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Prólogo 
 

Las enfermedades inflamatorias de la piel son un reto 

frecuente en la práctica médica, afectando no solo la 

salud física, sino también el bienestar emocional de 

quienes las padecen. Este libro reúne conocimientos 

clave y actualizados para comprender, diagnosticar y 

tratar estas patologías con un enfoque clínico claro y 

accesible. Está pensado como una guía útil para 

estudiantes, médicos y profesionales de la salud 

comprometidos con el cuidado dermatológico. 
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Definición 

La psoriasis es una enfermedad inflamatoria crónica, 

inmunomediada, que afecta principalmente la piel, 

aunque también puede comprometer las articulaciones y 

otros sistemas. Dentro de sus variantes clínicas, la 

psoriasis en placas —también denominada psoriasis 

vulgaris— representa la forma más prevalente, 

constituyendo aproximadamente del 80 al 90% de los 

casos. Se caracteriza por la presencia de placas 

eritematosas bien delimitadas, cubiertas por escamas 

blanquecinas o plateadas, que se localizan típicamente en 

superficies extensoras como codos y rodillas, aunque 

puede presentarse en cualquier área del tegumento. 

Este subtipo de psoriasis no sólo implica una alteración 

morfológica de la piel, sino también una disfunción 

sistémica del sistema inmunológico, lo que explica su 

asociación frecuente con comorbilidades como artritis 

psoriásica, enfermedad cardiovascular, obesidad, 

diabetes tipo 2 y trastornos del estado de ánimo. En las 

últimas dos décadas, se ha producido un notable avance 
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en la comprensión de la inmunopatogenia de la 

enfermedad, particularmente en lo referente al eje 

IL-23/IL-17, lo cual ha permitido el desarrollo de 

terapias biológicas dirigidas con resultados clínicos 

altamente eficaces. 

La psoriasis en placas no es una mera afección 

dermatológica: su impacto psicosocial y su carga 

inflamatoria sistémica obligan a un enfoque diagnóstico 

y terapéutico integral, centrado no solo en el control de 

las lesiones cutáneas, sino también en la mejora de la 

calidad de vida del paciente.  

Epidemiología 

La psoriasis es una enfermedad inflamatoria crónica que 

afecta aproximadamente al 2-4% de la población 

mundial, con variaciones significativas según la región 

geográfica y el grupo étnico. Estados Unidos alcanza el 

4,6%. La psoriasis puede manifestarse a cualquier edad, 

aunque es menos común en niños que en adultos. El pico 

de incidencia se observa entre los 20 y 55 años, y 

aproximadamente un tercio de los pacientes experimenta 
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el inicio de la enfermedad antes de los 20 años. Las 

lesiones en niños suelen ser más pequeñas y menos 

escamosas que en adultos. La enfermedad afecta por 

igual a ambos sexos, aunque tiende a presentarse de 

forma más precoz en mujeres y en individuos con 

antecedentes familiares de psoriasis.  

Diversos factores de riesgo han sido asociados con el 

desarrollo y exacerbación de la psoriasis en placas. Las 

infecciones, particularmente las faringoamigdalitis 

estreptocócicas, pueden desencadenar o agravar la 

enfermedad. Ciertos medicamentos, como los 

betabloqueantes, sales de litio y antipalúdicos, también 

se han vinculado con brotes psoriásicos. El estrés 

emocional es otro factor reconocido que puede precipitar 

o empeorar las manifestaciones clínicas. Además, el 

fenómeno de Koebner, donde traumatismos cutáneos 

inducen nuevas lesiones psoriásicas, es común en estos 

pacientes. Factores climáticos también influyen: los 

climas fríos suelen asociarse con empeoramientos, 

mientras que la exposición solar en climas cálidos tiende 

a mejorar la sintomatología. La comprensión de la 
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epidemiología de la psoriasis en placas es esencial para 

identificar poblaciones en riesgo y desarrollar estrategias 

de prevención y manejo adecuadas[ 1,2,3]. 

Manifestaciones Clínicas 

La psoriasis en placas, también conocida como psoriasis 

vulgar, es la forma más común de psoriasis, 

caracterizada por la aparición de lesiones cutáneas 

distintivas. Estas lesiones se presentan como placas 

eritematosas, bien delimitadas, cubiertas por escamas 

plateadas o blanquecinas. Las áreas más frecuentemente 

afectadas incluyen los codos, las rodillas, la región 

lumbar y el cuero cabelludo. Las placas pueden variar en 

tamaño y suelen ser simétricas. En individuos con piel 

más oscura, las lesiones pueden adquirir tonalidades 

violáceas o hiperpigmentadas, lo que puede dificultar el 

diagnóstico. ​ 

La sintomatología asociada a estas lesiones incluye 

prurito de intensidad variable y, en ocasiones, dolor, 

especialmente cuando las placas se agrietan o fisuran.  
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Además de las manifestaciones cutáneas, la psoriasis en 

placas puede afectar las uñas, una condición conocida 

como psoriasis ungueal. Esta se manifiesta con signos 

como piqueteado (pequeñas depresiones en la superficie 

ungueal), onicólisis (separación de la uña del lecho 

ungueal), decoloración amarillenta en forma de "mancha 

de aceite" e hiperqueratosis subungueal. Estas 

alteraciones pueden provocar molestias funcionales y 

estéticas significativas. ​ 

Es importante destacar que la psoriasis en placas no es 

una enfermedad meramente cutánea; alrededor del 30% 

de los pacientes pueden desarrollar artritis psoriásica, 

una inflamación de las articulaciones que puede conducir 

a daño articular progresivo si no se trata adecuadamente. 

Los síntomas articulares pueden preceder, coincidir o 

seguir a las manifestaciones cutáneas, y suelen incluir 

dolor, rigidez y edema en las articulaciones afectadas. ​ 

El impacto de la psoriasis en placas en la calidad de vida 

de los pacientes es considerable, afectando aspectos 

físicos, emocionales y sociales. El prurito, el dolor y la 
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apariencia de las lesiones pueden interferir con 

actividades diarias, relaciones interpersonales y bienestar 

psicológico, subrayando la necesidad de un abordaje 

terapéutico integral que contemple tanto las 

manifestaciones físicas como el apoyo 

emocional[4,5,6,7]. 

Diagnóstico 

El diagnóstico de la psoriasis en placas es 

fundamentalmente clínico y se basa en la evaluación 

detallada de las lesiones cutáneas características. Estas se 

presentan como placas eritematosas bien delimitadas, 

cubiertas por escamas plateadas o blanquecinas, 

localizadas comúnmente en superficies extensoras como 

codos, rodillas, cuero cabelludo y región lumbosacra. La 

distribución suele ser simétrica y las lesiones pueden 

variar en tamaño y grosor. ​ 
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Existen signos clínicos específicos que pueden apoyar 

el diagnóstico:​ 

●​ Signo de Auspitz: al raspar suavemente las 

escamas, se observa un sangrado puntiforme 

debido a la exposición de capilares dérmicos 

dilatados. ​ 

●​ Fenómeno de Koebner: la aparición de nuevas 

lesiones psoriásicas en áreas de traumatismo o 

presión, indicando la actividad de la 

enfermedad[8,9,10]. ​ 

Aunque el diagnóstico es principalmente clínico, en 

casos atípicos o cuando existe incertidumbre, se puede 

recurrir a una biopsia cutánea. El análisis histopatológico 

revelará hiperplasia epidérmica, paraqueratosis, 

elongación de las crestas interpapilares y presencia de 

microabscesos de Munro, hallazgos característicos de la 

psoriasis. La dermatoscopia puede ser una herramienta 

complementaria útil, mostrando patrones vasculares 

específicos como vasos puntiformes en las placas 
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psoriásicas, lo que ayuda en el diagnóstico diferencial 

con otras dermatosis escamosas. ​ 

El Diagnóstico Diferencial de la Psoriasis en Placas 

Incluye Diversas Enfermedades Dermatológicas:​ 

●​ Dermatitis seborreica: se distingue por placas 

eritematosas con escamas grasosas, ubicadas 

principalmente en áreas sebáceas como el cuero 

cabelludo, cara y parte superior del tronco. ​ 

●​ Eccema crónico: caracterizado por placas 

liquenificadas y pruriginosas, con un patrón 

menos definido y distribución diferente a la 

psoriasis. 

●​ Tinea corporis: infección fúngica que presenta 

placas anulares con bordes activos y aclaramiento 

central, confirmable mediante examen 

micológico directo.  

●​ Liquen plano: pápulas planas, poligonales y 

pruriginosas, de color violáceo, que afectan 

comúnmente muñecas y tobillos, con presencia 

de estrías de Wickham.  
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Una evaluación cuidadosa y la correlación clínica son 

esenciales para establecer un diagnóstico preciso y 

diferenciar la psoriasis en placas de otras dermatosis con 

presentaciones similares[11,12,13]. 

Tratamiento 

El manejo de la psoriasis en placas se basa en la 

gravedad de la enfermedad, la extensión de las lesiones, 

las comorbilidades del paciente y su impacto en la 

calidad de vida. Las opciones terapéuticas incluyen 

tratamientos tópicos, fototerapia y terapias sistémicas, 

tanto convencionales como biológicas[14].​ 

Tratamientos Tópicos 

Indicados principalmente en casos de psoriasis leve a 

moderada, los tratamientos tópicos. 

●​ Corticosteroides tópicos: Son la primera línea 

de tratamiento debido a su eficacia 

antiinflamatoria. Se utilizan en diversas potencias 

según la localización y severidad de las lesiones.​ 

 



Enfermedades Inflamatorias de la Piel  

●​ Análogos de la vitamina D3: El calcipotriol y el 

calcitriol modulan la proliferación y 

diferenciación de los queratinocitos, siendo 

efectivos en monoterapia o en combinación con 

corticosteroides.​ 

●​ Inhibidores de la calcineurina: Tacrolimus y 

pimecrolimus son útiles en áreas sensibles como 

la cara y los pliegues cutáneos, donde los 

corticosteroides de alta potencia están 

contraindicados.​ 

●​ Alquitranes y queratolíticos: Aunque menos 

utilizados en la actualidad, pueden ser 

beneficiosos en ciertos pacientes para reducir la 

descamación y el grosor de las placas[15,16].​ 

Fototerapia 

La fototerapia es una opción para pacientes con psoriasis 

moderada que no responden adecuadamente a los 

tratamientos tópicos. Las modalidades incluyen:​ 
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●​ UVB de banda estrecha (NB-UVB): Es eficaz y 

presenta un perfil de seguridad favorable, siendo 

una de las opciones más utilizadas.​ 

●​ PUVA (psoraleno más UVA): Implica la 

administración de un psoraleno seguido de 

exposición a UVA. Aunque efectiva, su uso se ha 

reducido debido a riesgos a largo plazo como el 

cáncer cutáneo[17,18].​ 

Tratamientos Sistémicos 

Para casos de psoriasis moderada a grave o aquellos que 

no responden a terapias tópicas y fototerapia, se 

consideran tratamientos sistémicos 

Fármacos tradicionales: 

●​ Metotrexato: Antagonista del ácido fólico con 

propiedades inmunosupresoras. Es eficaz, pero 

requiere monitoreo por potencial hepatotoxicidad 

y mielosupresión.​ 

●​ Ciclosporina: Inhibidor de la calcineurina que 

suprime la activación de linfocitos T. Útil para 
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control rápido de brotes, pero su uso prolongado 

está limitado por nefrotoxicidad e hipertensión.​ 

●​ Acitretina: Retinoide oral que normaliza la 

diferenciación epidérmica. Menos eficaz en 

monoterapia y teratogénico, por lo que se debe 

evitar en mujeres en edad fértil sin 

anticoncepción adecuada[19,20,21].​ 

Nuevas terapias orales: 

●​ Apremilast: Inhibidor de la fosfodiesterasa 4 

(PDE4) que modula la respuesta inflamatoria. 

Presenta un perfil de seguridad favorable, aunque 

su eficacia es menor comparada con algunos 

biológicos.​ 

●​ Deucravacitinib: Inhibidor selectivo de la 

tirosina quinasa 2 (TYK2), recientemente 

aprobado para psoriasis en placas moderada a 

grave. Se administra una vez al día por vía oral y 

ha demostrado eficacia comparable a terapias 

biológicas en estudios clínicos[22,23].​​
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Terapias Biológicas 

Indicadas en pacientes con psoriasis moderada a grave 

que no responden o presentan contraindicaciones a 

tratamientos sistémicos tradicionales. ​ 

●​ Inhibidores del TNF-α: Adalimumab, etanercept 

e infliximab. Eficaces pero asociados a riesgos de 

infecciones y otras complicaciones.​ 

●​ Inhibidores de la interleucina 12/23: 

Ustekinumab. Bloquea las subunidades p40 

compartidas por IL-12 e IL-23, modulando la 

respuesta inmunitaria.​ 

●​ Inhibidores de la interleucina 17: 

Secukinumab, ixekizumab y bimekizumab. 

Dirigidos contra IL-17A o IL-17F, ofrecen 

respuestas rápidas y sostenidas. 

●​ Inhibidores de la interleucina 23: Guselkumab, 

tildrakizumab y risankizumab. Bloquean la 

subunidad p19 de IL-23, mostrando alta eficacia 

y durabilidad en la respuesta.​​
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La elección del tratamiento debe ser individualizada, 

considerando factores como la eficacia, perfil de 

seguridad, comorbilidades, preferencias del paciente y 

acceso a las terapias. Es esencial un monitoreo regular 

para evaluar la respuesta al tratamiento y detectar 

posibles efectos adversos[24,25,26].​ 

Seguimiento y Manejo Integral 

La psoriasis en placas es una enfermedad inflamatoria 

crónica que requiere un enfoque de manejo integral y 

multidisciplinario para optimizar los resultados clínicos 

y mejorar la calidad de vida del paciente. Este enfoque 

debe incluir la monitorización regular de la actividad de 

la enfermedad, la identificación y manejo de 

comorbilidades, la educación del paciente y la 

colaboración entre diferentes especialidades 

médicas[27].​ 

Monitorización de la Actividad de la Enfermedad 

Es esencial realizar evaluaciones periódicas de la 

severidad y extensión de las lesiones psoriásicas 
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utilizando herramientas estandarizadas como el Índice de 

Área y Severidad de Psoriasis (PASI) y el Índice de 

Calidad de Vida en Dermatología (DLQI). Estas 

evaluaciones permiten ajustar las estrategias terapéuticas 

según la respuesta al tratamiento y las necesidades 

individuales del paciente[28].​ 

Identificación y Manejo de Comorbilidades 

Los pacientes con psoriasis tienen un riesgo aumentado 

de desarrollar diversas comorbilidades, incluyendo 

artritis psoriásica, enfermedades cardiovasculares, 

síndrome metabólico y trastornos psicológicos como 

depresión y ansiedad. La detección temprana y el manejo 

adecuado de estas condiciones son fundamentales para 

prevenir complicaciones y mejorar los resultados a largo 

plazo. Se recomienda una evaluación cardiovascular 

regular, control de factores de riesgo como hipertensión, 

dislipidemia y obesidad, y una evaluación periódica de la 

salud mental del paciente[29].​ 
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Educación del Paciente y Adherencia al Tratamiento 

La educación del paciente es un pilar en el manejo de la 

psoriasis. Informar al paciente sobre la naturaleza 

crónica de la enfermedad, las opciones terapéuticas 

disponibles, los posibles desencadenantes y la 

importancia de la adherencia al tratamiento puede 

empoderarlo para participar activamente en su cuidado. 

Además, se debe enfatizar la adopción de estilos de vida 

saludables, incluyendo una dieta equilibrada, ejercicio 

regular y la evitación de factores que puedan exacerbar 

la enfermedad, como el tabaquismo y el consumo 

excesivo de alcohol[30].​ 

Colaboración Multidisciplinaria 

Dado el espectro de manifestaciones y comorbilidades 

asociadas a la psoriasis, es esencial una colaboración 

estrecha entre dermatólogos, reumatólogos, cardiólogos, 

endocrinólogos, psicólogos y otros profesionales de la 

salud. Este enfoque multidisciplinario facilita una 

atención integral y coordinada, abordando tanto las 

manifestaciones cutáneas como las sistémicas de la 
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enfermedad. La implementación de unidades 

especializadas en psoriasis ha demostrado mejorar la 

detección temprana de comorbilidades y optimizar los 

resultados terapéuticos[31]. 
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Definición 

La dermatitis seborreica es una enfermedad inflamatoria 

crónica de la piel que se manifiesta mediante eritema y 

descamación fina en áreas ricas en glándulas sebáceas, 

como el cuero cabelludo, la cara y la parte superior del 

tronco. Esta condición presenta ciclos de remisión y 

exacerbación, lo que la convierte en un desafío clínico 

recurrente. 

Desde su descripción inicial en 1887, la dermatitis 

seborreica ha sido objeto de numerosos estudios que 

buscan comprender su etiología y desarrollar estrategias 

terapéuticas efectivas. Aunque su causa exacta aún no se 

ha dilucidado completamente, se reconoce la 

participación de factores como la colonización por 

levaduras del género Malassezia, disfunciones en la 

barrera cutánea y respuestas inflamatorias e 

inmunológicas alteradas. Además, se han identificado 

factores predisponentes que incluyen aspectos genéticos, 
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hormonales y neurológicos, así como condiciones 

inmunocomprometidas[1].​ 

La prevalencia de la dermatitis seborreica varía según la 

población estudiada. Un metaanálisis reciente estimó una 

prevalencia global del 4.38%, con diferencias 

significativas según la edad: 5.64% en adultos, 3.70% en 

niños y 0.23% en neonatos. Geográficamente, las tasas 

más altas se observaron en Sudáfrica (8.82%) y las más 

bajas en India (2.62%) . Estas cifras subrayan la 

importancia de la dermatitis seborreica como una 

afección dermatológica común que afecta a diversos 

grupos etarios y regiones[2].​ 

Dada su alta prevalencia y el impacto en la calidad de 

vida de los pacientes, es esencial que los profesionales 

de la salud estén equipados con un conocimiento 

profundo sobre la fisiopatología, diagnóstico y opciones 

terapéuticas de la dermatitis seborreica. 
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Etiopatogenia 

La dermatitis seborreica es una enfermedad inflamatoria 

crónica de la piel cuya etiología es multifactorial. Un 

componente clave en su desarrollo es la proliferación del 

hongo Malassezia spp., una levadura lipofílica que forma 

parte del microbioma cutáneo normal. En individuos 

susceptibles, una respuesta inmunitaria anómala frente a 

este hongo desencadena una reacción inflamatoria que 

resulta en las manifestaciones clínicas características de 

la enfermedad. 

Diversos factores predisponentes contribuyen a la 

aparición y exacerbación de la dermatitis seborreica. 

Entre ellos, los factores genéticos juegan un papel 

importante, sugiriendo una predisposición hereditaria en 

ciertos individuos. Los factores ambientales también 

influyen significativamente; condiciones como el estrés 

emocional y la exposición a climas extremos pueden 

agravar los síntomas. Las alteraciones hormonales, 

especialmente aquellas que aumentan la producción de 
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sebo, crean un entorno propicio para la proliferación de 

Malassezia, favoreciendo el desarrollo de la enfermedad. 

Además, la dermatitis seborreica se asocia con diversas 

condiciones médicas. Pacientes con enfermedades 

neurológicas, como la enfermedad de Parkinson, 

presentan una mayor incidencia de esta dermatosis. 

Asimismo, individuos con infección por el virus de la 

inmunodeficiencia humana (VIH) muestran una 

prevalencia aumentada, lo que sugiere que la 

inmunosupresión es un factor contribuyente. 

El equilibrio del microbioma cutáneo es esencial para 

mantener la homeostasis de la piel. En la dermatitis 

seborreica, se observa una alteración en este equilibrio, 

caracterizada por un crecimiento excesivo de Malassezia 

y una respuesta inflamatoria desproporcionada del 

huésped. Esta disbiosis contribuye a la disfunción de la 

barrera cutánea y a la inflamación crónica observada en 

la enfermedad[3,4,5]. 
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Presentación clínica 

La dermatitis seborreica es una dermatosis inflamatoria 

crónica que afecta principalmente áreas ricas en 

glándulas sebáceas, como el cuero cabelludo, la cara y el 

tronco. Se manifiesta con máculas y pápulas 

eritematosas de tonalidad amarillenta, frecuentemente 

cubiertas por escamas grasosas o secas. Estas lesiones 

pueden generar prurito de intensidad variable[6]. ​ 

Cuero Cabelludo: La afectación del cuero cabelludo es 

común, presentándose desde una descamación leve 

(caspa) hasta placas eritematosas con escamas 

adherentes. En casos más severos, las lesiones pueden 

extenderse a la línea de implantación del cabello, la 

región retroauricular y la nuca[7].  

●​ Cara: Las lesiones suelen localizarse en áreas 

seborreicas como los surcos nasolabiales, las 

cejas, la glabela y las regiones retroauriculares. 

Se observan placas eritematosas con 

descamación fina y sensación untuosa al tacto. La 

blefaritis seborreica es frecuente, caracterizada 
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por inflamación de los párpados y formación de 

costras en el borde palpebral[8]. ​ 

●​ Tronco: En el área preesternal y la región 

interescapular pueden aparecer placas 

eritematoescamosas de morfología petaloide. 

Estas lesiones suelen ser asintomáticas o 

presentar prurito leve[9]. ​ 

●​ Áreas Intertriginosas: Aunque menos frecuente, 

la dermatitis seborreica puede afectar pliegues 

como axilas, ingles e inframamarios, presentando 

placas eritematosas con descamación y 

fisuras[10]. ​ 

Variaciones por grupo etario: 

●​ Lactantes: Conocida como "costra láctea", se 

manifiesta en los primeros meses de vida con 

escamas gruesas y amarillentas en el cuero 

cabelludo. También pueden afectar áreas como la 

región del pañal y pliegues, revolviéndose 

generalmente de forma espontánea. ​ 
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●​ Adultos: Presentan una evolución crónica con 

exacerbaciones y remisiones. Las lesiones se 

localizan principalmente en el cuero cabelludo, la 

cara y el tronco, con prurito de intensidad 

variable. ​ 

●​ Ancianos: La prevalencia aumenta con la edad, 

observándose lesiones más extensas y resistentes 

al tratamiento. ​ 

●​ Formas clínicas especiales: En pacientes 

inmunocomprometidos, como aquellos con 

infección por VIH, la dermatitis seborreica puede 

presentarse de forma más severa y generalizada, 

afectando áreas atípicas y siendo más resistente a 

las terapias convencionales[11,12]. ​ 

Diagnóstico 

El diagnóstico de la dermatitis seborreica es 

principalmente clínico y se basa en la evaluación de las 

características morfológicas y la distribución de las 

lesiones cutáneas. Las áreas comúnmente afectadas 

incluyen el cuero cabelludo, la cara (especialmente los 
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surcos nasolabiales, las cejas y la región retroauricular) y 

el tronco superior. Las lesiones típicas consisten en 

placas eritematosas cubiertas por escamas blancas o 

amarillentas, frecuentemente asociadas con prurito de 

intensidad variable.​ 

En casos donde la presentación clínica es atípica o 

cuando se requiere descartar otras patologías, se pueden 

emplear herramientas diagnósticas complementarias. La 

dermatoscopia es una técnica no invasiva que permite 

una visualización ampliada de las estructuras cutáneas y 

puede revelar patrones específicos que ayudan a 

diferenciar la dermatitis seborreica de otras dermatosis 

similares, como la psoriasis del cuero cabelludo o la tiña 

capitis. Por ejemplo, en la dermatitis seborreica, la 

dermatoscopia puede mostrar escamas amarillentas y 

vasos arboriformes en un fondo eritematoso.​ 

En situaciones donde persiste la incertidumbre 

diagnóstica, una biopsia de piel puede ser útil. Este 

procedimiento implica la extracción de una pequeña 

muestra de tejido cutáneo para su análisis 
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histopatológico. Los hallazgos típicos en la dermatitis 

seborreica incluyen espongiosis focal, hiperplasia 

psoriasiforme y presencia de infiltrado inflamatorio 

perivascular superficial. Es importante destacar que la 

biopsia se reserva para casos seleccionados y no es una 

práctica rutinaria en el diagnóstico de esta afección.​ 

Aunque no es común, en ciertos escenarios clínicos se 

pueden considerar pruebas de laboratorio adicionales. 

Por ejemplo, en pacientes con lesiones que no responden 

al tratamiento convencional o cuando se sospechan 

comorbilidades subyacentes, se pueden realizar estudios 

para descartar infecciones fúngicas (como cultivos 

micológicos) o evaluar el estado inmunológico del 

paciente. Estas pruebas ayudan a identificar factores que 

pueden contribuir a la persistencia o severidad de la 

dermatitis seborreica y orientar el manejo terapéutico 

adecuado[13,14,15].​ 

Diagnóstico diferencial 

La dermatitis seborreica comparte características clínicas 

con diversas dermatosis, lo que puede dificultar su 
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diagnóstico. Es esencial distinguirla de otras afecciones 

para asegurar un tratamiento adecuado. A continuación, 

se detallan las principales entidades a considerar en el 

diagnóstico diferencial:​ 

Psoriasis: Ambas condiciones pueden presentar placas 

eritematoescamosas en áreas similares, como el cuero 

cabelludo y la cara. Sin embargo, las lesiones psoriásicas 

suelen ser más definidas, con escamas plateadas y 

gruesas. Además, la psoriasis puede afectar otras áreas 

como codos, rodillas y región lumbar, y a menudo se 

asocia con signos como el fenómeno de Auspitz 

(sangrado puntual al desprender la escama) y afectación 

ungueal (pitting, onicólisis). ​ 

Dermatitis atópica: Aunque ambas pueden afectar la 

cara y el cuero cabelludo, la dermatitis atópica es más 

común en pliegues flexurales (como las fosas 

antecubitales y poplíteas) y suele iniciar en la infancia. 

Se caracteriza por prurito intenso y piel seca. La historia 

personal o familiar de atopia (asma, rinitis alérgica) es 

frecuente en estos pacientes. ​ 
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Tiña (tinea capitis y tinea faciei): Las infecciones 

fúngicas pueden simular la dermatitis seborreica, 

especialmente en el cuero cabelludo y la cara. Las 

lesiones por tiña suelen ser anulares, con bordes activos 

y centro aclarado, y pueden acompañarse de alopecia 

localizada. La presencia de pelos rotos y la positividad 

en el examen con lámpara de Wood o en el cultivo 

micológico ayudan a confirmar el diagnóstico de tiña. ​ 

Lupus eritematoso cutáneo: El lupus eritematoso 

discoide puede presentar placas eritematosas y 

descamativas en la cara y el cuero cabelludo, similares a 

la dermatitis seborreica. Sin embargo, las lesiones de 

lupus suelen dejar cicatrices atróficas y cambios 

pigmentarios residuales. La biopsia cutánea y los 

estudios serológicos (como ANA) son útiles para 

diferenciar ambas condiciones. ​ 

Rosácea: Afecta principalmente la región centrofacial y 

se caracteriza por eritema persistente, telangiectasias, 

pápulas y pústulas. A diferencia de la dermatitis 

seborreica, la rosácea no presenta descamación 
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significativa y puede desencadenarse por factores como 

la ingesta de alimentos picantes, alcohol o exposición al 

sol[16,17,18,19]. 

Manejo terapéutico 

La dermatitis seborreica es una afección crónica que 

requiere un enfoque terapéutico integral, combinando 

tratamientos tópicos y, en casos específicos, sistémicos, 

con el objetivo de controlar los síntomas y prevenir 

recaídas[20].​ 

Tratamiento Tópico 

La terapia de primera línea incluye el uso de 

antifúngicos tópicos, como el ketoconazol al 2% y el 

ciclopirox, que reducen la proliferación de Malassezia 

spp. y alivian la inflamación. Estos agentes se aplican en 

forma de cremas o champús, dependiendo de la 

localización de las lesiones. En casos de inflamación 

significativa, se pueden emplear corticosteroides tópicos 

de baja potencia, como la hidrocortisona al 1%, para 

disminuir el eritema y el prurito. Sin embargo, su uso 
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debe ser limitado en duración para evitar efectos 

adversos cutáneos. Los inhibidores de la calcineurina, 

como el tacrolimus y el pimecrolimus, representan una 

alternativa en áreas sensibles o para tratamientos 

prolongados, debido a su perfil de seguridad más 

favorable en comparación con los corticosteroides. No 

obstante, su costo y posibles efectos secundarios deben 

ser considerados[21].  

Tratamiento Sistémico 

En casos graves o resistentes al tratamiento tópico, se 

puede considerar el uso de antifúngicos orales. El 

itraconazol administrado en pulsos ha demostrado ser 

efectivo para controlar la dermatitis seborreica y 

prevenir recaídas. Por ejemplo, una pauta consiste en 

200 mg diarios durante una semana, seguido de 200 mg 

al día los dos primeros días de cada mes durante tres 

meses. El fluconazol es otra opción, aunque su uso debe 

ser evaluado cuidadosamente por el médico tratante[22]. ​ 
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Tratamientos Complementarios 

El uso de champús medicados que contienen agentes 

como el sulfuro de selenio, la piritiona de zinc o el 

alquitrán de hulla puede ser beneficioso para controlar la 

descamación y el prurito en el cuero cabelludo. La 

fototerapia, aunque menos común, ha mostrado eficacia 

en casos seleccionados. Además, se recomienda a los 

pacientes mantener una rutina de cuidado de la piel 

adecuada, evitando factores desencadenantes conocidos 

y utilizando productos suaves y no irritantes[23]. ​ 

Pronóstico y Evolución 

La dermatitis seborreica es una enfermedad inflamatoria 

crónica de la piel que cursa con períodos de 

exacerbación y remisión. Aunque no existe una cura 

definitiva, la mayoría de los pacientes logra controlar los 

síntomas mediante tratamientos adecuados y 

modificaciones en el estilo de vida[24]. ​ 
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Impacto en la Calidad de Vida 

Diversos estudios han evaluado el impacto de la 

dermatitis seborreica en la calidad de vida de los 

pacientes. Aunque se considera una afección de impacto 

leve, se ha observado que los síntomas pueden afectar 

negativamente la percepción de bienestar y la 

autoestima. Un estudio realizado en China encontró que 

factores como la gravedad de las lesiones y la 

localización en áreas visibles influyen significativamente 

en la calidad de vida de los pacientes[25] 

Factores Asociados a Recurrencia 

La naturaleza crónica de la dermatitis seborreica implica 

una tendencia a las recurrencias. Factores como el estrés, 

cambios estacionales (especialmente en invierno) y 

condiciones médicas subyacentes, como enfermedades 

neurológicas o inmunodeficiencias, pueden predisponer 

a exacerbaciones de la enfermedad[26]. ​ 
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Estrategias de manejo a largo plazo 

El manejo efectivo de la dermatitis seborreica requiere 

un enfoque integral que combine tratamientos médicos y 

medidas preventivas. El uso regular de agentes 

antifúngicos tópicos, como champú con ketoconazol o 

ciclopirox, ha demostrado ser eficaz en el control de los 

síntomas y en la reducción de las recaídas. Además, la 

identificación y manejo de factores desencadenantes, 

como el estrés, es esencial para minimizar las 

recurrencias[27]. 
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Definición 

La dermatitis de contacto irritativa (DCI) es una 

inflamación cutánea resultante de la exposición a agentes 

externos que causan daño directo a la piel, sin involucrar 

mecanismos inmunológicos específicos. A diferencia de 

la dermatitis de contacto alérgica, que es mediada por 

una respuesta inmunitaria adaptativa, la DCI se produce 

por la acción tóxica directa de sustancias irritantes sobre 

los queratinocitos de la epidermis.​ 

La DCI es la forma más común de dermatitis de 

contacto, representando aproximadamente el 80% de los 

casos. Se estima que la prevalencia de la dermatitis de 

contacto en la población general de Estados Unidos es 

del 1.4%. Esta afección es particularmente relevante en 

el ámbito ocupacional, donde constituye hasta el 95% de 

las enfermedades cutáneas relacionadas con el trabajo. 

Profesiones como peluqueros, panaderos y pasteleros 

presentan una mayor incidencia de DCI debido a la 

frecuente exposición a agentes irritantes. ​ 

 



Enfermedades Inflamatorias de la Piel  

El impacto de la DCI en la salud ocupacional es 

significativo, ya que puede afectar la productividad 

laboral y la calidad de vida de los trabajadores. Además, 

la cronicidad de la enfermedad puede llevar a 

complicaciones como infecciones secundarias y cambios 

permanentes en la piel. Por lo tanto, es esencial una 

comprensión profunda de la fisiopatología, diagnóstico y 

manejo de la DCI para implementar estrategias efectivas 

de prevención y tratamiento. 

Epidemiología 

La dermatitis de contacto irritativa (DCI) es la forma 

más común de dermatitis de contacto, representando 

aproximadamente el 80% de los casos. Su prevalencia e 

incidencia varían según la población estudiada, la región 

geográfica y las condiciones laborales.​ 

En la población general, la prevalencia de la dermatitis 

de contacto se estima en alrededor del 1.3%. Sin 

embargo, en entornos ocupacionales, la incidencia es 

notablemente mayor. Por ejemplo, un estudio en Chile 

reportó una incidencia de 1.3 casos por cada 1,000 
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trabajadores por año, con las manos siendo la zona más 

afectada en el 82.7% de los casos. ​ 

Las ocupaciones con mayor riesgo de desarrollar DCI 

incluyen trabajadores de la construcción, personal de 

limpieza, empleados de la industria manufacturera y 

personal administrativo. Estas profesiones implican una 

exposición frecuente a irritantes cutáneos como 

detergentes, solventes, ácidos y bases. ​ 

Factores como el lavado frecuente de manos, el uso de 

guantes y la exposición a sustancias químicas 

contribuyen significativamente al desarrollo de DCI en 

estos grupos ocupacionales. Además, condiciones 

ambientales como bajas temperaturas y baja humedad 

pueden agravar la susceptibilidad a esta dermatitis. ​ 

La DCI representa una proporción significativa de las 

enfermedades cutáneas ocupacionales, lo que subraya la 

importancia de implementar medidas preventivas y de 

educación en el lugar de trabajo para reducir su 

incidencia y mejorar la calidad de vida de los 

trabajadores afectados[1,2]. 
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Fisiopatología 

La dermatitis de contacto irritativa (DCI) es una 

respuesta inflamatoria no específica de la piel ante 

agentes químicos o físicos que causan daño directo a los 

queratinocitos de la epidermis, sin involucrar 

mecanismos inmunológicos específicos. 

●​ Mecanismos de daño cutáneo: La DCI puede 

ser inducida por una variedad de agentes 

irritantes que comprometen la integridad de la 

barrera epidérmica.  

●​ Daño directo a los queratinocitos: Los irritantes 

pueden causar daño citotóxico directo a las 

células epidérmicas, provocando la liberación de 

mediadores inflamatorios. 

●​ Disrupción de la barrera epidérmica: La 

alteración de la función de barrera permite una 

mayor permeabilidad a sustancias irritantes, 

facilitando su penetración y exacerbando la 

respuesta inflamatoria. 
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●​ Respuesta inflamatoria: Tras el daño inicial, los 

queratinocitos actúan como transductores de 

señales, convirtiendo estímulos exógenos en la 

secreción de citoquinas y otros mediadores 

inflamatorios. 

●​ Factores contribuyentes: La severidad de la 

DCI depende de diversos factores: 

●​ Características del irritante: La concentración, 

pH, solubilidad y capacidad de penetración del 

agente irritante influyen en el grado de daño 

cutáneo. 

●​ Condiciones ambientales: Factores como 

temperatura extrema, humedad y fricción pueden 

aumentar la susceptibilidad de la piel al daño por 

irritantes. 

●​ Factores individuales: La predisposición 

genética, condiciones preexistentes de la piel 

(como dermatitis atópica) y la integridad general 

de la barrera cutánea también determinan la 

respuesta a los irritantes. 
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Agentes Irritantes Comunes 

La dermatitis de contacto irritativa (DCI) es provocada 

por la exposición a diversos agentes que comprometen la 

integridad de la barrera cutánea. Estos agentes pueden 

clasificarse en químicos, físicos y biológicos, y su 

identificación es esencial para el diagnóstico y manejo 

adecuado de la DCI.​ 

Irritantes Químicos 

Solventes y Detergentes: Sustancias como alcoholes, 

acetona y detergentes eliminan los lípidos naturales de la 

piel, aumentando su permeabilidad y vulnerabilidad. ​ 

Ácidos y Álcalis: Productos como limpiadores de 

desagües y jabones con residuos de lejía pueden causar 

daño cutáneo directo debido a su pH extremo. ​ 

Productos de Limpieza y Desinfectantes: Incluyen 

lejía, detergentes y desinfectantes que, por su naturaleza 

química, pueden ser altamente irritantes. ​ 
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Cosméticos y Productos de Cuidado Personal: 

Ingredientes como fragancias, conservantes y ciertos 

alcoholes presentes en cosméticos pueden inducir DCI. ​ 

Irritantes Físicos 

Fricción y Presión: El uso repetido de herramientas o 

equipos que generan fricción constante puede dañar la 

piel, especialmente en áreas como las manos. ​ 

Temperaturas Extremas y Humedad: La exposición 

prolongada al frío, calor o humedad puede alterar la 

función de barrera de la piel, facilitando la penetración 

de otros irritantes. ​ 

Irritantes Biológicos 

Plantas y Material Vegetal: Especies como la hiedra 

venenosa contienen sustancias que pueden causar DCI. ​ 

Fluidos Corporales: La exposición frecuente a saliva, 

orina o heces, común en profesionales de la salud y 

cuidadores, puede provocar irritación cutánea. ​ 
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La identificación y minimización del contacto con estos 

agentes irritantes son fundamentales en la prevención y 

manejo de la DCI, especialmente en entornos 

ocupacionales donde la exposición es frecuente. 

Manifestaciones Clínicas 

La dermatitis de contacto irritativa (DCI) se presenta con 

una variedad de signos y síntomas que dependen de la 

naturaleza del agente irritante, la duración y frecuencia 

de la exposición, así como de las características 

individuales del paciente. Las manifestaciones clínicas 

pueden clasificarse en agudas y crónicas, cada una con 

características distintivas.​ 

Manifestaciones Aguda 

Tras una exposición única o breve a un irritante potente, 

la DCI aguda se desarrolla rápidamente, generalmente en 

cuestión de minutos a horas. Los síntomas iniciales 

incluyen:​ 
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●​ Eritema y Edema: Enrojecimiento e hinchazón 

en el área de contacto.​ 

●​ Sensación de quemazón o dolor: A menudo 

más prominente que el prurito.​ 

●​ Vesículas o Ampollas: Formación de lesiones 

llenas de líquido que pueden romperse y formar 

costras.​ 

Estas lesiones suelen limitarse al área de contacto directo 

con el irritante y presentan bordes bien definidos. 

Manifestaciones Crónicas: 

La exposición repetida o prolongada a irritantes más 

débiles puede conducir a una DCI crónica, caracterizada 

por:​ 

●​ Xerosis (Sequedad Cutánea): Piel seca y 

agrietada.​ 

●​ Descamación y Fisuras: Engrosamiento de la 

piel con formación de grietas dolorosas.​ 
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●​ Liquenificación: Engrosamiento y 

endurecimiento de la piel con acentuación de los 

pliegues cutáneos.​ 

●​ Prurito: Picazón persistente que puede llevar al 

rascado y empeorar las lesiones. 

En casos crónicos, las lesiones pueden extenderse más 

allá del área de contacto inicial debido al rascado o a la 

diseminación de irritantes.​ 

Áreas Comúnmente Afectadas 

La DCI puede afectar cualquier parte del cuerpo, pero es 

más frecuente en:​ 

●​ Manos: Especialmente en trabajadores que 

manipulan sustancias químicas o realizan lavado 

de manos frecuente.​ 

●​ Cara: Particularmente en áreas expuestas a 

productos cosméticos o aerosoles.​ 

●​ Cuello y Muñecas: Zonas donde se usan joyas o 

relojes que pueden liberar níquel u otros 

irritantes.​ 
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La identificación temprana de estas manifestaciones es 

crucial para implementar medidas preventivas y 

terapéuticas adecuadas, evitando la progresión y 

cronicidad de la enfermedad. 

Tratamiento y Manejo Clínico 

El abordaje de la dermatitis de contacto irritativa (DCI) 

se centra en eliminar la causa subyacente, restaurar la 

integridad de la piel y prevenir recurrencias.  

Identificación y Evitación del Agente Irritante 

Es esencial identificar y minimizar el contacto con la 

sustancia responsable de la DCI. Esto puede implicar 

cambios en el entorno laboral o doméstico y el uso de 

equipos de protección personal adecuados. ​ 

Cuidado de la Piel 

Limpieza Suave: Se recomienda el uso de limpiadores 

suaves sin jabón para evitar la eliminación de los lípidos 

naturales de la piel. ​ 
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Hidratación Regular: La aplicación frecuente de 

emolientes ayuda a restaurar la barrera cutánea y 

prevenir la sequedad. ​ 

Tratamiento Farmacológico: 

Corticosteroides Tópicos: Indicados para reducir la 

inflamación en casos agudos. Su uso debe ser 

supervisado para evitar efectos adversos como atrofia 

cutánea. ​ 

Inhibidores de Calcineurina Tópicos: Alternativas a 

los corticosteroides, especialmente en áreas sensibles o 

para uso prolongado. ​ 

Antihistamínicos Orales: Pueden ser útiles para aliviar 

el prurito intenso y mejorar la calidad del sueño. ​ 

Medidas Adicionales 

Compresas Frías: Pueden proporcionar alivio 

sintomático en casos agudos. ​ 
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Fototerapia: En casos crónicos o resistentes al 

tratamiento convencional, la fototerapia puede ser 

considerada bajo supervisión especializada. ​ 

El manejo efectivo de la DCI requiere un enfoque 

integral que combine la identificación y eliminación de 

los irritantes, el cuidado meticuloso de la piel y, cuando 

sea necesario, intervenciones farmacológicas. La 

educación del paciente sobre la naturaleza de la 

enfermedad y las estrategias preventivas es fundamental 

para reducir la incidencia de brotes y mejorar la calidad 

de vida. 
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Definición 

La dermatitis de contacto alérgica (DCA) es una 

afección inflamatoria cutánea resultante de una reacción 

de hipersensibilidad retardada mediada por linfocitos T 

frente a haptenos, pequeñas moléculas con capacidad 

alergénica. Esta patología se desarrolla tras una fase de 

sensibilización inicial, en la cual el sistema 

inmunológico reconoce al hapteno como un antígeno, y 

una fase de elicitación subsecuente que desencadena la 

respuesta inflamatoria tras exposiciones posteriores al 

mismo alérgeno. A diferencia de la dermatitis de 

contacto irritativa, que es una reacción no inmunológica 

causada por daño directo a la piel, la DCA implica una 

respuesta inmunitaria específica y adaptativa. 

La DCA es clínicamente significativa debido a su alta 

prevalencia y al impacto negativo en la calidad de vida 

de los pacientes. Se estima que afecta aproximadamente 

al 20% de la población en algún momento de su vida, 

siendo más común en individuos con exposiciones 

laborales o personales frecuentes a alérgenos. 
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Profesiones como peluquería, metalurgia, industria 

química y el sector sanitario presentan un riesgo elevado 

debido al contacto repetido con sustancias 

sensibilizantes. 

Epidemiológicamente, la DCA afecta a personas de 

todas las edades, con una ligera predominancia en 

mujeres, atribuida al uso frecuente de cosméticos y 

productos de cuidado personal que contienen alérgenos 

comunes como níquel, fragancias y ciertos conservantes. 

En niños, aunque menos frecuente, puede presentarse en 

respuesta a productos tópicos, pañales o adhesivos 

médicos. 

El diagnóstico y manejo de la DCA requieren una 

evaluación clínica detallada, pruebas alérgicas 

específicas y estrategias terapéuticas enfocadas en la 

identificación y evitación del alérgeno causal. Dada la 

diversidad de sustancias implicadas y la variabilidad en 

la presentación clínica, es esencial un enfoque 

multidisciplinario para su adecuado abordaje. En este 

capítulo, se analizarán los mecanismos fisiopatológicos 
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de la enfermedad, los principales alérgenos involucrados, 

el diagnóstico diferencial y las estrategias de tratamiento, 

con el objetivo de proporcionar una visión integral para 

la identificación y manejo de esta patología. 

Fisiopatología e Inmunopatogenia 

La dermatitis de contacto alérgica (DCA) es una 

reacción de hipersensibilidad retardada mediada por 

linfocitos T, clasificada como una respuesta 

inmunológica de tipo IV según Gell y Coombs. Se 

desarrolla en dos fases principales: sensibilización y 

elicitación, tras el contacto repetido con un alérgeno 

específico. 

En la fase de sensibilización, el hapteno penetra la 

epidermis y se une a proteínas cutáneas, formando 

complejos inmunogénicos. Estos son captados por 

células presentadoras de antígeno, principalmente células 

de Langerhans y macrófagos dérmicos, que los procesan 

y presentan en el contexto del complejo mayor de 

histocompatibilidad tipo II a linfocitos T naïve en los 

ganglios linfáticos regionales. Esto activa linfocitos T 
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específicos y genera memoria inmunológica, preparando 

al sistema inmunológico para respuestas más rápidas en 

futuras exposiciones. 

La fase de elicitación ocurre tras una nueva exposición al 

mismo alérgeno. Los linfocitos T previamente 

sensibilizados lo reconocen y se activan, liberando 

citocinas proinflamatorias como interferón gamma 

(IFN-γ), factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) e 

interleucinas (IL-1, IL-2, IL-17). Estas citocinas inducen 

la activación de queratinocitos y células del sistema 

inmunológico innato, provocando inflamación 

localizada, aumento de la permeabilidad vascular y 

reclutamiento de más células inflamatorias al sitio de 

contacto con el alérgeno. Clínicamente, esto se 

manifiesta con eritema, edema, prurito, formación de 

vesículas y descamación de la piel afectada. 

Diversos factores influyen en la susceptibilidad a la 

DCA. Los factores genéticos desempeñan un papel 

importante; polimorfismos en genes asociados con la 

respuesta inmunológica pueden aumentar la 
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predisposición a desarrollar la enfermedad. La integridad 

de la barrera cutánea también es crucial; alteraciones 

como las observadas en la dermatitis atópica pueden 

facilitar la penetración de haptenos y potenciar la 

sensibilización. 

Factores ambientales y ocupacionales contribuyen al 

desarrollo de la DCA. La exposición repetida a 

sustancias alergénicas en el entorno laboral, como 

metales, productos químicos, cosméticos y fármacos 

tópicos, incrementa el riesgo de sensibilización. Además, 

condiciones climáticas extremas, como frío o baja 

humedad, pueden comprometer la función barrera de la 

piel y favorecer la penetración de alérgenos. 

El estudio de la inmunopatogenia de la DCA ha 

permitido el desarrollo de nuevas estrategias terapéuticas 

dirigidas a modular la respuesta inmunológica y reducir 

la inflamación cutánea. A pesar de los avances en el 

conocimiento de los mecanismos celulares y moleculares 

involucrados, el tratamiento más efectivo sigue siendo la 

identificación y eliminación del alérgeno 
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desencadenante, junto con el uso de agentes 

antiinflamatorios tópicos y sistémicos para controlar la 

respuesta inmune exacerbada [1,2]. 

Etiología y Agentes Causales 

La dermatitis de contacto alérgica (DCA) es provocada 

por una amplia variedad de alérgenos presentes en el 

ambiente, productos de uso diario y entornos laborales. 

Estos alérgenos, conocidos como haptenos, tienen la 

capacidad de unirse a proteínas de la piel y desencadenar 

una respuesta inmunitaria mediada por linfocitos T. La 

etiología de la DCA es diversa y depende de factores 

individuales, ambientales y ocupacionales que 

determinan la exposición y sensibilización a ciertas 

sustancias. 

Uno de los grupos de alérgenos más frecuentes en la 

DCA son los metales, especialmente el níquel, el cobalto 

y el cromo. El níquel es el sensibilizante más común a 

nivel mundial y está presente en joyería, relojes, hebillas, 

monedas y dispositivos electrónicos. Su liberación en 

contacto con la piel, especialmente en ambientes 
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húmedos, facilita la penetración y sensibilización. El 

cromo es otro metal relevante, encontrado en cementos, 

productos de cuero y materiales de construcción, siendo 

una causa frecuente de DCA en trabajadores de la 

construcción. 

Los productos de cuidado personal y cosméticos también 

representan una causa importante de sensibilización. 

Conservantes como la metilisotiazolinona, fragancias y 

colorantes son responsables de numerosas reacciones 

alérgicas en la población general. Los tintes para el 

cabello, en especial aquellos que contienen 

parafenilendiamina (PPD), son alérgenos comunes entre 

peluqueros y usuarios frecuentes de estos productos. 

Asimismo, los esmaltes de uñas pueden contener resinas 

sensibilizantes, mientras que los bloqueadores solares y 

cremas faciales pueden incluir filtros químicos que 

actúan como haptenos. 

En el ámbito sanitario, los fármacos tópicos y los 

productos médicos son una fuente importante de 

sensibilización. Antibióticos como la neomicina y la 
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bacitracina, anestésicos locales como la benzocaína y 

ciertos cort 

Manifestaciones Clínicas 

La dermatitis de contacto alérgica (DCA) se manifiesta 

como una inflamación cutánea localizada que surge 

típicamente entre 24 y 72 horas tras la exposición al 

alérgeno, en concordancia con el tiempo requerido para 

la activación de los linfocitos T previamente 

sensibilizados. Su presentación clínica varía según la 

intensidad de la respuesta inmunitaria, la duración y 

frecuencia del contacto con el agente causal, y la 

localización anatómica de las lesiones. 

En su forma aguda, la DCA se caracteriza por eritema, 

edema, prurito intenso y la aparición de vesículas 

serosas. Estas vesículas pueden romperse y liberar un 

exudado claro, generando áreas húmedas que 

evolucionan hacia la formación de costras y 

descamación. Si la exposición persiste, el cuadro puede 

progresar a una forma crónica, en la que predominan la 

liquenificación, el engrosamiento cutáneo y la presencia 
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de fisuras dolorosas, reflejo de una inflamación 

prolongada. 

La topografía de las lesiones guarda una estrecha 

relación con la fuente de exposición. Por ejemplo, la 

sensibilización al níquel suele afectar los lóbulos de las 

orejas, muñecas y abdomen inferior (contacto con 

joyería, relojes, hebillas), mientras que los alérgenos 

presentes en los tintes capilares, como la 

parafenilendiamina, comprometen típicamente el cuero 

cabelludo, la frente y las orejas. En trabajadores 

sanitarios, los guantes de látex o sustancias químicas en 

desinfectantes suelen causar lesiones en manos y 

muñecas. 

En casos severos o ante alérgenos altamente 

sensibilizantes, las lesiones pueden extenderse más allá 

del sitio de contacto, generando una erupción 

diseminada. Este fenómeno refleja una respuesta 

inmunológica sistémica a un estímulo cutáneo 

localizado. 
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El prurito intenso es uno de los síntomas cardinales, y su 

persistencia favorece el rascado crónico, lo cual puede 

conllevar sobreinfección bacteriana secundaria, 

generalmente por Staphylococcus aureus o 

Streptococcus pyogenes, complicando el cuadro clínico. 

Desde el punto de vista clínico, es fundamental 

diferenciar la DCA de otras dermatosis inflamatorias. La 

dermatitis de contacto irritativa se distingue por su 

aparición inmediata y ausencia de mecanismo 

inmunológico. La dermatitis atópica, aunque comparte 

signos como el prurito y la cronicidad, presenta una 

distribución característica (pliegues flexurales) y 

antecedentes personales o familiares de atopia. La 

psoriasis y las dermatosis infecciosas también deben 

considerarse en el diagnóstico diferencial [5,6]. 

Diagnóstico 

El abordaje diagnóstico de la dermatitis de contacto 

alérgica (DCA) se basa en la integración de datos 

clínicos, examen físico y pruebas específicas de 

sensibilización. Dada su presentación clínica 
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inespecífica, es imprescindible diferenciarla de otras 

dermatosis inflamatorias con manifestaciones similares. 

Una anamnesis detallada es fundamental. Debe 

investigarse el inicio, patrón evolutivo de las lesiones y 

su relación temporal con la exposición a productos, 

materiales o actividades. El interrogatorio debe incluir 

información sobre el entorno laboral, productos de 

higiene personal, cosméticos, hobbies y antecedentes de 

reacciones cutáneas previas. En el contexto ocupacional, 

se debe explorar la presencia de casos similares en 

compañeros de trabajo. 

El examen físico proporciona pistas clave. La morfología 

y distribución de las lesiones, así como la presencia de 

signos agudos (eritema, vesículas, exudación) o crónicos 

(liquenificación, fisuras), pueden orientar hacia un 

diagnóstico específico. Por ejemplo, lesiones en áreas de 

contacto con cosméticos o guantes médicos permiten 

sospechar de sensibilización a fragancias o látex, 

respectivamente. 
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Las pruebas epicutáneas o “patch tests” constituyen el 

método diagnóstico de elección para confirmar la 

sensibilización a alérgenos específicos. Consisten en 

aplicar una batería estandarizada de alérgenos en 

pequeñas cámaras sobre la piel, comúnmente en la 

espalda, por un periodo de 48 horas, con lecturas 

adicionales a las 72 y 96 horas. Una reacción positiva se 

traduce en eritema, induración, pápulas o vesículas en el 

sitio de aplicación. Existen paneles estándar 

recomendados por sociedades dermatológicas, aunque en 

casos seleccionados pueden emplearse pruebas 

personalizadas con productos del paciente. 

La biopsia cutánea puede emplearse en casos atípicos o 

para descartar otras patologías. En la DCA, el estudio 

histopatológico revela espongiosis epidérmica, infiltrado 

dérmico linfocitario y ocasional presencia de eosinófilos, 

hallazgos que, aunque no específicos, son compatibles 

con una reacción alérgica tipo IV. 

El diagnóstico diferencial debe considerar la dermatitis 

irritativa, eccema atópico, psoriasis, infecciones 
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micóticas, liquen plano y otras dermatosis inflamatorias. 

Una evaluación precisa permite dirigir el tratamiento de 

manera efectiva y evitar recurrencias [7,8]. 

Tratamiento y Manejo Clínico 

El manejo de la dermatitis de contacto alérgica (DCA) se 

fundamenta en tres pilares: la identificación y 

eliminación del alérgeno, el control farmacológico de la 

inflamación y el restablecimiento de la función barrera 

de la piel. 

La evitación del alérgeno es la estrategia terapéutica más 

efectiva. Una vez identificado el agente causal mediante 

pruebas epicutáneas, se deben implementar medidas de 

evitación específicas. En sensibilizados al níquel, por 

ejemplo, se recomienda el uso de materiales 

hipoalergénicos y la aplicación de recubrimientos 

protectores sobre objetos metálicos. En el entorno 

laboral, puede requerirse el reemplazo de sustancias 

sensibilizantes por alternativas seguras y el uso adecuado 

de guantes de vinilo o nitrilo. 
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Los corticosteroides tópicos son el tratamiento de 

primera línea para controlar la inflamación. Se 

seleccionan según la localización y severidad de las 

lesiones: se utilizan potencias altas para áreas como 

palmas y plantas, y bajas para zonas delgadas como 

párpados o pliegues. Su uso debe ser limitado en 

duración para minimizar efectos adversos como atrofia 

cutánea. 

En casos moderados a graves, o con afectación extensa, 

puede requerirse el uso de corticosteroides sistémicos en 

cursos cortos. Los inhibidores de la calcineurina 

(tacrolimus, pimecrolimus) constituyen una alternativa 

útil en zonas sensibles o en pacientes que requieren 

tratamientos prolongados, debido a su perfil de seguridad 

y su acción inmunomoduladora. 

Aunque la DCA no está mediada por histamina, los 

antihistamínicos sedantes pueden ser beneficiosos para 

controlar el prurito nocturno y mejorar la calidad del 

sueño. La restauración de la barrera cutánea mediante 

emolientes sin fragancias ni conservantes es esencial, así 
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como el uso de limpiadores suaves y evitar el agua 

caliente, que puede exacerbar la irritación. 

En casos refractarios o crónicos, la fototerapia con 

PUVA puede ser una opción eficaz, especialmente en 

pacientes con DCA ocupacional. Finalmente, un enfoque 

multidisciplinario que incluya dermatología, alergología 

y medicina del trabajo puede ser clave en casos 

complejos [9,10]. 

Prevención y Educación al Paciente 

La prevención de la dermatitis de contacto alérgica 

(DCA) es un componente crucial del manejo a largo 

plazo, especialmente en pacientes con exposiciones 

ocupacionales o sensibilización crónica. 

La base de la prevención es la identificación precisa del 

alérgeno. Una vez establecido, deben implementarse 

medidas dirigidas: evitar metales como níquel, utilizar 

cosméticos sin fragancias, preferir textiles sin 

tratamientos químicos y elegir productos etiquetados 

como "hipoalergénicos". En el entorno laboral, el uso de 
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guantes no alergénicos, ropa protectora y cremas barrera 

es fundamental. 

El cuidado diario de la piel debe incluir hidratación 

constante con emolientes adecuados, evitando productos 

con conservantes potencialmente sensibilizantes. Se 

recomienda limitar el lavado excesivo, utilizar jabones 

neutros sin detergentes agresivos y evitar el agua 

caliente. 

Desde el punto de vista educativo, el paciente debe 

comprender la naturaleza crónica y recurrente de la 

DCA. La adherencia a las medidas de evitación, el 

reconocimiento de los primeros signos de recaída y el 

seguimiento dermatológico regular son fundamentales. 

En algunos casos, los programas de educación para 

pacientes dermatológicos han demostrado ser eficaces en 

la reducción de recaídas. 

La modificación del ambiente laboral, en colaboración 

con servicios de salud ocupacional, puede ser necesaria 

en casos graves. Cuando no es posible evitar 

completamente el alérgeno, deben implementarse 
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barreras físicas, cambios de actividad o reubicación del 

trabajador. 

El éxito en la prevención y el control de la DCA depende 

en gran parte del empoderamiento del paciente y de una 

estrategia personalizada, que integre medidas médicas, 

conductuales y ambientales [11–14]. 
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Definición 

​La dermatitis atópica (DA) es una enfermedad 

inflamatoria crónica de la piel, caracterizada por lesiones 

eccematosas recurrentes y prurito intenso. Es la 

enfermedad cutánea inflamatoria más común a nivel 

mundial, afectando a personas de todas las edades y 

etnias. Además de su impacto dermatológico, la DA está 

asociada con comorbilidades como asma, rinitis alérgica 

y trastornos de salud mental, lo que subraya su 

relevancia clínica. ​ 

La carga de la DA no se limita a las manifestaciones 

cutáneas; el prurito persistente y las lesiones visibles 

pueden deteriorar significativamente la calidad de vida 

de los pacientes, afectando el sueño, el rendimiento 

escolar o laboral y las interacciones sociales. Además, la 

naturaleza crónica y recurrente de la enfermedad puede 

conducir a estrés psicológico, ansiedad y depresión, 

resaltando la necesidad de un enfoque integral en su 

manejo. 
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Epidemiología 

​La dermatitis atópica (DA) es una enfermedad 

inflamatoria crónica de la piel que afecta a una 

proporción significativa de la población mundial, con 

una prevalencia notablemente más alta en niños que en 

adultos. Estudios recientes estiman que alrededor de 

102.78 millones de niños y 101.27 millones de adultos 

padecen DA, lo que corresponde a tasas de prevalencia 

del 4.0% en niños y del 2.0% en adultos. ​ 

La prevalencia de la DA varía considerablemente entre 

países y regiones. Por ejemplo, en Estados Unidos, la 

prevalencia en adultos es del 4.9%, de 1 a 4 años es del 

34%. En cuanto a las tendencias temporales, aunque la 

prevalencia global de la DA ha aumentado en las últimas 

tres décadas, datos recientes sugieren que las tasas 

pueden haberse estabilizado en algunos países 

desarrollados.  

Factores sociodemográficos y ambientales también 

influyen en la epidemiología de la DA. Se ha observado 

que los niños que viven en áreas urbanas tienen una 
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mayor prevalencia de DA en comparación con aquellos 

en zonas rurales, lo que sugiere que la urbanización y 

factores ambientales asociados pueden desempeñar un 

papel en el desarrollo de la enfermedad[1,2,3]. 

Fisiopatología​ 

Disfunción de la barrera epidérmica: Mutaciones en el 

gen de la filagrina (FLG) comprometen la integridad de 

la barrera cutánea, resultando en una mayor pérdida de 

agua transepidérmica y facilitando la penetración de 

alérgenos y patógenos. Esta alteración también 

disminuye la producción de péptidos antimicrobianos, 

aumentando la susceptibilidad a infecciones, 

especialmente por Staphylococcus aureus.[4] ​ 

Desregulación inmunológica: La DA se caracteriza por 

una respuesta inmunitaria predominantemente de tipo 

Th2. Las células dendríticas activadas inducen la 

producción de citocinas como IL-4, IL-5, IL-13 e IL-31, 

que contribuyen a la inflamación, disfunción de la 

barrera y prurito. En fases crónicas, se observa la 

participación de subpoblaciones Th1, Th17 y Th22, lo 
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que lleva a un engrosamiento epidérmico y proliferación 

anormal de queratinocitos[5]. ​ 

Prurito: El prurito en la DA es mediado por citocinas 

como IL-31, que activa neuronas sensoriales, 

exacerbando el ciclo de rascado e inflamación[6].  

Factores ambientales y microbianos: La colonización 

por Staphylococcus aureus es común en lesiones de DA, 

exacerbando la inflamación y deteriorando aún más la 

función de la barrera cutánea[7]. 

Factores desencadenantes y agravantes 

​La dermatitis atópica (DA) es una enfermedad 

multifactorial cuya gravedad y frecuencia de brotes 

pueden ser influenciadas por diversos factores 

desencadenantes y agravantes. 

●​ Irritantes cutáneos: El contacto con sustancias 

como jabones fuertes, detergentes, fragancias y 

productos de limpieza puede deteriorar la barrera 

cutánea, exacerbando los síntomas de la DA. Los 

pacientes con DA suelen ser más sensibles a 

 



Enfermedades Inflamatorias de la Piel  

estos irritantes, lo que puede provocar 

inflamación y prurito[8]. ​ 

●​ Alérgenos ambientales: La exposición a ácaros 

del polvo, pólenes, caspa de animales y moho 

puede desencadenar o empeorar los brotes de DA 

en individuos sensibilizados. Estos alérgenos 

pueden inducir respuestas inmunológicas que 

aumentan la inflamación cutánea[9]. ​ 

●​ Clima y condiciones ambientales: Factores 

como bajas temperaturas, baja humedad y 

cambios estacionales pueden afectar la función 

de la barrera cutánea, incrementando la sequedad 

y el riesgo de brotes. Además, la contaminación 

del aire y la exposición a toxinas ambientales 

pueden alterar la homeostasis inmunológica y 

deteriorar la función de la barrera 

epidérmica[10]. ​ 

●​ Estrés psicológico: El estrés y la ansiedad son 

reconocidos como factores que pueden exacerbar 

la DA. El estrés agudo puede intensificar los 

síntomas, mientras que el estrés crónico puede 

alterar la función inmunológica y la integridad de 
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la barrera cutánea, contribuyendo a la 

persistencia de la enfermedad[11]. ​ 

●​ Infecciones cutáneas: La colonización e 

infección por Staphylococcus aureus es común en 

pacientes con DA y puede provocar 

exacerbaciones significativas de la enfermedad. 

Estas infecciones pueden aumentar la 

inflamación y dificultar el control de los 

síntomas[12]. ​ 

●​ Comorbilidades atópicas: La DA 

frecuentemente coexiste con otras enfermedades 

atópicas como asma, rinitis alérgica y alergias 

alimentarias, en un fenómeno conocido como 

"marcha atópica". La presencia de estas 

comorbilidades puede complicar el manejo de la 

DA y agravar su curso clínico. ​ 

●​ Identificar y manejar estos factores es esencial 

para el control efectivo de la dermatitis atópica y 

para mejorar la calidad de vida de los pacientes 

afectados[13]. 

 

 



Enfermedades Inflamatorias de la Piel  

Clasificación clínica 

La dermatitis atópica (DA) presenta una diversidad de 

manifestaciones clínicas que varían según la edad del 

paciente, la gravedad de la enfermedad y las 

características morfológicas de las lesiones. La 

clasificación clínica de la DA es esencial para orientar el 

diagnóstico, el manejo terapéutico y la evaluación 

pronóstica[14].​ 

Clasificación según la edad: 

●​ Lactantes (0-2 años): Las lesiones suelen 

localizarse en las mejillas, el cuero cabelludo y 

las superficies extensoras de las extremidades. Se 

caracterizan por ser eritematosas, exudativas y 

con formación de costras.​ 

●​ Niños (2-12 años): Predomina el compromiso de 

las flexuras, como las fosas antecubitales y 

poplíteas, el cuello y las muñecas. Las lesiones 

tienden a ser más secas, con liquenificación 

debido al rascado crónico.​ 
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●​ Adolescentes y adultos (>12 años): Además de 

las áreas flexurales, pueden afectarse las manos, 

los párpados y la región perioral. Es común la 

presencia de lesiones crónicas liquenificadas y 

eccema de manos[15,16].​ 

Clasificación según la gravedad: 

La evaluación de la severidad de la DA es fundamental 

para determinar el enfoque terapéutico adecuado. 

Existen diversas herramientas estandarizadas para esta 

finalidad:​ 

●​ SCORAD (SCORing Atopic Dermatitis): Este 

índice combina la extensión de las lesiones, la 

intensidad de signos clínicos (eritema, 

edema/papulación, exudación/costras, 

excoriaciones, liquenificación y sequedad) y 

síntomas subjetivos como prurito y trastornos del 

sueño. La puntuación máxima es 103, 

clasificando la DA en leve (<25), moderada 

(25-50) y severa (>50).  
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●​ EASI (Eczema Area and Severity Index): 

Evalúa la severidad y extensión de las lesiones en 

cuatro regiones anatómicas (cabeza/cuello, 

tronco, miembros superiores e inferiores). 

Considera cuatro signos clínicos: eritema, 

induración/papulación, excoriación y 

liquenificación, cada uno puntuado de 0 a 3. La 

puntuación total varía de 0 a 72, sin incluir 

síntomas subjetivos. ​ 

●​ POEM (Patient-Oriented Eczema Measure): 

Es un cuestionario de autoevaluación que mide la 

frecuencia de siete síntomas relacionados con la 

DA en la última semana, incluyendo prurito, 

sangrado, exudación, piel seca, grietas, 

descamación y alteraciones del sueño. Las 

puntuaciones oscilan entre 0 y 28, categorizando 

la DA en clara (0-2), leve (3-7), moderada (8-16), 

severa (17-24) y muy severa (25-28).[17,18,19]  

 

 

 



Enfermedades Inflamatorias de la Piel  

​Presentaciones clínicas atípicas: 

●​ Eccema numular: Placas redondeadas y bien 

delimitadas, frecuentemente en extremidades.​ 

●​ Prúrigo atópico: Pápulas pruriginosas y 

excoriadas, predominantes en extremidades.​ 

●​ Eccema de manos: Afectación crónica de las 

manos, común en adultos, con fisuras y 

liquenificación. 

La identificación precisa del fenotipo clínico de la DA es 

crucial para personalizar el tratamiento y mejorar los 

resultados terapéuticos[20,21,22]. 

Diagnóstico 

​La dermatitis atópica (DA) es diagnosticada 

principalmente a través de la evaluación clínica, 

considerando la historia médica del paciente y las 

características de las lesiones cutáneas. No existen 

pruebas de laboratorio específicas que confirmen el 

diagnóstico, por lo que se han desarrollado criterios 

clínicos para su identificación[23].​ 
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Criterios diagnósticos: 

Los criterios más utilizados incluyen los de Hanifin y 

Rajka, y los del UK Working Party. Los criterios de 

Hanifin y Rajka requieren la presencia de prurito junto 

con tres o más características adicionales, como 

antecedentes personales o familiares de atopia, 

distribución típica de las lesiones, piel seca y aparición 

temprana de los síntomas. Por otro lado, los criterios del 

UK Working Party también enfatizan la importancia del 

prurito y consideran aspectos como el inicio temprano, la 

afectación de los pliegues cutáneos y antecedentes 

personales de enfermedades atópicas[24]. ​ 

Diagnóstico diferencial: 

Es esencial distinguir la DA de otras enfermedades 

dermatológicas con presentaciones similares. La 

psoriasis, por ejemplo, se caracteriza por placas 

eritematosas bien delimitadas con escamas plateadas, 

mientras que la dermatitis seborreica presenta escamas 

grasosas en áreas seborreicas como el cuero cabelludo y 

la cara. La sarna, causada por el ácaro Sarcoptes scabiei, 
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produce prurito intenso y lesiones en áreas interdigitales 

y flexuras[25]. ​ 

Pruebas complementarias: 

Aunque el diagnóstico es principalmente clínico, en 

ciertos casos se pueden emplear pruebas adicionales. Las 

pruebas cutáneas de alergia, como el prick test, pueden 

identificar sensibilizaciones a alérgenos específicos. La 

medición de inmunoglobulina E (IgE) específica en 

suero también puede ser útil, aunque niveles elevados de 

IgE no son exclusivos de la DA. En situaciones donde el 

diagnóstico es incierto, una biopsia cutánea puede 

ayudar a excluir otras patologías[26]. 

Manejo terapéutico 

​El manejo de la dermatitis atópica (DA) es integral y se 

centra en aliviar los síntomas, prevenir las 

exacerbaciones y mejorar la calidad de vida del paciente. 

Las estrategias terapéuticas se dividen en medidas 

generales, tratamientos tópicos y terapias sistémicas, 
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seleccionadas según la severidad y respuesta individual 

de cada paciente[27].​ 

Medidas generales: 

La educación del paciente y su familia es fundamental 

para comprender la naturaleza crónica de la DA y la 

importancia de la adherencia al tratamiento. Se 

recomienda mantener una rutina de cuidado de la piel 

que incluya baños con agua tibia y el uso de limpiadores 

suaves sin jabón. La aplicación regular de emolientes 

después del baño ayuda a restaurar la barrera cutánea y 

prevenir la sequedad. Es esencial identificar y evitar 

factores desencadenantes conocidos, como alérgenos, 

irritantes, estrés y condiciones climáticas extremas. 

Además, se aconseja utilizar ropa de algodón o lino y 

evitar tejidos sintéticos o ásperos que puedan irritar la 

piel[28].​ 

Tratamiento tópico: 

Los corticosteroides tópicos son la piedra angular en el 

tratamiento de las exacerbaciones de la DA, 
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seleccionados según la potencia necesaria y la 

localización de las lesiones. Su uso debe ser supervisado 

para minimizar efectos adversos, como atrofia cutánea. 

Los inhibidores de la calcineurina, como tacrolimus y 

pimecrolimus, son alternativas útiles, especialmente en 

áreas sensibles como la cara y el cuello, y en pacientes 

mayores de dos años. El crisaborole, un inhibidor de la 

fosfodiesterasa 4 (PDE-4), está indicado para DA leve a 

moderada en pacientes a partir de los dos años. La 

terapia proactiva, que implica la aplicación intermitente 

de tratamientos antiinflamatorios en áreas previamente 

afectadas, puede reducir la frecuencia de las 

recaídas[29].​ 

Terapias sistémicas: 

En casos de DA moderada a severa que no responden 

adecuadamente a tratamientos tópicos, se consideran 

terapias sistémicas. Los corticosteroides orales pueden 

utilizarse en ciclos cortos para controlar exacerbaciones 

agudas, pero su uso prolongado no es recomendable 

debido a potenciales efectos adversos. Los 
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inmunosupresores sistémicos, como ciclosporina, 

metotrexato, azatioprina y micofenolato mofetil, son 

opciones para el manejo a largo plazo en casos severos, 

requiriendo monitoreo estrecho por posibles toxicidades. 

Recientemente, terapias biológicas como dupilumab, un 

anticuerpo monoclonal dirigido contra la IL-4Rα, han 

demostrado eficacia en DA moderada a severa. Otros 

agentes biológicos y pequeños inhibidores moleculares, 

como tralokinumab, abrocitinib y upadacitinib, han sido 

aprobados para el tratamiento de la DA en adultos y 

adolescentes, ofreciendo nuevas opciones 

terapéuticas[30,31].​ 

Fototerapia: 

La fototerapia con luz ultravioleta B de banda estrecha 

es una opción para pacientes con DA moderada a severa 

que no responden a tratamientos tópicos. Debe ser 

administrada bajo supervisión médica debido a riesgos 

potenciales asociados con la exposición a la radiación 

ultravioleta.​ 
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El enfoque terapéutico de la DA debe ser 

individualizado, considerando la edad del paciente, la 

severidad de la enfermedad, las comorbilidades y la 

respuesta a tratamientos previos. La colaboración 

estrecha entre el paciente, la familia y el equipo de salud 

es esencial para lograr un control óptimo de la 

enfermedad y mejorar la calidad de vida[32]. 

Prevención y pronóstico 

​La dermatitis atópica (DA) es una enfermedad crónica de 

la piel que, aunque no puede prevenirse completamente, 

permite implementar estrategias para reducir la 

frecuencia y severidad de los brotes. Estas estrategias 

incluyen cuidados de la piel, modificaciones en el estilo 

de vida y, en algunos casos, intervenciones médicas 

específicas[33].​ 

Cuidado de la piel 

Mantener la piel bien hidratada es fundamental. Se 

recomienda aplicar emolientes o cremas hidratantes al 

menos dos veces al día para restaurar y proteger la 
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barrera cutánea. Es importante elegir productos sin 

fragancias ni colorantes para minimizar el riesgo de 

irritación. Además, se aconseja tomar baños o duchas 

con agua tibia, utilizando limpiadores suaves sin jabón, y 

secar la piel con toques suaves, evitando frotarla[34]. ​ 

Identificación y manejo de desencadenantes: 

Reconocer y evitar factores que provocan brotes es 

esencial.  

●​ Irritantes: Productos de limpieza agresivos, 

jabones fuertes y detergentes.​ 

●​ Alérgenos: Ácaros del polvo, pólenes, caspa de 

animales y moho.​ 

●​ Clima: Temperaturas extremas y baja humedad.​ 

●​ Estrés: Situaciones de tensión emocional pueden 

exacerbar los síntomas.​ 

Implementar medidas como usar ropa de algodón, 

mantener una temperatura y humedad constantes en el 

hogar, y practicar técnicas de manejo del estrés puede 

ayudar a minimizar las exacerbaciones[35]. 
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Intervenciones médicas: 

El uso proactivo de tratamientos tópicos 

antiinflamatorios, como corticosteroides o inhibidores de 

la calcineurina, en áreas previamente afectadas, puede 

reducir la frecuencia de los brotes. Esta estrategia debe 

ser supervisada por un profesional de la salud para 

asegurar su eficacia y seguridad[36]. ​ 

Dieta y suplementos: 

Aunque la relación entre la dieta y la DA no está 

completamente establecida, algunos estudios sugieren 

que el uso de probióticos durante el embarazo y la 

lactancia podría reducir el riesgo de desarrollar DA en 

los niños. Sin embargo, se requiere más investigación 

para hacer recomendaciones firmes en este sentido[37]. 
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