objetivos debemos considerar las siguientes estrategias:

1. Cuidado de la piel

2. Identificación y eliminación de factores desencadenantes o agravantes

3. Educación

4. Tratamiento específico de las exacerbaciones

1.- Cuidado de la piel
Medidas Generales
Se recomienda realizar baños diarios, cortos, con agua tibia, utilizando sustitutos del jabón o 
syndets o bien jabones cremosos y agregar mucílago de avena al agua del baño. El secado debe 
realizarse sin frotar la piel del paciente.
Inmediatamente después del baño hidratar la piel con humectantes y/o emolientes. 
El uso de emolientes es considerado una estrategia de 1ª línea en el manejo de la DA. Debe ser 
permanente, solo o complementando las otras terapéuticas. La hidratación debe ser repetida tan a 
menudo como sea necesario, preferentemente con cremas o emulsiones que contengan lípidos, 
como ceramidas y ácidos grasos esenciales, extractos de avena o vitaminas para obtener un mejor 
resultado. También es de utilidad la vaselina.
Si la enfermedad es severa, puede requerir hidratación continua mediante compresas húmedas 
con aplicación simultánea de cremas humectantes.

2.- Identificación y eliminación de factores desencadenantes o agravantes
El paciente atópico debe utilizar ropa de algodón, de colores claros, holgada, evitando el contacto 
de su piel con prendas confeccionadas con tejidos sintéticos o lana. Las prendas deben ser 
adecuadas a la actividad del paciente y la temperatura ambiente. Evitar el uso de detergentes, 
blanqueadores y suavizantes para el lavado de la ropa.
El calor y la transpiración empeoran el prurito. Se deben evitar los cambios bruscos de 
temperatura así como los ambientes extremadamente secos.
Pueden realizar todo tipo de actividades deportivas, incluso natación.
No se ha demostrado el verdadero rol de los aeroalergenos en el desencadenamiento de los brotes 
de DA.
No deben indicarse dietas restrictivas, salvo que se haya comprobado la intolerancia a un 
determinado alimento. 
El esquema de vacunación no debe ser alterado salvo indicación médica derivada del uso de 
inmunosupresores o inmunomoduladores
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3.- Educación
En la dermatitis atópica es fundamental la educación de los pacientes y familiares ya que 
disminuye el stress y la angustia que provoca la enfermedad. El éxito en el buen manejo de esta 
afección radica en una relación médico-paciente satisfactoria. 
Todo programa educativo en DA debe tener como objetivos:
� Lograr que el paciente y su grupo familiar adquieran la información adecuada sobre la 

enfermedad, evolución y tratamiento. 
� Promover la participación óptima en actividades cotidianas, facilitando la adaptación del 

paciente a su entorno. 

4.- Tratamiento específico de las exacerbaciones

Tratamiento Tópico
Corticoides:
La efectividad de los corticoides tópicos en el tratamiento de la DA es indiscutible. Es el 
tratamiento específico de primera elección. Se debe indicar la menor potencia necesaria que sea 
capaz de controlar el brote. Cuando la reagudización mejora se disminuye la intensidad y la 
frecuencia de aplicación del corticoide elegido y se continúa con emolientes para evitar nuevos 
brotes y extender el período libre de lesiones.
Se encuentran disponibles en cremas, ungüentos, lociones y geles. Debe elegirse el vehículo 
adecuado para la zona a tratar.
Mejoran su eficacia si son aplicados inmediatamente después del baño. En los pacientes con DA 
severa se puede utilizar un tratamiento oclusivo a través de vendajes húmedos (“wet wrap 
dressing”).
La taquifilaxia es una preocupación médica no documentada científicamente.
Los efectos adversos del uso de corticoides incluyen: telangiectasias, atrofia, despigmentación y 
acné esteroideo. La absorción sistémica con alteración del eje hipotálamohipofisiario-
suprarrenal puede observarse con el uso de corticoides de mediana y alta potencia en superficies 
extensas.

Potencia de los corticoides

POTENCIA CORTICOIDE
Muy baja • Desonide 0.05%

• Hidrocortisona 0.5-2.5%
Baja • Triamcinolona acetónido 0.025%

 Intermedia • Betametasona benzoato 0.025%
• Betametasona valerato 0.1%
• Fluocinolona acetónido 0.025%
• Fluticasona dipropionato 0.05%
• Mometasona furoato 0.1%
•Triamcinolona acetonido 0.1%

Alta • Betametasona dipropionato 0.05%

• Diflucortolona valerato 0.1%
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• Fluocortolona caproato 0.025%

• Metilprednisolona aceponato 0.1%

Muy alta • Clobetasol propionato 0.05%

• Diflorasona diacetato 0.05%

Alquitranes
Son de utilidad en el tratamiento de lesiones liquenificadas, reemplazando o complementando a 
los esteroides, pero su aceptación cosmética es difícil.

Tratamientos antisépticos
Fomentaciones con: 

• Agua Blanca del Codex (diluida al ½)

• Agua D'Alibour (diluida al 1/3)

• Permanganato de Potasio en dilución 1/10.000)

Antibióticos
Los antibióticos tópicos como la mupirocina y el ácido fusídico también están indicados en el 
tratamiento de placas de eccema sobreinfectadas y para el control del aumento de la colonización 
por Staphylococcus aureus. 
Pueden utilizarse solos o asociados a corticoides tópicos. 

Inhibidores de la calcineurina
Tacrolimus
Es un inhibidor selectivo de la liberación de citoquinas inflamatorias que pertenece a la clase de 
los macrolactámicos
Está indicado en la dermatitis atópica moderada a severa, en mayores de 2 años.
Se presenta en ungüento al 0.03% y al 0.1%. Aplicación: 2 veces al día, en períodos no muy 
prolongados.
Efectos adversos:
Sensación de ardor local o prurito. Se desconocen los efectos adversos locales y sistémicos a 
largo plazo.
Contraindicaciones y precauciones:
Evitar administrar en pacientes que hayan recibido inmunización con vacunas en los 15 días 
previos.
No administrar en pacientes con estados de inmunosupresión, infecciones sistémicas o cutáneas, 
neoplasias. 
No asociarlo con otra droga inmunosupresora.
No está autorizado su uso durante el embarazo y la lactancia.
El riesgo de fotocarcinogenicidad aún no se ha determinado.

Pimecrolimus
Es un inhibidor selectivo de la liberación de citoquinas inflamatorias que pertenece a la clase de 
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los macrolactámicos
Está indicado en la dermatitis atópica leve a moderada, en mayores de 3 meses.
Se presenta en crema al 0.1%. Aplicación: 2 veces al día, en períodos no muy prolongados 
Efectos adversos:
Sensación de ardor local o prurito. Se desconocen los efectos adversos locales y sistémicos
a largo plazo.
Contraindicaciones y precauciones:
Evitar administrar en pacientes que hayan recibido inmunización con vacunas en los 15 días 
previos.  
No administrar en pacientes con estados de inmunosupresión, infecciones sistémicas o cutáneas, 
neoplasias.
No asociarlo con otra droga inmunosupresora.
No está autorizado su uso durante el embarazo y la lactancia.
El riesgo de fotocarcinogenicidad aún no se ha determinado.

Tratamiento Sistémico
La dermatitis atópica puede ser tratada en la mayoría de los casos con medicaciones tópicas y el 
agregado ocasional  de antibióticos por vía oral. Los pacientes afectados de enfermedad 
diseminada y recalcitrante que interfiere gravemente en su calidad de vida  y que no responden al 
tratamiento tópico deben ser tratados con terapéutica sistémica.

Antihistamínicos 
No existen estudios que demuestren claramente la eficacia de los antihistamínicos para controlar 
el  prurito en la DA.
Se recomiendan aquellos que por su carácter sedativo mejoran el descanso de los pacientes.

• Hidroxicina: 1-3 mg/kg/día en dos a cuatro dosis.

• Carbinoxamina: 0.2mg/kg/día en tres o cuatro dosis.

• Difenhidramina: 5 mg/kg/día en tres o cuatro dosis.

• Oxatomida: 2mg/kg/día en dos dosis

Antibióticos
En casos de infección extendida, para control de brotes agudos o ante la falta de respuesta a 
tratamientos con antibióticos locales, se deben indicar antibióticos sistémicos, como 
cefalosporinas de primera generación (cefalexina, cefalotina), macrólidos (eritromicina o 
azitromicina) y/o amoxicilina clavulánico.

Corticoesteroides 
Los corticoides en forma sistémica pueden utilizarse en dermatitis atópica severa que no 
responde a otras terapias. Actúan por diversos mecanismos, siendo los más significativos la 
inhibición de la producción de prostaglandinas, leucotrienos, inducción de la apoptosis de 
macrófagos, linfocitos activados y eosinófilos y reducción de mastocitos tisulares. Tienen acción 
vasoconstrictora y reducen la adhesión de las células endoteliales de la dermis. Inhiben además la 
producción linfocitaria de citoquinas IL-4, IL-5, IL-6, IL-10 entre otras e interferón . Los efectos 
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adversos de esta medicación son múltiples, especialmente en niños.
Efectos colaterales
Riesgo aumentado de infecciones. Hipertención arterial. Trastornos psiquiátricos. Alteraciones 
en el desarrollo pondoestatural. Osteopenia. Osteoporosis. Aumento de peso con distribución 
patológica de la grasa (Síndrome de Cushing). Miopatías. Ulcera gástrica. Necrosis aséptica de la 
cabeza de fémur. Glaucoma. Cataratas.
La suspensión brusca de los corticoides puede producir “efecto rebote” con empeoramiento 
severo de la enfermedad.
Estudios previos y controles
Previo a su indicación debe descartarse la infección tuberculosa. Debe realizarse control 
periódico de tensión arterial, glucemia y controles oftalmológico y endocrinológico. Indicar 
dieta hiposódica, protección gástrica, suplementos vitamínicos, especialmente vitamina D. En la 
edad pediátrica controlar los esquemas de vacunación y monitorear el crecimiento y desarrollo. 
Dosis y esquemas de tratamiento
Reducir al mínimo el uso de la droga en tiempo y cantidad. 
Nunca deben indicarse corticoides inyectables de depósito.
La mejor dosis es la más baja que pueda mantener la remisión administrada en un lapso lo más 
breve posible. Se sugiere prednisona  a 1 mgr/kgr/día 
Se ha usado metilprednisolona en pulsos (dosis de 20 mg/ kg./ día por tres días) con buenos 
resultados.  
La dosis sugerida en adultos es de 60 a 80 mg día de prednisona dividido en dos dosis. 
 

Ciclosporina 
Es un macrólido con gran potencia inmunosupresora que actúa a través del bloqueo de la 
calcineurina.
Se utiliza en pacientes con dermatitis atópica severa cuando el tratamiento convencional no ha 
sido efectivo y se justifica el riesgo que representa el uso de esta droga. 
El tratamiento debe estar indicado y supervisado por un médico con experiencia previa en el uso 
de la misma.
Está contraindicada si existe disfunción renal o hepática, hipertensión arterial, malignidad previa 
o concomitante, epilepsia, inmunodeficiencia primaria o secundaria, embarazo posible o 
existente, imposibilidad de realizar seguimiento correcto. Si el paciente presenta una infección 
herpética activa deberá ser resuelta antes de indicar ciclosporina. 
Estudios basales 
Medición de tensión arterial (al menos dos registros), peso y talla, descartar embarazo.
Exámenes de laboratorio que incluyan hemograma, función renal y hepática, sedimento urinario, 
magnesio y ácido úrico. 
Deben repetirse estos controles inicialmente cada 2 semanas y luego del segundo mes cada 4 
semanas. Es ideal el monitoreo de ciclosporinemia
Dosis y plan de tratamiento 

Se divide en dos etapas:
• Comenzar con una dosis de 2,5 a 5mgr/kgr/dia por vía oral, dividida en dos dosis.  El efecto 

beneficioso se observa dentro de los dos meses, por lo tanto no debe indicarse como 
tratamiento del rebrote agudo. 

• Luego de alcanzar una mejoría iniciar la reducción gradual de la droga para evitar o retrasar 
la eventual reactivación de la enfermedad. Se aconseja que la duración máxima del 
tratamiento en niños sea de 6 meses.



Efectos adversos: 
Nefrotoxicidad e hipertensión arterial. 
Riesgo aumentado de enfermedades malignas.
Inmunosupresión.
Se aconseja no realizar vacunaciones durante el tratamiento. 
Se contraindica su uso en el embarazo y la lactancia.

Azatioprina 
Es un análogo sintético de las purinas con acción inmunosupresora. El mecanismo de acción no 
está claro Puede utilizarse en adultos y niños con DA refractaria a tratamientos convencionales. 
Dosis 

• 100 mg/ día, aumentando a 200 mg y luego disminuyendo hasta llegar a una dosis mínima 
de mantenimiento. 

• En niños entre 6 y 16 años  con dosis iniciales de 2.5 a 3 mg/kg/día  
Efectos Adversos
Mielotoxicidad 
Hepatotoxicidad
Inmunosupresión
Aumento del riesgo de enfermedad maligna.  

Fototerapia 
El mecanismo de acción de esta terapéutica está relacionado con la alteración en la secreción de 
citoquinas, la inducción de apoptosis de linfocitos, depresión de las células de Langerhans y un 
efecto directo antimicrobiano.
PUVA Es efectivo en la DA moderada, severa y eritrodérmica 

Está contraindicado en menores de 12 años.
UVB Sería la fototerapia más adecuada para la fase crónica de la enfermedad
UVA 1 Se recomienda en la fase aguda de la enfermedad. Esta contraindicada en 
pacientes  menores de 18   años con DA.

Interferón 
Su uso está indicado en una minoría de pacientes adultos y niños con DA grave si no responden o 
no toleran otros tratamientos. 
Actuaría inhibiendo la secreción de IL 4 y por lo tanto de Ig E.

2La dosis utilizada es de 50 ug/m  diaria o  tres veces por semana en inyección subcutánea. 
Efectos adversos:
Sindrome gripal. Mielotoxicidad. Neurotoxicidad. Hipotensión. Bradicardia. Tiroiditis. 
Alopecía. Cambios en la personalidad. 

Metotrexate
No hay estudios controlados, sino comunicaciones aisladas a dosis de 2.5 mg por día 4 veces por 
semana en adultos. 

Micofenolato Mofetil
Hay varios estudios sobre su uso en DA en adultos con bajo número de pacientes.
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Efectos adversos: 
Trastornos gastrointestinales. Anemia. Leucopenia. Síntomas genitourinarios. Cefalea. 
Debilidad y aumento de infecciones por virus herpes, especialmente retinitis herpética. 
Está contraindicado en el embarazo. 
Se usa una dosis de 2 gr/ día por vía oral. 

Gammaglobulina endovenosa en altas dosis
Hay pocas comunicaciones del uso de inmunoglobulina endovenosa en el tratamiento de la DA. 
La respuesta es variable y su costo muy elevado. Se propone su uso en pacientes que no 
responden a las terapias convencionales. La dosis utilizada es de 2 g/ kg por mes, generalmente en 
infusiones de 8 hs de duración en dos días consecutivos. 

Antagonistas de leucotrienos
No hay evidencias clínicas suficientes que demuestren su efectividad en el tratamiento de la DA. 

Talidomida 
Es una alternativa terapéutica sin experiencia suficiente. 

EVALUACION COSTO/BENEFICIO DE LA TERAPEUTICA

Plantearse los objetivos para ordenar una estrategia.
Como la DA no tiene cura definitiva, plantearnos cuáles son nuestros objetivos a compartir con 
los pacientes.

§ Compartir los objetivos (explicitarlos, esto implica educar al paciente y a los padres del 
paciente)

§ Compartir decisiones en un tratamiento que será largo, esto incluye conocer 
beneficios/riesgos/costos

§ Reducir síntomas y signos

§ Prevenir y espaciar recurrencias

§ Modificar el curso de la enfermedad

§ Evitar intercurrencias

  I  Cuidados generales, prevención y educación
 II  Tratamiento de la DA aguda leve o moderada y de la DA severa
III Tratamiento de la DA crónica
IV Tratamiento de las intercurrencias

SAD
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Droga Beneficio Costo Observaciones
Cuidados generales, 
prevención y educación
Humectación +++ +++ Siempre, necesario
Talleres de educación +++ + Discontinuos, no siempre
Psicoterapia +++ +++ Discontinuos, no siempre
Tratamiento de la DA 
aguda o crónica, leve 
o moderada
Corticoides tópicos
Baja potencia + +
Mediana potencia ++ + Tratamiento largo, 

corticodependencia, daño cutáneo y 
ocular

Alta potencia ++ + Tratamiento  largo, 
corticodependencia, daño cutáneo y 
ocular

Pimecrolimus +++ ++ Tratamiento más corto que los 
corticoides tópicos, daño a largo 
plazo en estudio. Efectos adversos 
locales mínimos o nulos (ardor).

Tracrolimus +++ ++ Tratamiento más corto que los 
corticoides tópicos, daño a largo 
plazo en estudio. Efectos adversos 
locales mínimos o nulos (ardor).

Fototerapia + + Lento. Sólo en adultos o mayores de 
12 años. Indicado en mantenimiento.

Tratamiento de la 
DA aguda severa
Ciclosporina A +++ +++ > de 2 años, toxicidad renal. 
No largo plazo. Brotes muy agudos .

Lenta. Posibles efectos adversos 
graves a largo plazo. Retraso del 
plan de vacunaciones.

Azatioprina + + Segura. Lenta. Respuesta variable 
(enzima tiopurina metiltransferasa)
Efectos a largo plazo desconocidos 
(neoplasias linfáticas)

Mofetil micofenolato + +++ Solo adultos. Segura
Metotrexate ? ?
Interferón ? +++
Inmunoglobulina IV ? +++
Control del prurito
Hidroxicina ? + Más sedativo que antipruriginoso
Difenhidramina ? + Más sedativo que antipruriginoso
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Control de las infecciones 
y de las intercurrencias
Cefalosporinas de 1ra. +++ +
Cefalexina/cefalotina
Mupirocina/fusídico +++ +
Aciclovir/valciclovir +++ ++ Valciclovir no en edad 
pediátrica.

CALIDAD DE VIDA

La “Dermatitis Atópica”, por tratarse de la enfermedad cutánea crónica más frecuente en la edad 
pediátrica, impacta en la calidad de vida individual y familiar
Los niños atópicos suelen presentar alteración en sus vínculos, familiares y sociales, no sólo por 
la apariencia provocada por la enfermedad, sino también por la irritabilidad, los trastornos del 
sueño, la necesidad de mayor dedicación y tiempo en el cuidado. La dermatitis atópica crea 
dificultades que tienen repercusión psicológica y conductual.
El tratamiento adecuado multidisciplinario y la educación del niño atópico y su familia son los 
pilares en la calidad de vida, objetivables por los índices.
Proponemos dos nuevos índices para ser utilizados en nuestro medio: INDICE DE CALIDAD 
DE VIDA DE DERMATITIS ATÓPICA INFANTIL (ICVDAI) y el INDICE DE CALIDAD 
DE VIDA DE DERMATITIS ATÓPICA DEL ADULTO (ICVDAA)



ANEXO 1: 
SCORE diseñado por el Consenso Nacional de Dermatitis Atópica

Para evaluar la localización se prefirió el esquema de superficie corporal según la llamada regla 
del 9 usado por SCORAD

 

Criterios subjetivos: se incorporan el prurito y los trastornos del sueño medidos en la semana 
previa a la consulta y evaluados como ausente, leve, moderados y graves.

CRITERIOS Ausente:0 Leve: 1  Moderada: 2   Grave: 3
SUBJETIVOS
Prurito

Trastornos 
del sueño

Criterios objetivos: intensidad

INTENSIDAD    Ausente: 0    Leve: 1     Moderado: 2     Grave: 3
Eritema
Infiltración-pápulas
Excoriación
Liquenificación
Xerodermia-escamas
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ANEXO 2:
INDICE DE CALIDAD DE VIDA DE DERMATITIS ATOPICA INFANTIL. SCORE 
ICVDAI
Nombre:
Edad:
Domicilio: 
Fecha:

El objetivo es registrar el impacto de la dermatitis de su hijo en la última semana.
Por favor, conteste cada pregunta.

1- En la última semana, ¿Cuánto tiempo ha estado su hijo con picazón y rascándose?
Nada = 0 
Poco = 1
Mucho = 2
Todo el tiempo = 3

2- En la última semana, ¿Cómo estuvo el carácter de su hijo?
Contento = 0
Algunos berrinches = 1
Irritable o nervioso = 2
Siempre llorando o extremadamente difícil = 3

3- En la última semana, ¿cuántas noches el sueño de su hijo fue interrumpido por la picazón?
Nunca = 0
Se despertó 1 noche = 1
Se despertó 2 noches = 2
Se despertó 3 o más noches = 3 

4- En la última semana, ¿cuántos días faltó al colegio su hijo debido al eccema?        
Ninguno = 0
1 día = 1
2 días = 2
3 o más días = 3

5- En la última semana, ¿Cuántas veces su hijo debió suspender actividades deportivas 
(natación, gimnasia, fútbol, básquet, hockey, voley, etc.) por el eccema?
Ninguna = 0
1 vez = 1
2 veces = 2
3 veces o más = 3

6- En la última semana, ¿Cuántas veces su hijo debió suspender actividades recreativas o 
salidas familiares (paseos, colonias, juegos, campamentos, pileta, salidas, encuentros, 
caminatas, etc.) debido al eccema?
Ninguna = 0
1 vez = 1
2 veces = 2
3 veces o más = 3
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7- En la última semana, ¿La elección y preparación de alimentos de su hijo fue modificada con 
respecto al resto de la familia debido al eccema? 
Nada = 0
Poco = 1
Moderadamente = 2
Mucho = 3

8- En la última semana, ¿Su hijo tuvo problemas causados por el tratamiento? (ardor por el uso 
de cremas, fastidio por su aplicación, sueño o excitación por los antihistamínicos, etc.)
Nada = 0
Poco = 1
Moderadamente = 2
Mucho = 3 

9- En la última semana, ¿Interfirió en la economía familiar el eccema de su hijo? 
(tratamientos, cuidados, traslados, consultas, ropas adecuadas)
Nada = 0
Poco = 1
Moderadamente = 2
Mucho = 3

10- En la última semana, ¿Su hijo sintió tristeza o angustia por desprecio, burlas o temor al 
contagio a causa del eccema?
Nada = 0
Poco = 1
Moderadamente = 2
Mucho = 3

Se calcula el SCORE de calidad de vida sumando los puntajes de cada pregunta.
El SCORE máximo es de 30.  
Cuanto mayor es el puntaje más está afectada la calidad de vida.



SAD

ANEXO 3:
INDICE  DE CALIDAD DE VIDA DE DERMATITIS ATOPICA DEL ADULTO. SCORE 
ICVDAA

Nombre: 
Edad:
Domicilio:
Fecha:

Cada pregunta concierne sólo a la última semana 
Por favor, conteste cada pregunta.

1. En la última semana, ¿En qué medida ha sentido dolor o picazón en su piel?
Nada = 0 
Poco = 1
Mucho = 2
Todo el tiempo = 3

2. En la última semana, ¿Qué influencia tuvo su eccema en su carácter o estado de ánimo?
Nada = 0
Poco = 1
Moderadamente = 2
Mucho = 3

3. En la última semana,  ¿Cuántas veces el sueño fue interrumpido por el eccema?
Durmió toda la noche = 0
Se despertó 1 noche = 1
Se despertó 2 a 4 noches = 2
Se despertó más de 4 noches = 3 

4.  En la última semana, ¿Cuántos días faltó a su lugar de estudio o trabajo debido al eccema?
Ninguno = 0
1 día = 1
2 días = 2
3 días o más = 3

5. En la última semana, ¿Cuántas veces debió usted suspender actividades deportivas por el 
eccema?
Ninguna = 0
1 vez = 1
2 veces = 2
3 veces o más = 3
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6. En la última semana, ¿Cuántas veces debió usted suspender actividades sociales debido al 
eccema?
Ninguna = 0
1 vez = 1
2 veces = 2
3 veces o más = 3

7. En la última semana, ¿En qué medida su eccema le ha causado dificultades en sus relaciones 
sexuales?
Nada = 0
Poco = 1
Moderadamente = 2
Mucho = 3

8. En la última semana, ¿En qué medida usted tuvo problemas causados por el tratamiento? 
(ardor por el uso de cremas, fastidio por su aplicación, sueño o excitación por los 
antihistamínicos, pérdida de tiempo.)
Nada = 0
Poco = 1
Moderadamente = 2
Mucho = 3 

9. En la última semana, ¿Interfirió su eccema en la economía familiar? 
Nada = 0
Poco = 1
Moderadamente = 2
Mucho = 3

10.En la última semana, ¿En que medida su eccema le causó problemas de relación con los 
demás?
Nada = 0
Poco = 1
Moderadamente = 2
Mucho = 3

Se calcula el SCORE de calidad de vida sumando los puntajes de cada pregunta.
El SCORE máximo es de 30. 
Cuanto mayor es el puntaje más afectada está la calidad de vida.
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