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A R T Í C U L O  O R I G I N A L

Eccema numular: Una revisión 
bibliográfica sobre el tema
Enrique Úraga,* María Verónica Úraga,** Andrea Lubkov,**
María Cecilia Briones**

R E S U M E N

El eccema numular es una dermatosis que no siempre recibe la atención ni el 

reconocimiento que se merece. Muchas veces es considerada como parte de la 

dermatitis atópica, sin llegar a investigar en profundidad a estos pacientes, 

que frecuentemente presentan una crónica y desesperante evolución. Por ello, 

nos ha parecido de interés realizar una investigación bibliográfica extensa 

que nos permita una mayor comprensión de esta enfermedad, permitiendo a 

su vez un adecuado manejo.

El eccema numular (EN) es uno de aquellos diagnós-

ticos que son evocados día a día en toda consulta der-

matológica, y es posible observar con frecuencia que 

casos inespecíficos de lesiones eccematosas de forma 

redondeada sean fácilmente etiquetados y recetados 

sin muchas veces entrar en una disquisición diag-

nóstica adecuada, especialmente cuando en la sala de 

espera desesperan los pacientes.

El EN es un cuadro todavía de ubicación algo confusa, 

pues hay quienes lo ubican como una entidad indepen-

diente y otros como parte de otros procesos o asociado 

especialmente a la dermatitis atópica (DA).

Es por ello que hemos considerado de interés el realizar 

una búsqueda bibliográfica minuciosa sobre el tema, 

tratando de obtener conclusiones que involucren as-

pectos históricos, clasificación, patogenia, formas clí-

nicas, asociaciones, procedimientos de investigación y 

finalmente tratamientos elegidos de acuerdo a un co-

nocimiento más completo sobre el tema.

I N T R O D U C C I Ó N

E. Úraga et. al.

En el desarrollo del mismo, iremos ubicando casos 

nuestros con este diagnóstico, que ilustren la revisión.

E T I M O L O G Í A

El término numular proviene del latín nummulus que 

significa “con forma de moneda”1 como se lo grafica en 

la (Fig. 1) tomada de un artículo de la Revista Chilena de 

Dermatología.2

Figura 1: Imagen que ilustra la similitud de forma entre EN y una 
moneda (tomada de Avayú et al.2).
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S I N O N I M I A S

Al EN también se lo conoce bajo los nombres de:

•	 Eccema discoide 

•	 Dermatitis numular 

•	 Eccema microbiano

•	 Dermatitis microbiana

•	 Enfermedad de Sulzberger–Garbe. Con respecto a 

ella, algunos la asimilan al EN. Sin embargo, esta 

enfermedad descrita por estos autores en 1937 es 

una entidad independiente con muy pocos casos 

descritos en la literatura mundial y que presenta 

características propias, como una predilección por 

varones de mediana edad especialmente de origen 

judío, con lesiones que evolucionan de exudativas 

y discoides a liquenoides y viceversa, redondas u 

ovales con ubicación preferencial en los genitales y 

tendencia a la regresión espontánea. Sin embargo, 

en algunos casos como en el paciente presentado 

en esta referencia,3 es muy difícil poder diferenciar 

el EN y este cuadro y es por ello, que en algunas 

pocas publicaciones aparecen como sinónimos.

H I S T O R I A 

Esta enfermedad fue descrita clínicamente por 

primera vez en 1845 por Pierre Francois Rayer, (Fig. 

2) y su nombre como se lo conoce actualmente fue 

definido en 1857 por el dermatólogo francés Ma-

rie-Guillaume-Alphonse Devergie4 (Fig. 3) quien en 

E. Úraga et. al.

su obra refiere que observó estas lesiones por primera 

vez en un empleado postal 8 años antes, y luego pudo 

observar otros muchos casos cada año, dándole el 

nombre de eccema numular por la semejanza de las 

lesiones redondeadas con el tamaño de una moneda 

de 5 francos.5

D E F I N I C I Ó N

El EN o eccema discoide es una enfermedad cutánea 

inflamatoria crónica y recidivante caracterizada por la 

presencia de escasas o múltiples lesiones de tipo eccema 

con forma de moneda, muchas veces acompañadas de 

prurito y con ubicación preferencial en las extremidades, 

con menor frecuencia en el tronco y reposando en una 

piel generalmente xerótica (Fig. 4). El EN se lo reconoce 

dentro de la clasificación general de los eccemas como 

una forma de eccema endógeno idiopático.4-6

Figuras 2 y 3: Retratos correspondientes a Pierre Francois Rayer y 
Marie- Guillaume-Alphonse Devergie, padres de esta enfermedad. 
Imágenes tomadas de Wikipedia

Figura 4: Lesiones redondeadas en extremidad inferior.

C L A S I F I C A C I Ó N  D E  L O S  E C C E M A S

La clasificación general de los eccemas siempre difícil 

y discutida, se basa en los factores causales y la clínica 

que los caracteriza. Con fines didácticos se los separa 

en dos grandes grupos.7

•	 Eccemas de origen exógenos como la dermatitis 

de contacto

•	 Eccemas endógenos o constitucionales como la DA

Ferrándiz en su obra7 ubica al EN dentro de los ec-

cemas endógenos (tabla 1).
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Mientras que al EN específicamente, R. Arenas8 en su 

obra lo clasifica en:

•	 Eccema numular verdadero, es decir debido a estasis, 

dishidrosis, autoeccematización, erupción pustulosa 

crónica recurrente de palmas y plantas, etc.

•	 Dermatitis numular de la niñez

E P I D E M I O L O G Í A

Se calcula que la enfermedad se presenta en una tasa 

de 2/1000. Es más frecuente en hombres que en mu-

jeres, siendo de anotar que los hombres tienen EN al 

final de su vida, mientras que las mujeres lo sufren 

a una edad más temprana. En la edad pediátrica sin 

embargo, es más frecuente en niñas que en niños. La 

mayor parte son pacientes mayores de 50 años (entre 

la 5ta y 7ma décadas), observándose un pico más pe-

queño en la 2da y 3era décadas de la vida y en este 

grupo se asocia con frecuencia con DA.

Es raro observar casos en la primera década de la 

vida, sin embargo, pueden verse afectados pacientes 

de cualquier edad.6-9 Hay autores que piensan que el 

EN es una enfermedad subdiagnósticada y por tanto 

frecuente en la infancia especialmente en los 5 pri-

meros años de vida.10 Magaña y colaboradores en su 

artículo reportan 40 casos pediátricos diagnosticados 

clínicamente, con igual incidencia de sexo y, asimismo 

afirman que es más frecuente en los primeros 5 años 

de vida, no encontrando asociaciones con otras enfer-

medades como DA o infecciones bacterianas, lo cual se 

contrapone con lo que usualmente se afirma.11

P A T O G É N E S I S

La patogénesis del EN sigue sin aclararse totalmente 

hasta los momentos actuales, una gran cantidad de 

factores han sido invocados como causales:

Alteraciones de la barrera cutánea

•	 Xerosis y disminución de los lípidos cutáneos La 

xerosis en el EN se produce porque la superficie 

cutánea no puede recibir un suministro adecuado 

de agua de la epidermis subyacente, debido a que 

lo impide una bien conservada barrera cutánea del 

estrato córneo, lo cual, lo diferencia de la DA en 

la cual existen niveles de hidratación más bajos 

por el incremento de la pérdida de agua pro-

vocada por una alteración en la barrera del estrato 

córneo. Esta xerosis en el EN lleva a la formación 

de grietas y fisuras en la superficie de la piel y a 

la presencia de prurito y rascado subsecuente que 

provoca un daño que hace la piel permeable a va-

riados alergenos ambientales.12-13

•	 Deficiencia de la proteína filagrina y sus factores 

naturales de hidratación; Estudios recientes su-

gieren que la falta de la proteína, filagrina (FLG) 

y sus factores naturales de hidratación (FNH) 

juegan un papel importante debido a que la FLG 

es un compuesto rico en hidrógeno, que puede 

proporcionar una opción nutricional en el NE.14 

El déficit de esta proteína repercute de manera 

importante en la barrera epidérmica provocando 

anomalías en la matriz lipídica extracelular, con-

tribuyendo de esta forma a la alteración de la 

E. Úraga et. al.

Dermatitis de contacto irritativa

Dermatitis de contacto alérgica

Dermatitis de contacto fotoalérgica

Dermatitis aerotransportada

Erupción polimorfa lumínica de tipo 

eccematoso

Eccema autolítico o de autosensibilización

Reacción “ide” en las dermatofitosis

Eccema atópico

Eccema numular

Eccema seborreico

Eccema craquelé

Dermatitis plantar infantil

Pitiriasis alba

Eccema de las manos

Neurodermatitis o liquen simple 

crónico de Vidal

Dermatitis de estasis o gravitacional

C L A S I F I C A C I Ó N  D E  L O S  P R I N C I P A L E S
T I P O S  D E  E C C E M A

E C C E M A S
E X Ó G E N O S

E C C E M A S
E N D Ó G E N O S

Tabla 1: Adaptado de la obra de Ferrándiz: Dermatología Clínica.7
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localizaciones en 50 de ellos, y, de los mismos, 

33 tenían infecciones odontogénicas. Finalmente, 

concluye que con el tratamiento se obtuvo curación 

en un alto porcentaje de estos casos.

•	 A su vez Satoh et al.20 reportan el caso de un pa-

ciente que tenía lesiones recalcitrantes de prurigo 

nodular crónico asentado sobre parches de EN. 

Este paciente presentaba sangrado de encía a nivel 

del 5to diente inferior izquierdo, los Rx. revelaron 

pérdida notable del hueso alrededor del diente, in-

dicando una periodontitis severa. La extracción del 

diente provocó un brote transitorio de eritema per-

inodular con prurito intenso y con dramática me-

joría del eccema pocas semanas después.

•	 En un trabajo publicado por Lugovic et al. en pa-

cientes con EN comparándolos con controles sanos, 

H. pylori tuvo una prevalencia significativamente 

alta de positividad (30,9%), mientras que infec-

ciones urogenitales fueron encontradas en un 11,4% 

especialmente por E. coli (5,69%) así como infec-

ciones genitales por ureaplasma y estreptococos.21

Sensibilización a aeroalergenos como C. albicans, 

ácaros domésticos y otros alergenos ambientales

•	 La sensibilización a aeroalergenos ambientales como 

Cándida albicans o ácaros del polvo doméstico, ma-

lezas, epitelios de animales, hongos, han sido im-

plicados como factores exógenos desencadenantes 

en DA, EN, rinitis, etc.6-22 Ya en 1.999 Aoyama et al. 

reportan la inducción de EN en pacientes mayores, 

por aeroalergenos especialmente Cándida albicans 

que penetran la piel a través de fisuras provocadas 

por el rascado en una piel xerótica, pudiendo inducir 

cambios eczematosos en aquellos pacientes ma-

yores con una hipersensibilidad retardada adecuada 

y preservada a pesar de su avanzada edad.12 

Dermatitis de contacto por metales y otras sustancias

•	 Rattan et al. consideran que ciertos eccemas endó-

genos como el EN (variante de eccema endógeno), 

suelen complicarse por factores exógenos como 

los alergenos de contacto y ambientales y para ello 

realizaron pruebas de parche a 40 pacientes de los 

cuales 21 fueron positivos a níquel, fragancias, for-

E. Úraga et. al.

función barrera, xerosis de la superficie cutánea, 

aumento de la adhesión y proliferación de estafi-

lococos, así como de la exposición a alergenos y 

no menos importante, a la liberación de media-

dores proinflamatorios epiteliales.15

•	 Variaciones estacionales; Estas variaciones 

afectan a los pacientes especialmente en las 

épocas frías invernales, cuando el estado de hidra-

tación es bajo, lo cual lleva a que el estrato córneo 

se torne más seco de lo normal. El clima templado 

y húmedo del verano también puede empeorar las 

lesiones especialmente en los varones.16

Infecciosas

•	 Colonización por S aureus; En un estudio llevado 

a cabo en 40 pacientes con EN y en 40 controles 

sanos que vivían con los pacientes, se obtuvieron 

muestras con hisopo de piel lesional y no lesional, 

narina anterior y 2do espacio subungular. S. 

aureus y S. aureus resistente a la meticilina fueron 

encontrados en porcentaje marcadamente más 

alto en los pacientes con EN que en los controles 

normales, lo cual se atribuye a la alteración de la 

barrera cutánea que llevaría a que receptores bac-

terianos para la fibronectina y fibrinógeno, con-

fieran una mayor adherencia a los patógenos y fa-

ciliten la colonización por S. aureus. El porcentaje 

mayor fue en la piel lesional, seguida por la narina 

anterior y en menor grado el espacio subungueal.17

Otras causas infecciosas (odontogénicas – H. pylori); 

Hay reportes de diversas patologías infecciosas que 

han sido relacionadas con casos de EN recalcitrante

•	 Tanaka et al17 reportan 13 casos de EN moderado a 

severo en quienes se practicó examen de la den-

tadura mediante Rx panorámicas encontrando 

infecciones odontogénicas, las cuales fueron tra-

tadas obteniéndose mejoría parcial o total en estos 

casos, por lo que, dichos autores sugieren que la 

infección odontogénica latente puede ser un factor 

agravante en el EN resistente a la terapia.18

•	 Este trabajo corrobora lo que ya en 1.960 había re-

portado Hans Krogh,19 quien examinó 72 pacientes 

con EN, encontrando focos infecciosos en varias 
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maldehído, etc, y concluyen indicando que pa-

cientes con EN pueden desarrollar también der-

matitis de contacto alérgica debido a su xerosis.23

Diferentes sustancias han sido reportadas anectótica-

mente como causales, 

•	 Contacto con preparados con aloe.24 

•	 Cremas depilatorias conteniendo tioglicolato de 

potasio y provocando brote de EN en los miembros 

inferiores dentro de las 24 horas de la aplicación.25

•	 Pacientes con EN desencadenado por amalgamas 

dentales de mercurio, pues es conocido que la in-

gestión de cantidades apreciables de metales en la 

dieta y las aleaciones metálicas dentales pueden 

inducir una variedad de dermatosis como liquen 

plano oral y cutáneo, pustulosis palmo plantar, 

dishidrosis y en este caso reportado, EN.26

•	 Diversos estudios han postulado la exposición al 

níquel como un alergeno muy frecuente en EN. 

En un estudio realizado por Indrastuti et al. en el 

año 2019, confirmaron este criterio concluyendo 

que la alergia de contacto al níquel es el factor in-

ductor más importante en EN y, recomiendan la 

realización de pruebas del parche en casos recu-

rrentes y persistentes.27

•	 Bonamonte et al. realizaron un estudio testeando 

con pruebas del parche a 29.323 pacientes con 

dermatitis eccematosas de diferentes tipos, de los 

cuales 1.022 correspondían a EN. De este grupo 332 

tuvieron reacciones positivas a más de 1 alergeno, 

siendo el níquel el agente causal más frecuente y en 

menor grado, el dicromato de potasio, el clorhidrato 

de cobalto, parafenilendiamina, etilendiamina etc.28

Medicamentos

Existen numerosos reportes que relacionan diversas 

terapias medicamentosas con la aparición de EN

•	 Medicamentos que provocan xerosis cutánea como 

la isotretinoína: Al respecto, Bettoli y Tosti29 re-

portan un estudio en el cual dentro de 21 pacientes 

de acné tratados con isotretinoína, 8 presentaron 

lesiones de EN uno o dos meses después de ini-

ciada la terapia y se resolvieron con facilidad en 20 

días, solo con una pequeña reducción de la dosis.

•	 Igualmente se ha reportado EN en pacientes con he-

patitis C tratados con interferon alfa 2b y ribavirina, 

entre otros muchos efectos colaterales cutáneos con 

esta combinación. Uno de los mayores reportes al 

respecto es el de Manjon et al.30 quienes en una serie 

de 210 pacientes con hepatitis C tratados con estos 

2 productos, encontraron 14 con lesiones eccema-

tosas localizadas y 2 generalizadas, pero, existen 

múltiples reportes de pacientes que desarrollaron 

eccemas tipo numular tanto focales como genera-

lizados31-33 acompañados de prurito intenso y desa-

pareciendo después de la descontinuación de la te-

rapia conjunta con estos 2 medicamentos.

•	 Otro producto que también ha sido relacionado 

es el guselkumab, utilizado en el tratamiento de 

pacientes con psoriasis palmoplantar, produ-

ciéndose aparición de EN después de 3 meses de 

iniciada la terapia,34 sugiriendo que el balance 

entre las citoquinas expresadas por Th1q y Th2 

puede jugar un papel en la patogénesis de al-

gunos casos.6 Si bien las reacciones eccematosas 

en pacientes tratados con biológicos son frecuen-

temente reportadas en la literatura, con guse-

lkuzumab, son aún pocos los reportes de EN, pero 

sí existen informes de eccema generalizado con 

este medicamento, como el caso reportado por 

Reyn et al.35 en una paciente con psoriasis vulgar. 

Hay que acotar que ya desde el 2.005 existen re-

portes de complicaciones cutáneas en pacientes 

con artritis reumatoidea tratados con bloquea-

dores TNFα y en 19 de estos pacientes se iden-

tificó la presencia de eccema, siendo uno de ellos 

anotado específicamente como EN, indicando que 

en todos se suspendió la terapia desapareciendo 

las lesiones y señalando que en uno de ellos en 

que se reinició la administración de adalimumab, 

las lesiones eccematosas volvieron a aparecer.36

•	 Curiosamente en el 2.015, Iwahira et al.37 rea-

lizan un revisión de 1.662 pacientes en quienes se 

practicó reconstrucción de mamas y seleccionaron 

aquellos pacientes que presentaron EN, encon-

trando 48 casos positivos, presentándose el EN en 

la zona de la reconstrucción y apareciendo en 22 

casos, después de la inserción de los expansores 

E. Úraga et. al.
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tisulares, 12 después de su reemplazo con silicona 

y 14 después de la reconstrucción del complejo 

areola pezón. Se realizó estudio histopatológico 

en todos ellos. Los autores concluyen que el EN 

puede ser una complicación de la reconstrucción 

de la mama cuando se usan materiales artifi-

ciales. En otro reporte38 en una mamoplastia de 

aumento con 365 implantes, 2 meses después, la 

paciente presentó EN en las áreas periareolares, 

las lesiones no cedieron con ningún tratamiento, 

por lo cual se retiraron los implantes y el cuadro 

desapareció en un mes con la terapia que se admi-

nistró luego. En el año 2.020, Yamamoto39 reporta 

7 casos de EN presentándose en los sitios de ci-

catriz quirúrgica y 3 de ellos presentaron lesiones 

en áreas distante de la intervención; el autor es-

pecula que podría ser resultado de una respuesta 

isomórfica de Koebner y piensa que se trata de una 

de las 4 formas de la clasificación de dicha re-

acción, específicamente la cuarta (procesos trau-

máticos inductores), y discierne que el EN se pre-

senta en estos casos, porque la piel lesionada no 

es normal y por tanto susceptible de desarrollar 

otras lesiones, relacionando su criterio con los 

casos anteriores del estudio de Iwahira.37

Emocionales

•	 Se han invocado factores emocionales como 

agravantes o causales del EN, pero si bien existen 

muchos trabajos que involucran la relación entre 

salud mental y eccema, son muy pocos aquellos 

en los que el EN está presente y por ello nos pa-

reció de interés un trabajo bastante antiguo de 

1971,40 en el que evalúan a pacientes con dife-

rentes tipos de eccema, entre ellos el EN y los di-

viden en dos grupos, el primero recibe solo trata-

miento dermatológico y el segundo, tratamiento 

dermatológico más terapia psiquiátrica por un 

corto periodo de 4 meses y en el seguimiento 

posterior se determinó, que el tratamiento psi-

quiátrico breve mejora claramente el resultado 

en el eccema y que lo contrario ocurre en los pa-

cientes que solo reciben terapia dermatológica, lo 

cual nos inclina a pensar en una influencia psi-

cológica determinante.

Dermatitis atópica

La relación del EN con la misma es muy controversial, 

hay quienes piensan que el EN es una forma de DA,41 

pero, existen estudios que niegan que exista una re-

lacion entre los dos cuadros, basados en parte en los 

bajos niveles de IgE sérico en el EN comparado con la 

DA, en la cual suelen ser bastante altos,42 aunque pos-

teriormente se han reconocido dos subtipos de DA, 

una forma extrínseca (IgE alérgica) y una forma in-

trínseca (no IgE alérgica) que comparten los mismo 

hechos clínicos.43 Por otra parte Hellgren y Mobacken44 

publicaron un estudio en 131 pacientes hospitalizados 

con EN y de ellos, solo 13 tenían historia familiar de 

asma, bronquitis, rinitis alérgica, urticaria o DA, lo cual 

estaba de acuerdo con la proporción de 10% de atopia 

encontrada en la población general. Lo que si se acepta 

es que dentro de las formas atípicas de DA esta el EN 

atópico,22 lo que lleva a que la confusión se mantenga, 

más aún cuando existen casos de DA con patrón nu-

mular. No debemos olvidar que si bién la DA tiene un 

inicio temprano en la infancia, recientemente se ha 

reconocido una forma de DA de inicio tardío o en la 

edad adulta, que puede presentarse con variaciones clí-

nicas y en la cual en muchas ocasiones el patrón clásico 

flexural está ausente, lo que puede dificultar grande-

mente el diagnóstico.45 La DA puede aparecer de novo 

en la edad adulta con características clínicas especí-

ficas de esta forma,46 entre ellas una forma numular, 

por todo ello, ya en el año 2.000 Bannister y Freeman,47 

introdujeron el término de DA del adulto, después de 

realizar un estudio en el que determinaron que un por-

centaje no despreciable de pacientes con DA iniciaban 

su cuadro a partir de los 20 años de edad, quedando 

claro que la DA puede presentarse con lesiones nu-

mulares tanto en niños como en adultos y que el EN 

en este caso, es una variante fenotípica de la DA,46-49 

con una incidencia de 9% y 12% respectivamente, y 

aún más, existen estudios que afirman que las lesiones 

numulares representan la variante morfológica atípica 

más común de DA tanto en niños como en adultos, e 

incluso, no es raro el observar en los niños la presencia 

de lesiones numulares coexistiendo con lesiones tí-

picas de DA en los pliegues. Igualmente en los adultos 

las lesiones numulares representan según algunos, el 

37,3% de las variantes morfológicas atípicas de la DA50 

E. Úraga et. al.
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y concluyen que el EN es un patrón de presentación 

muy importante en la DA sin que se tome en conside-

racion la IgE total, la IgE específica o los antedentes 

familiares de atopia.

M A N I F E S T A C I O N E S  C L Í N I C A S  D E L  E N  Y 
S U S  V A R I A N T E S

El proceso se inicia con pequeñas pápulas y vesículas 

que crecen y se fusionan gradualmente entre sí para 

formar placas eccematosas, escamosas, ligeramente 

edematosas, redondeadas, bien delimitadas, en forma 

de monedas, acompañadas de prurito intenso, muchas 

veces de predominio nocturno, especialmente cuando 

surgen nuevas lesiones. Las lesiones por lo común 

tienen un diámetro aproximado de 1 a 10 cm.6-51 (Fig. 5)

E. Úraga et. al.

Figura 5: Lesión de dorso de mano característica de EN con pápulas 
y vesículas formando una placa escamosa redondeada

Figura 7: Fase crónica con lesiones con disposición anular por 
aclaramiento central.

Figura 6: Fase aguda con lesiones redondeadas y exudativas.

Las lesiones evolucionan en dos fases, una primera 

aguda en la cual predomina la presencia de pápulas y 

vesículas sobre un fondo de color rojo apagado, exu-

dativo y con costras, (Fig. 6) y una segunda fase crónica, 

preponderantemente costrosa y descamativa. Con el 

tiempo las lesiones se tornan más secas y escamosas y 

ocasionalmente presentan un aclaramiento central que 

conduce a lesiones con disposición anular.6 (Fig. 7)

El curso crónico es lo usual y la recurrencia es una 

probabilidad frecuente tendiendo a aparecer en las 

mismas zonas.51

La aparición de sobreinfección puede tener lugar en 

todas las etapas de la enfermedad y casi siempre implica 
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Staphylococcus aureus maniestándose clínicamente por 

la presencia de costras amarillentas, melicéricas.52 (Fig. 8)

E. Úraga et. al.

Figura 9: EN infantil con lesiones eccematosas y descamativas que dejan manchas hipocrómicas en torso y extremidades.
Lesión anular en el cuello del pié.

Figura 8: EN. Dermatoscopia. Las flechas azules señalan la presencia 
de costras melicéricas. 

E N  I N F A N T I L

En lo que respecta a esta forma, García Magaña afirma,53 

que la EN es una de las diez afecciones más frecuentes de la 

piel en el niño, pero atribuía su desconocimiento a lo poco 

que se escribía sobre el tema. En un estudio que realizó en 

una serie de 40 pacientes, encontró una mayor predomi-

nancia en los primeros 5 años de vida, un curso crónico y 

no reportó asociaciones con DA u otras enfermedades.

El EN infantil está caracterizado por la presencia de 

placas eczematosas en la piel del torso, miembros 

superiores e inferiores, acompañadas de prurito muy 

marcado (Fig. 9). Las lesiones muy infiltradas tienen 

dos formas de presentación, una forma húmeda re-

presentada por lesiones erosivas y resumantes y otra 

forma seca caracterizada por descamación intensa.54 

Lo que sí tenemos claro, es que la DA tiene una va-

riante numular que no es usual, pero la verdadera di-

ficultad estriba en reconocer cuando se trata de casos 

que tienen DA y EN conjuntamente. A pesar de que 

identificarlas no es fácil, existen algunas diferencias 

significativas.55 El EN a diferencia de la DA en muy 

raras ocasiones se desarrolla en los primeros años de 

vida y más bien se presenta alrededor de los 5 años 

de edad. En su historia natural no existe xerosis cu-

tánea y la enfermedad no continúa después de la 

pubertad. Las lesiones de EN tanto en edad pediá-

trica como adulta, son más exudativas, a diferencia 

de los atópicos, generalmente secas y descamativas, 

son menos numerosas, asimétricas e irregulares y al 

desaparecer dejan manchas hipocrómicas o hiper-

crómicas, siendo la zonas de extensión las más afec-

tadas y en cambio las áres de flexión y la cara son 

generalmente respetadas. 
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E C C E M A  N U M U L A R  D E L  P E Z Ó N

El eccema de los pezones, constituye a veces un pro-

blema diagnóstico y terapéutico por su cronicidad y 

tendencia a la recidiva, y generalmente lo encasi-

llamos comodamente como una dermatitis de contacto 

alérgica,56 aunque a veces no podamos demostrarla con 

las pruebas del parche y la ubicamos como una mani-

festación o criterio menor de DA, la cual se presenta 

con frecuencia en adolescentes femeninas o durante el 

embarazo, especialmente en el primer y segundo tri-

mestres del mismo57 e igualmente durante el periodo 

de lactancia.58 Se ha reportado eccema de pezón unila-

teral en un paciente varón con antecedentes de asma59 

aunque el EN atópico tiende a ser bilateral. Existen 

múltiples estudios que concluyen que el eccema del 

pezón no es característico de la DA, demostrando que 

la frecuencia de presentación de este tipo de eccema, 

no tiene porcentajes significativos como para ser con-

siderado como un criterio menor de DA.58-60-61 Ya co-

mentamos anteriormente el desarrollo de EN como 

E. Úraga et. al.

Figura 10: EN unilateral. Erosiones, descamación  y liquenificación.

Figura 11: EN bilateral. Eritema, erosiones y descamación, desbordando la aréola.

Figura 12: EN de pezón, areola y piel circundante acompañada de 
lesiones corporales en paciente varón, cuadro con correlación clínica 
e histopatológica.

una complicación en pacientes que habían sido previa-

mente intervenidos para reconstrucción de mamas.37

Mario Magaña y colaboradores consideran que la der-

matitis o eccema del pezón es en muchas ocasiones 

una forma de EN y en su reporte,11 presentan dos casos 

con afección exclusiva del pezón, encasillándolos como 

EN con esta peculiar localización e indican que estos 

casos cursan con la misma morfología clínica, histo-

lógía, evolución y respuesta a la terapia que el EN.

Clínicamente el eccema del pezón presenta variadas 

manifestaciones como eritema, vesículas, fisuras, ero-

siones y costras cuando cursa la fase aguda, mientras 

que en la fase crónica, se caracteriza por liquenifi-

cación y descamación, pudiendo presentarse en forma 

unilateral (Fig. 10) o bilateral (Fig. 11), asentando solo 

en pezón y areola o acompañando a una disposición 

diseminada de EN, (Fig. 12) con presencia de prurito 

de intensidad variable o de ardor y, pudiendo quedar 

confinado a la zona del pezón o extenderse más alla 

de la areola evolucionando con un curso intermitente.62
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Localización anatómica del EN (6-16) (Fig. 13-15):

•	 Las zonas extensoras tanto de piernas como de ex-

tremidades superiores, y a veces glúteos son los 

sitios más afectados. 

•	 Dorso de manos y pies pueden ser igualmente tomados.

•	 Participación del tronco es menos común y cuando 

está presente, la parte inferior del tronco esta más 

involucrada que la superior.

E. Úraga et. al.

Figura 13: Áreas afectadas con mayor frecuencia en el EN

Figura 14: EN de extremidades inferiores.

Figura 15: EN de extremidades superiores con disposición atípica en 
pacientes sin antecedentes de DA.

Figura 16: EN diseminado. La mayor parte de las lesiones se ajustan 
a la ubicación anatómica característica del proceso.

•	 El EN generalmente no se observa en cara y cabeza y, si 

lo están, se deben considerar diagnósticos alternativos.

•	 Hemos observado formas diseminadas con pro-

fusión de lesiones que se ajustan mayoritariamente 

a la localización anatómica descrita (Fig. 16), sin 

ningún factor causal que justifique esta forma, pero 

también ha sido reportada asociada al uso de medi-

camentos utilizados para tratar hepatitis C.33

FIG 14

FIG 16

FIG 15

FIG 13
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E V O L U C I Ó N 

El EN es una enfermedad eminentemente crónica y 

recidivante, días o meses después de la aparente re-

solución del cuadro, lesiones de aspecto inactivo se 

reactivan o se presentan nuevas lesiones en áreas 

adyacentes.6 En un reporte de causales de recidiva 

del EN,63 los autores encontraron que en 9 casos de 

este tipo, 3 recidivaron por infección por S aeurus, 2 

por contacto alérgico, 3 por xerosis y humedad am-

biental y en un caso no se pudo identificar el factor 

desencadenante.

P A T O L O G Í A  D E L  E N

La histopatología del EN se la considera indistin-

guible de la de otras formas de eccema, observándose 

una epidermis con una imagen eczematosa típica su-

baguda con exoserosis exudativa inflamatoria y vesí-

culas espongióticas. 

Se puede observar la presencia de edema e infiltrado 

inflamatorio especialmente perivascular en dermis su-

perficial y un engrosamiento psoriasiforme de la epi-

dermis (acantosis, paraqueratosis e hiperqueratosis 

intermitente), compatibles con EN.6-10 (Fig 17).

D I A G N Ó S T I C O

Suele ser clínico y se preconiza que la biopsia puede no 

ser necesaria,6 sin embargo en muchos casos llegamos 

E. Úraga et. al.

Figura 17: Biopsia compatible con EN Presencia de acantosis y pa-
raqueratosis focal. Espongiosis moderada difusa. Infiltrado dérmico 
perivascular superficial linfocitario.

a ella por que esas mismas características clínicas 

crean un confuso panorama por su similitud con otras 

enfermedades cutáneas y, es aquí donde la historia 

clínica, el examen físico con la identificación lesional, 

su distribución y la evolución del cuadro, logran dar 

utilidad a la biopsia que tampoco tiene caracterís-

ticas específicas, sino que en la mayor parte de los 

casos califica el cuadro histopatológico como compa-

tible con EN. Cultivo bacteriano de piel y rinofaríngeo 

debe ser practicado en aquellos pacientes con lesiones 

exudaticas o costrosas y cuando sospechamos de in-

fección con organismos inusuales o nos encontramos 

con lesiones resistentes a la terapia. La relación causal 

de los estafilococos y sus endotoxinas ha sido citada 

con alguna frecuencia con estos eccemas.17-43

La prueba del parche puede ser de utilidad en cuadros 

rebeldes o si evaluamos la posibilidad de una derma-

titis alérgica por contacto y, es importante para tratar 

de descubrir el agente desencadenante especialmente 

si consideramos que los pacientes con EN tienen una 

función barrera alterada que contribuye a la severidad 

y cronicidad de la dermatitis.64 Los agentes más involu-

crados en la alergia por contacto son; el níquel, seguido 

por caucho, fragancias, oro, formaldehido, neomicina y 

cromo respectivamente.16

Diversos reportes21 han expuesto la posibilidad de 

infecciones urogenitales como causales sobre todo 

por E coli, así como infecciones genitales, principal-

mente por Ureaplasma y Streptococcus. Para otros es 

importante investigar H pilorii dada la excelente res-

puesta al tratamiento del mismo y el haber encon-

trado en su estudio una positividad para H pilorii de 

30,9% en los pacientes con EN frente a un 13,33% en 

los pacientes controles.21

D I A G N Ó S T I C O  D I F E R E N C I A L 

Por su historia y presentación clínica, puede tener si-

militudes con múltiples enfermedades dermatológicas 

como son (Fig. 18).
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Dermatitis atópica, cuando esta enfermedad se presenta 

en forma clásica, la historia, tipo de lesiones, ubicación 

de las mismas, ayudan a facilitar el diagnóstico. Cuando 

la DA es de inicio en la edad adulta , se complica el diag-

nóstico por esta presentación atípica y, a pesar de que 

Kanwar y Narang65 creen que los criterios de Hannofin 

y Rajka para el diagnóstico de DA se pueden usar aún 

en los adultos, en realidad, estos criterios pueden variar 

o perderse con la edad y esto es importante porque 

dentro de su estudio, ellos establecen que el porcentaje 

de pacientes con DA de inicio en la edad adulta que pre-

sentan concomitantemente EN es de 16,7% en un total 

de 36 casos. Katsarou et al.43 igual confirman que las 

lesiones numulares constituyen una variante morfo-

lógica no típica bastante frecuente en adultos atópicos 

y establecen que entre la forma de DA de inicio en la 

infancia y la de inicio en la edad adulta existen algunas 

variaciones como el hecho de que en la segunda es más 

frecuente la distribución en cabeza y cuello que en la 

primera, y es por ello que existe una verdadera difi-

cultad para definir entre una DA con lesiones numu-

lares y una DA asociada a EN.

La dermatitis de contacto alérgica rara vez origina con-

fusión con el EN salvo que este fuese muy localizado y 

en este caso, la prueba del parche para determinar aler-

genos puede ser aclaratoria.

Lesiones tempranas y múltiples de tiña corporis pueden 

simular EN, pero la evolución centrífuga y todo el 

cortejo clínico de esta micosis definen el panorama, un 

KOH ayudará fácilmente si la duda persiste. La derma-

titis seborreica igualmente puede ser diferenciada en 

base al cuadro clínico y la ubicación lesional, siendo la 

forma petaloide la que puede dar origen a mayor duda.

La confusión con la dermatitis de éstasis proviene del 

hecho de que estos pacientes presentan con frecuencia 

lesiones numulares de eccema sobre todo en extremi-

dades inferiores, producto probablemente de autoecce-

matización por el prurito, lo que fué comprobado en un 

trabajo realizado por Bendl JB.66 en 1979, quien incluyó 

en su estudio 113 pacientes con lesiones de EN recolec-

tados en un periodo de 8 años, 33 fueron excluídos por 

presentar entidades clínicas distintas y en los 82 res-

tantes se comprobó la presencia de edema y venas va-

ricosas en las extremidades inferiores, concluyendo que 

sus lesiones numulares eran el resultado de autoecce-

matización y que esta autoeccematización se inicia con 

una lesión de EN de éstasis, originada en una placa de 

E. Úraga et. al.

Figura 18: Algunos procesos que deben ser tomados en cuenta en el diferencial. La foto del penfigoide ampolloso es tomada del artículo citado en 
la referencia # 67 de la bibliografía.
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ecema varicoso y especula, que esta lesión eccematosa 

puede extenderse a otras partes del cuerpo si es irritada. 

La psoriasis la conocemos bastante bien y sus caracterís-

ticas clásicas permiten diferenciarla con bastante facilidad.

La dermatitis facticia puede simular cualquier enfer-

medad y debe ser sospechada de acuerdo con las carac-

terísticas de cada paciente.

El liquen aureus, es una variante de las dermatosis pur-

púricas pigmentadas y puede confundirse con el EN 

debido a su presentación en forma de máculas, pápulas 

y placas en las extremidades inferiores, con un patrón 

lesional muy similar al del EN. En la búsqueda de di-

ferenciarlas, los autores67 practicaron dermatoscopia y 

encontraron manifestaciones positivas que no se en-

cuentran en el EN, como un fondo de coloración difusa 

cobriza-naranja, presencia de glóbulos rojos redondos 

u ovales, puntos grises y una red de líneas interconec-

tadas, y, como puntos negativos, ausencia de costras 

serosas y hemorrágicas, que si se observan en el EN.

El penfigoide ampolloso prodrómico puede presentarse 

con lesiones eccematosas pruriginosas, inespecíficas 

durante un período prolongado antes de la aparición de 

la enfermedad clásica. En un reporte de caso,68 las le-

siones típicas de EN se convirtieron en ampollas clásicas 

de penfigoide ampolloso, confirmado inmunopatológi-

camente. En la Fig. 17, expongo ejemplos de diferen-

ciales de EN con casos de nuestros pacientes, excepto el 

del penfigoide ampollar prodrómico del cual no he visto 

casos y por ello coloco la foto del artículo en cuestión.

T R A T A M I E N T O

En lo que se refiere a la terapia del EN, podríamos es-

quematizarla en forma general de la siguiente manera.6

1.	 Historia clínica detallada

2.	 Intentar identificar y evitar factores desenca-

denantes o exacerbantes como alergenos, ropas 

inadecuadas, productos químicos irritantes o 

rascado, sin embargo esto no siempre es fácil, es-

pecialmente en pacientes ancianos en los cuales el 

baño no siempre es el adecuado o simplemente la 

vida diaria expone a factores agravantes.

3.	 Descartar restricciones alimenticias injustificadas

4.	 Medidas generales destinadas a:

a.	 Uso de ropa fresca de algodón

b.	 Lavar la ropa con detergentes basados esen-

cialmente en tensioactivos no iónicos y/o 

doble enjuague de la ropa

c.	 Baños tibios relajantes diarios evitando el uso de 

jabon sobre las lesiones y utilizando preferente-

mente jabones tipo syndet y baños de avena, a 

fin de mitigar el prurito. Para algunos la adición 

de aceites de baño puede ser de utilidad

d.	 Aplicar crema hidratante con ceramidas BID 

e inmediatamente después del baño. Estas 

cremas crean una barrera efectiva que impide 

la pérdida de agua y evita resequedad adicional

e.	 Reducir la xerosis cutánea

f.	 Evitar en lo posible la exposición a irritantes

g.	 Usar humedificador para el dormitorio y si es 

posible para toda la casa

h.	 Tratamiento de la inflamación de la piel

5.	 El tratamiento del EN debe basarse en el resta-

blecimiento de la capa lipídica que protege la epi-

dermis aislándola del medio ambiente y bacterias y 

evitando la pérdida de agua, disminuyendo la re-

acción inflamatoria y al mismo tiempo asociando 

tratamiento para la infección sobreañadida.54

Lebwohl69 en su obra divide la terapia específicamente 

en tres grupos:

1.	 Terapia de Primera Línea

Cremas calmantes reparadoras que contienen pro-

ductos como glicerina, pantenol, agua, etc, que frotadas 

en la piel con frecuencia pueden aliviar los síntomas.

Corticoides tópicos de alta potencia son considerados de 

primera elección solos o combinados con antibióticos y 

tomando siempre en cuenta la posibilidad ya conocida 

de efectos adversos o la producción de taquifilaxia o de 

rebrotes de la enfermedad ante la descontinuación de la 

terapia, especialmente cuando se administra por largo 

tiempo. En un estudio realizado por Gupta M.70 en 50 

pacientes con un rango de edad de 6 meses a 18 años, 

que habían aplicado corticoides tópicos por tiempo pro-
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longado, bien sea por automedicación o por usarlos 

mayor tiempo que el aconsejado por el dermatólogo, 

encontró que la mayor indicación para su uso fue la pre-

sencia de eccema (32%), y el corticoide más empleado 

fue la mometasona, seguido por clobetazol y betame-

tazona con un tiempo de aplicación de 3 días a 1 año, en-

contrando como efectos adversos más frecuentes; tiña 

incógnita (6%), acné esteroideo (4%), despigmentación 

(2%), hipertricosis (2%) y estrías (2%).

Se aconseja su aplicación una o dos veces al día por 2 a 4 

semanas o hasta la resolución de sus lesiones. Hay au-

tores que recomiendan la aplicación de compresas hú-

medas previo a la crema o de apósitos oclusivos a fin de 

aumentar la penetración.6

Inhibidores de la calcineurina con beneficio limitado. 

Inicialmente tanto el tacrolimus como el pimecrolimus 

crearon gran expectativa como una segunda opción te-

rapéutica tópica en el manejo de diferentes enferme-

dades inflamatorias cutáneas como la DA, basándose en 

la inhibición de la calcineurina de los linfocitos T ac-

tivados y así evitando la síntesis de diversas citocinas 

involucradas como IL 2-3-4 y α.71 Se calcula que la po-

tencia terapéutica del tacrolimus equivale a la de un 

corticoide tópico potente. Existe en ungüento en dosis 

de 0,1% para adultos y 0,03% para niños. Hay limita-

ciones en cuanto a su uso, pués no debe ser aplicado 

sobre piel irritada o erosiva por riesgo de mayor irri-

tación, ni tampoco esta recomendada la aplicación de 

apósitos oclusivos.72 Esta considerada como un opción 

de terapia de mantenimiento continuo a fin de evitar 

tanto una tratamiento corticoide prolongado como po-

tenciales recidivas inflamatorias del cuadro.73

Antibióticos orales son necesarios, si existe una infección 

presente, al respecto, Jiamtom S., reporta en su trabajo 

diversas infecciones entre los factores agravantes del EN 

y utiliza variados antibióticos en su tratamiento.16

Antihistamínicos orales bien sean sedantes, de se-

dación media o no sedantes, son utilizados para tratar 

el prurito, el cual esta relacionado con diversas cito-

cinas y con una distribución anormal de las fibras ner-

viosas C, las cuales transmiten la sensación de prurito, 

relación que igualmente ocurre con la sustancia P y 

péptidos nerviosos como el factor de crecimiento ner-

vioso y la histamina.72-74 Los efectos inhibidores de los 

medicamentos antihistamínicos sobre el prurito varían 

de acuerdo con las características clínicas de cada indi-

viduo y por ello es de suma importancia la evaluación 

previa del paciente para que al administrar antihista-

mínicos de un solo tipo o combinados, puedan ser aso-

ciados adecuadamente con otras terapias tópicas y sis-

témicas que trabajen conjuntamente sobre los factores 

causantes del EN, especialmente en casos severos y re-

sistentes a la terapia.75

En pacientes con enfermedad modesta pero recalci-

trante, se puede usar una fórmula con alquitrán de hulla 

al 4 o 6% en pasta de zinc. Esta antigua preparación, 

debe cubrirse con un vendaje ligero, compensándose las 

molestias que este método puede causar, con los resul-

tados a veces sorprendentes que se obtienen.76

2.	 Terapias de Segunda Línea, Especialmente Para 

Enfermedad Severa o Refractaria:

Fototerapia

Indicada en aquellos pacientes que presentan una en-

fermedad más severa, extendida y resistente a otras 

terapias, siendo entonces la fototerapia una excelente 

opción terapéutica.

•	 La fototerapia UVB de banda estrecha tiene entre 

sus principales indicaciones el vitíligo, la psoriasis 

y la DA, sin embargo, también esta indicada en el 

EN severo. De 10 a 30 sesiones, administradas 2 a 

3 veces por semana, son necesarias antes de que 

podamos esperar una respuesta. Una vez que se 

borran todas las lesiones, la frecuencia se reduce a 

1 vez por semana por 1 mes, luego cada 2 semanas 

por 2 meses, según sea necesario y tolerado, con-

virtiéndose en una excelente alternativa al uso pro-

longado de esteroides,6-77 y, en el caso de pacientes 

ancianos que a veces no pueden recibir la medi-

cación más indicada en casos rebeldes, este tipo 

de terapia puede resultar conveniente gracias a su 

acción que permite desaparecer o disminuir tanto 

las lesiones como el prurito que frecuentemente las 

acompañan78 y, que muchas veces es la primera in-

dicación para la fototerapia. Debemos recordar que 
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el sistema nervioso de la piel posee terminaciones 

nerviosas libres de la fibras nerviosas sensoriales 

cutáneas que llegan hasta la epidermis. La estimu-

lación de los prurireceptores dentro de este grupo 

de fibras nerviosas sensoriales, genera una señal 

neuronal que se transmite al cerebro donde se la 

reconoce como prurito. La luz UV puede, o bien 

afectar directamente a las fibras nerviosas senso-

riales cutáneas epidérmicas reduciendo su número, 

o bién a través de la liberación de mediadores de 

las células de la piel, modulando indirectamente 

su función, así como la transmisión del picor al 

sistema nervioso central dando lugar al efecto an-

tiprurinoso que es parte de la acción terapéutica de 

la fototerapia.79-80

•	 Si es imposible realizar fototerapia, se puede optar 

por luz natural y se debe indicar a los pacientes 

iniciar con 10 minutos de luz solar entre las 10 

am. y 2 pm. y aumentar la exposición varios mi-

nutos diarios, hasta un máximo de 30 minutos Pa-

cientes con piel ligeramente pigmentada y / o peli-

rrojos o rubios, puede ser necesario comenzar con 

5 minutos y limitar el tiempo de exposición a un 

máximo de 20 minutos.6

Terapia sistémica

Corticoides, en caso de rebeldía a los tratamientos ins-

taurados mencionados anteriormente o de no existir 

fototerapia bajo los siguientes esquemas.6

•	 Prednisona por vía oral iniciando con 40 mg QD, 

con reducción de dosis en 10 mg c/5 días y luego 

descontinuarlo

•	 Triamcinolona vía intramuscular en dosis de 40 

mg hasta una 1 dosis cada 3 meses. 

•	 En lesiones recalcitrantes aisladas, triamcinolona 

intralesional es una opción de tratamiento, 0,5 a 1 

ml (4 a 5 mg/ml) por lesión. 

Metotrexato (MTX) 

•	 Si bien la información existente sobre el uso de 

MTX en EN es bastante moderada, los resultados 

excibidos son esperanzadores tanto en niños como 

en adultos y los efectos colaterales son escasos 

siendo aquellos menores que normalmente se re-

portan con el uso de este producto.

•	 En un estudio realizado en 28 niños con EN crónico 

severo81 que ya habían recibido previamente cor-

ticoides sistémicos, azatioprina y ciclosporina sin 

resultados, se administró MTX sistémico (0,2-0,5 

mg/kg por semana). A los 6 meses de iniciado el 

tratamiento se observaron los siguientes resul-

tados; 3 pacientes con desaparición casi com-

pleta, 12 con notable mejoría, 12 con mejoría leve 

y fracaso en un paciente. Después de una media de 

13,4 meses, 10 pacientes con mejoría total, 13 con 

marcada mejoría, 4 con mejoría leve y 1 fracaso. 

Es de acotar que en 15 casos, la dosis fue incre-

mentada en rangos variables por una respuesta 

insuficiente y los síntomas colaterales no tuvieron 

significación, considerándose una buena respuesta 

ante un cuadro eminentemente crónico.

•	 En otro reporte82 de 25 pacientes pediátricos con 

EN recalcitrante se inició tratamiento con MTX 

con dosis de 5 a 10 mg por semana; después de una 

media de 10,5 meses, el EN tuvo completa desapa-

rición en 16 pacientes y en otros 3 se observó me-

joría marcada, no se observaron efectos colaterales 

de consideración. 

•	 Similares resultados tanto en dosis como en resul-

tados obtenidos y en la escasez de efectos colate-

rales, fueron reportados por Sepúlveda et al.83 en 

6 niños con EN severo refractario a otras terapias.

•	 En un estudio realizado en la India en 56 pacientes 

con enfermedades dermatológicas, (psoriasis y 

eccema), tratados con MTX, se monitorearon los 

efectos adversos y si bien se observaron efectos co-

laterales, los mismos eran dosis dependiente y con 

una pequeña reducción de la misma no tenían sig-

nificación ni requerían hospitalización.84

Ciclosporina

•	 Se inicia con una dosis de 3 a 5 mg / kg / día, la 

cual se mantiene hasta que se controla la enfer-

medad, normalmente en un tiempo de 2 a 6 se-

manas, luego se reduce la dosis en 100 mg/día C / 

1-2 meses hasta su interrupción.6

L-histidina

•	 Se conoce que la filagrina es una proteína localizada 

en el stratum corneum, fundamental para una ade-
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cuada formación y función de la barrera cutánea 

y su deficiencia va a repercutir marcadamente en 

la misma al alterarse la película hidrolipídica y su 

función de protección y, de esta forma permitir un 

aumento de la xerosis, la pérdida de agua tran-

sepidérmica y a su vez la entrada de sustancias 

irritantes y agentes infecciosos que van a agravar 

cuadros dermatológicos como la DA y el EN.85

•	 Esta filagrina se forma al producirse la ruptura de 

su precursor, la profilagrina que es insoluble y que 

se encuentra en los queratinocitos que a su vez son 

las células precursonas de los corneocitos y, como 

indicaba, al romperse dan origen a múltiples copias 

de filagrina, y esto es de suma importancia, porque 

la filagrina se encarga de agregar filamentos entre 

las fibras de queratina y finalmente termina de-

gradándose y se convierte en el factor natural hi-

dratante (FNH) el cual se encarga de mantener una 

adecuada hidratación de la piel, con lo que a su 

vez mantiene la elasticidad cutánea, ayuda en el 

proceso de descamación y mantiene la barrera cu-

tánea en óptimas condiciones.86 (Fig. 19)

•	 La L histidina es un aminoácido esencial cuya defi-

ciencia produce un balance negativo de nitrógeno, 

anemia, disminución de la histamina y producción 

de carnosina. Es un componente importante de la 

filagrina en un porcentaje de 8%. La suplemen-

tación oral con L-histidina aumenta los niveles 

de filagrina en queratinocitos, mejorando la xe-

rosis. En un trabajo en pacientes adultos con DA a 

quienes se les administró L-histidina oral una vez 

al dia, se encontró una reducción de la severidad 

de la enfermedad en un 34% después de 4 semanas 

de terapia, calificándola con una eficiencia similar 

a corticoides tópicos de mediana potencia. Este 

grupo tratado con L-histidina fué comparado con 

otro grupo placebo en el que no se observó ningún 

resultado. No se reportaron efectos adversos.87

Rothkopf88 reporta su uso en un caso de EN severo, re-

sistente a otras terapias, con una dosis de 8 mg por vía 

oral y por día, encontrando una marcada mejoría a los 

4 meses de terapia, con gran disminución de las le-

siones en número y tamaño y eliminación casi total del 

prurito. No reporta efectos colaterales.

Figura 19: Cuadro que esquematiza la transformación desde profila-
grina hasta FNH.

Cascada de la filagrina hasta el Factor Natural de Hidratación

3.	 Terapias de Tercera Línea

Azatioprina y Mofetil micofenolato: Coulson Ian, 

coautor de la obra de Lebwohl, en el capítulo de EN,69 

ubica a la azatioprina y al mofetil micofenolato como 

posibilidades terapéuticas para el tratamiento del EN 

sin dar mayores detalles, sin embargo menciona una 

encuesta realizada a 248 dermatólogos en Reino Unido 

en 1997, sobre el uso de azatioprina en EN y si bién 

concuerdan que el medicamento debería ser útil en esta 

enfermedad, nadie lo había utilizado en esta patología 

hasta esos momentos.89

Inmunoterapia activa: Se reporta tratamiento de pa-

cientes con EN recalcitrante a medicación convencional 

con Inmunoterapia Activa Específica combinada con 

un super factor de transferencia y se obtuvo curación 

de las lesiones después de unos meses de terapia ubi-

candola como una terapia alternativa en el EN.90
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Tratamiento psiquiátrico e Hipnosis: Desde mucho 

tiempo atrás la psicoterapia ha sido invocada como tra-

tamiento del EN y, la hipnosis igualmente ha demos-

trado su utilidad, mejorando las lesiones y combatiendo 

especialmente el prurito en el EN.91-92

En lo que respecta al uso de Infliximab, citado por Le-

bwohl69 en su tratado para el tratamiento del EN, en la 

mayor parte de reportes que he hallado, se refieren a 

su uso en DA moderada a severa,93-94 pero igualmente 

he encontrado múltiples artículos95-96-97 en los que pa-

radójicamente este medicamento ha provocado la apa-

rición de EN cuando ha sido utilizado para otras enfer-

medades como colitis ulcerativa o psoriasis.

Finalmente el Dupilumab es el primer anticuerpo mo-

noclonal aprobado para el tratamiento de la DA mo-

derada a severa,98 el cual actúa como un inhibidor de las 

IL 4 y IL-13 en la diferenciación de las células T Th2. En 

un estudio realizado con Dupilumab en pacientes con 

DA realizado para conocer la realidad sobre sus efectos 

colaterales y sobre la necesidad de monitoreo de labo-

ratorio,99 se determinó que si bien existen efectos ad-

versos (oculares, artralgias, alopecia, entre otros), no 

tienen una significación que impida su uso, y en cuanto 

al segundo aspecto quedo claro que no necesita el mo-

nitoreo de laboratorio que se acostumbra con otros me-

dicamentos similares. Ha sido señalado como eficaz en 

una pequeña serie de 5-6 pacientes con EN y sin an-

tecedentes de DA, con excelente respuesta según este 

reporte.100 Estos autores piensan que este medicamento 

actúa porque en el EN existe una hiperactivación del eje 

Th2 que es sensible de ser inhibido por el dupilumab. 

En otro estudio realizado en 30 pacientes con EN, luego 

de 16 semanas de terapia, demostraron marcada me-

joría y como efecto adverso, solo presentaron con-

juntivitis.101 Sin embargo, otros autores como Zirwas.6 

lo han probado en pacientes con EN en los que habían 

fallado la fototerapia y inmunosupresores sistémicos y 

reportan resultados decepcionantes con este medica-

mento y por ello, además de por su su elevado costo, 

recomienda su uso solo en casos donde todas las otras 

posibilidades han fallado.

C O N C L U S I O N E S

Finalmente podemos definir el criterio de que el EN no 

es un cuadro que deba ser tomado a la ligera y tal vez, 

la palabra eccema no debe llevarnos a fáciles prescrip-

ciones no basadas en una realidad investigativa, por 

ello, quisiera terminar con las siguientes conclusiones:

1.	 El EN, es una enfermedad inflamatoria crónica de 

patogénesis todavía no clara, caracterizada por múl-

tiples lesiones eccematosas redondeadas, numulares, 

muy pruriginosas que varían en diámetro de 1 a 10 

cm, siendo las extremidades y en menor porcentaje 

el tronco los sitios más frecuentemente afectados.

2.	 Ha sido asociada con diversos procesos como xerosis, 

dermatosis de estasis, infecciones, sensibilizaciones 

de contacto etc. Pero es importante distinguir el EN 

verdadero de la DA con morfología numular, lo cual 

puede implicar ciertas diferencias terapéuticas.

3.	 El diagnóstico es clínico. La prueba del parche 

puede ser útil en aquellos casos con enfermedad 

recalcitrante o una historia que sugieran derma-

titis alérgica por contacto.

4.	 El estudio histopatológico, si bien todos con-

cuerdan que no es siempre necesario, dado que no 

tiene características específicas, sin embargo, en 

muchos casos realizamos la biopsia porque las si-

militudes con otras enfermedades como pitiriasis 

rosada, pitiriasis liquenoide u otras, dificultan 

el diagnóstico y la histopatología puede permitir 

descartar dichos diferenciales.

5.	 En lo que respecta al tratamiento, hemos re-

visado las posibilidades más comentadas hasta 

los actuales momentos y no puedo dejar de ex-

presar que a veces no es fácil aceptar que las te-

rapias más extremas sean necesarias en el EN, 

sin embargo la cronicidad del cuadro y sus pre-

sentaciones más severas podrían justificarlas. 

Recordemos que esta cronicidad evolutiva, 

con recidivas constantes y años de evolución, 

puede afectar severamente la esfera psicológica 

de estos pacientes y talvez esto se convierta 

en un justificante de terapias más intensas. 
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Tampoco debemos olvidar que no es infrecuente que 

cuando enfrentamos estos cuadros, prescribimos 

corticoides y antipruriginosos con facilidad, y olvi-

damos la importancia de la investigación de factores 

desencadenantes o agravantes del EN.

6.	 Finalmente, cualquiera que sea el tratamiento que 

se utilice para EN, es importante que el paciente 

conozca y acepte, que el mismo se puede extender 

sobre un período de semanas, meses e incluso 

años,y que, cuando todo parece tranquilo, las recu-

rrencias son comunes, a menos que el factor etio-

lógico o contribuyente se pueda eliminar o corregir.
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