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Resumen
La prevalencia de la dermatitis atópica (DA) se ha triplicado en los últimos 30 años en

los países industrializados. A menudo existen datos de agregación familiar, lo que indica
una marcada predisposición genética en estos pacientes. La incidencia es similar en ambos
sexos, pero existen diferencias étnicas y geográficas muy significativas que sugieren la parti-
cipación de factores ambientales en la aparición de la enfermedad. Para entender la fisiopa-
tología de la DA hay que tener en cuenta simultáneamente las anomalías genéticas, la debi-
lidad de la barrera cutánea, la alteración del sistema inmune y la susceptibilidad a padecer
sobreinfecciones microbianas de los individuos afectados.

Dado que los mecanismos fisiopatológicos no están bien esclarecidos, de momento no
es posible modificarlos para cambiar el curso de la enfermedad. Así, el retraso de la lactan-
cia artificial, la introducción de los alimentos sólidos en el lactante, o las restricciones dieta-
rias en las gestantes afectas de la enfermedad, no han demostrado ser eficaces en la preven-
ción de la DA. Sin embargo, sí parece importante realizar un tratamiento adecuado de las
lesiones cutáneas para prevenir la sensibilización alérgica percutánea y evitar la aparición
de asma o rinoconjuntivitis.

El picor y la recurrencia de las lesiones son los datos clínicos esenciales. El diagnóstico
de la enfermedad suele ser sencillo, pero en algunas ocasiones el pediatra puede requerir
ayuda especializada para confirmar el diagnóstico o tratar los casos más severos.

Palabras clave: Dermatitis atópica, Barrera epidérmica, Inmunidad innata, Marcha ató-
pica.

Abstract
The prevalence of atopic dermatitis (AD) has doubled or three-folded in industrialized
countries. There are often data of family history of atopic diathesis, suggesting that the-

re is a genetic predisposition in these patients. The incidence is similar in both sexes, but the
significant ethnic background and geographic differences point out the importance of envi-
ronmental factors in the development of the disease.

To understand the physiopathology, it is necessary to take into account genetic abnor-
malities, dermal barrier impairment, immune system disturbances and the increased suscep-
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Epidemiología
La prevalencia de la dermatitis atópica

(DA) en la población general es difícil de
precisar, pero se calcula que en los paí-
ses desarrollados entre el 15% y el 30%
de los niños sufren la enfermedad. Un
60% de los casos son diagnosticados
antes del año de edad, y en torno al
85% debutan antes de los 5 años de vi-
da1. En las últimas tres décadas se han
doblado e incluso triplicado las cifras de
pacientes afectados, constituyendo un
importante problema de salud pública a
nivel mundial. 

La incidencia es similar en ambos se-
xos, pero existen diferencias étnicas y
geográficas muy significativas que su-
gieren la participación de factores am-
bientales en la aparición de la enferme-
dad. Por otro lado, existen datos de
agregación familiar, de tal forma que la
prevalencia de DA en niños con familia-
res de primer y segundo grado afectos
puede llegar a ser del 39% y del 19%

respectivamente2. Todo ello es indicati-
vo de una marcada predisposición ge-
nética sobre la que actúan factores am-
bientales que modulan el desarrollo de
la enfermedad.

Variaciones geográficas
La prevalencia de la DA es mucho

mayor en países industrializados como
Estados Unidos, Europa occidental, Ja-
pón o Australia que en regiones con
una cultura agrícola marcada como Chi-
na, Europa del este, Asia central y países
africanos en vías de desarrollo. En 1999
se realizó un estudio donde se incluye-
ron niños con edades comprendidas en-
tre 6-7 años y 13-14 años de 56 países
distintos1. La prevalencia de pacientes
con DA entre 6-7 años osciló entre me-
nos de un 2% (Irán) y un 16% (Japón y
Suecia), mientras que en niños de entre
13 y 14 años, las cifras más bajas se ob-
servaron en Albania (menos de un 1%)
y las más altas en Nigeria (17%). En ge-
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tibility of DA patients to suffer from microbial infections. Given that the immunopathologi-
cal mechanisms of AD are not yet well understood, it is impossible to modify them to chan-
ge the course of the disease. For example, delaying artificial lactation or the timing of intro-
duction of solid food, as well as performing dietary restrictions in pregnant women, have
not shown to have a protective effect in AD. However, it seems to be important to treat cu-
taneous lesions to prevent allergic sensitization through the skin, which might lead to asth-
ma or rhinoconjuntivitis in these patients.

Pruritus and recurrences are the clinical hallmark of the disease. The diagnosis is usually
made straightforward based on clinical features, but the pediatrician may need specialized
help occasionally, either to confirm the diagnosis or to manage severe cases.

Key words: Atopic dermatitis, Epidermal barrier, Innate immunity, Atopic march.



neral, los países con mayor prevalencia
de DA fueron Australia y el norte de Eu-
ropa; en contraposición, Asia central
(China) y Europa central y del este fue-
ron los países con menor prevalencia.
Los autores también observaron que in-
dividuos de una misma raza presenta-
ban cifras muy dispares en función del
país donde residían, dato que resalta la
importancia de los factores ambientales
en el desarrollo de la DA. En este mismo
sentido, también se ha observado que
los individuos de una determinada etnia
que emigran a otros países, presentan la
misma prevalencia de DA que la del país
que les acoge3. Estudios sobre la inmi-
gración y el desarrollo de DA apoyan la
hipótesis de que son los factores am-
bientales y el estilo de vida, más que las
diferencias raciales, los que juegan un
papel importante en el desarrollo de la
DA.

En cuanto a España, en el año 2005 se
realizó un estudio retrospectivo de ca-
sos y controles en el que se incluyeron
4.243 niños menores de 14 años afecta-
dos de DA y un grupo control de 978
individuos sanos2. En este trabajo se ob-
servó que en las zonas de España con
clima más frío (cantábrico y continental)
los brotes fueron más frecuentes que en
las zonas más cálidas (zona de levante y
suroeste peninsular). Estos datos fueron

similares a los de otro estudio4, en el
que se incluían 12 países europeos don-
de también se observó una correlación
negativa entre la temperatura media
anual y la prevalencia de los síntomas
de DA. Finalmente, otro trabajo español
más reciente5 incluyó 28.394 niños es-
pañoles con edades comprendidas entre
6 y 7 años pertenecientes a tres regio-
nes climáticas diferentes, observándose
diferencias estadísticamente significati-
vas entre las tres zonas geográficas
(atlántico, mediterráneo o continental)
con prevalencias del 32,9%, 28,3% y
31,2% respectivamente, así como una
asociación positiva entre la DA, la preci-
pitación y el grado de humedad de cada
zona, y una asociación negativa entre la
DA, la temperatura y el número de ho-
ras solares anuales. En conclusión, y al
igual que los dos estudios anteriores, re-
sultó que la DA era significativamente
dependiente de las condiciones meteo-
rológicas, y, por tanto, del entorno.

Diferencias raciales
Diversos estudios han tratado de

evaluar la importancia del origen étni-
co en el desarrollo de la DA. Así, un es-
tudio6 reveló que sobre una prevalen-
cia global del 3,2% en pacientes de
San Diego (California), un 3,7%
pertenecían a la raza negra, un 8,5%
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eran filipinos, un 2% suramericanos,
un 2,8% caucásicos y un 5,6% asiáti-
cos. En el Reino Unido, otros autores
observaron que la prevalencia de DA
en la raza negra duplicaba la de la raza
blanca (16,3% vs. 8,7%)7. Estos resul-
tados indican que pueden existir dife-
rencias étnicas significativas, pero
siempre sobre la base genética y am-
biental de cada individuo. 

Agregación familiar
Con mucha frecuencia, los niños con

DA presentan familiares de primer gra-
do afectados, y se ha demostrado que
los gemelos monocigóticos tienen una
probabilidad de afectación simultánea
del 77%, frente al 15% de los gemelos
dicigóticos8. Se trata de una herencia
poligénica todavía no bien comprendi-
da, en la que se han involucrado diver-
sos genes. El asma y la rinitis en uno de
los progenitores parece ser un factor
predisponente de menor trascendencia
en el desarrollo de la DA, lo cual sugiere
que la DA posee “genes propios”9.

Avances en fisiopatología: hallazgos
inmunopatológicos y genéticos
recientes

Hay dos hipótesis que tratan de expli-
car la patogenia de la DA. Una sostiene
que el defecto primario reside en una

alteración inmunológica que provoca la
sensibilización del individuo mediada
por la IgE, siendo la alteración de la fun-
ción barrera una mera consecuencia de
la inflamación local. Según la otra hipó-
tesis, la anomalía intrínseca residiría en
las células epiteliales, y los trastornos in-
munológicos serían un epifenómeno. En
todo caso, la patogénesis de la DA es
compleja y multifactorial, por lo que pa-
ra entender su fisiopatología hay que
tener en cuenta simultáneamente la
predisposición genética, la debilidad de
la barrera cutánea, la alteración del sis-
tema inmune y el papel de las sobrein-
fecciones microbianas, factores que
analizaremos a continuación. 

Factores genéticos
La DA es una enfermedad genética

muy compleja en la que se han detecta-
do anomalías genéticas en dos grupos
mayores de locus: locus que codifican
proteínas estructurales del epitelio, y
locus que codifican elementos mayores
del sistema inmunológico. Así, a partir
del año 2000 se han descrito múltiples
locus implicados en la patogénesis de la
DA, denominados ATOD1 (3q21),
ATOD2 (1q21), ATOD3 y ATOD4
(20p), ATOD5 (13q12-q14), y ATOD6
(5q31-q33)10-12. En el cr1q21 (ATOD2)
se localiza la familia de locus del com-
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plejo de diferenciación epitelial, entre la
que se encuentra la filagrina, una pro-
teína epidérmica fundamental en la cre-
ación de los queratinocitos13, mientras
que en el cr5q31-33 (ATOD6) reside un
área del genoma que participa en la sín-
tesis de citoquinas relacionadas con la
regulación de las IgE, es decir, las inter-
leukinas 4, 5, 12 y 13 y el factor de esti-
mulación de las colonias de granuloci-
tos-macrófagos (GM-CSF)14. Adicional-
mente, en el año 2007, un estudio
demostró que los pacientes con DA pre-
sentan una expresión anormal del
COL29A1 (un tipo de colágeno que
participa en la adhesión celular y la
organización arquitectural de los teji-
dos) en la epidermis, lo cual apoya la
implicación de esta molécula en la pato-
genia de la DA15. De momento no hay
resultados genéticos concluyentes, de
modo que parece que el fenotipo atópi-
co resulta de la interacción de múltiples
genes por un mecanismo todavía no
esclarecido. 

Alteración de la barrera cutánea
Está demostrado que los pacientes

con DA presentan una disfunción en la
barrera epidérmica. La medición de esta
deficiencia se realiza mediante la cuanti-
ficación de la pérdida de agua transepi-
dérmica (TEWL)16, la cual se encuentra

invariablemente aumentada en estos
pacientes.

Las causas de la alteración de la barre-
ra epidérmica son múltiples. Cuando se
describieron las mutaciones de la filagri-
na en el año 2006, se le dio un papel
fundamental en la fisiopatogenia de la
DA. Solo el 30% de los pacientes con
DA presentan mutaciones en el gen de
la filagrina, mientras que el aumento de
la TEWL se observa en casi el 100% de
pacientes atópicos con enfermedad ac-
tiva17. Por otro lado, se ha visto que los
niveles de filagrina pueden ser también
modulados a la baja por medio de cito-
quinas Th2 IL-4 e IL-13, por lo que es
posible que el fallo en la función de las
filagrinas sea inducido además de gené-
tico18.

Otras causas de disfunción de la ba-
rrera epidérmica incluyen una mala re-
gulación de los genes epidérmicos que
codifican proteasas y antiproteasas19,20

(proteínas que degradan las uniones in-
tercelulares y promueven la descama-
ción cutánea normal), la pérdida de la
integridad de las tight junctions (otros
mecanismos especializados de la unión
intercelular), la pérdida de adhesión en-
tre los desmosomas18, o la alteración en
la producción de ceramidas (lípidos epi-
dérmicos). Todos estos fenómenos pue-
den empeorar con factores como la co-
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lonización microbiana, el rascado y la
exposición a alergenos portadores de
proteasas, lo cual sugiere que los pa-
cientes con DA tienen un defecto en la
función barrera con una base tanto ge-
nética como adquirida21.

Mecanismos inmunopatológicos: 
la inmunidad innata y su relación
con la inmunidad adquirida
Es un hecho evidente en la práctica clí-

nica que los niños atópicos tienen un
riesgo aumentado de sufrir infecciones
bacterianas, virales y fúngicas. Los datos
actuales sugieren que la susceptibilidad a
las infecciones cutáneas es debida princi-
palmente a anormalidades del sistema
inmune innato, que en condiciones nor-
males actúa como la primera línea defen-
siva ante las infecciones. Las células epi-
teliales o queratinocitos poseen un tipo
de receptores denominado toll-like
receptors (TLR) que reconocen determi-
nadas estructuras microbianas y activan
mecanismos de inmunidad innata como
la producción de péptidos antimicrobia-
nos (PAM), incluyendo defensinas y
catecilidinas. El papel de los PAM es fun-
damental para la respuesta inmune inna-
ta debido a su amplio espectro de activi-
dad contra patógenos como el estafilo-
coco áureo, el virus del herpes simple, los
poxvirus, el virus vaccinia y algunas

especies de Malassezia18. Por otro lado,
los PAM estimulan respuestas inmunes
funcionando como factores quimiotácti-
cos de células dendríticas, polimorfonu-
cleares y células T, e inducen una recupe-
ración más rápida de la función barrera.
Por consiguiente, cualquier alteración en
la expresión o señalización de los TLR
disminuye la efectividad del sistema
inmune innato y aumenta la susceptibili-
dad a las infecciones. Además de dismi-
nuir la producción de péptidos antimicro-
bianos, el déficit de TLR promueve la res-
puesta inflamatoria mediada por los lin-
focitos Th2, los cuales aumentan la pro-
ducción de citoquinas y disminuyen la
expresión de la filagrina, una proteína
epidérmica que participa en la integridad
de la barrera cutánea. A su vez, las cito-
quinas producidas por los linfocitos Th2
alteran retrógradamente la expresión de
TLR, empeorando aún más la deficiente
respuesta de los PAM. Se sabe que los
PAM son deficientes en la piel de los
pacientes con DA, lo cual apoya la
importancia de su función22 y justifica la
extensa colonización de la piel sana y
lesional por estafilococo dorado y hon-
gos del género Malassezia. Hasta el
momento se han detectado polimorfis-
mos en algunos de estos TLR, especial-
mente el TLR2, que parecen explicar un
déficit funcional de los mismos23.
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Estudios recientes demuestran que la
inmunidad adquirida puede regular la
respuesta inmune innata y viceversa.
Así, la inmunidad adquirida sería capaz
de minimizar el daño tisular, a la vez
que la respuesta primaria innata modu-
laría la respuesta inmune adquirida de
forma sincrónica y sin periodo de laten-
cia24. Según la teoría de la higiene, los
niños con más higiene carecerían de
una estimulación potente del sistema
inmune, lo cual redundaría en una esca-
sa respuesta Th1 y en un predominio de
las vías proalérgicas Th2, responsables
del inicio de la cascada atópica (asma y
rinitis)25-27. Esta teoría ha llevado a inves-
tigar formas de mejorar la respuesta
Th1 en la infancia, sobre todo con la ad-
ministración de alimentos probióticos
vía digestiva. Aunque existían resulta-
dos dispares, el metaanálisis más recien-
te28 no aporta conclusiones a favor del
uso de alimentos probióticos.

Otro de los factores inmunológicos
clásicamente relacionados con el desa-
rrollo de la DA es el aumento de la IgE.
Sin embargo, su papel exacto, probable
consecuencia del desequilibrio Th2 (que
favorece diferenciación del fenotipo de
células plasmáticas hacia la producción
de IgE) no se conoce apenas o se limita a
hipótesis especulativas en ausencia de
ensayos bien diseñados centrados en la

IgE29. De hecho, en las fases iniciales de la
DA no se detecta sensibilización alérgica
mediada por IgE, y en algunos casos ni
siquiera en el transcurso de la enferme-
dad30. Por otra parte, en el suero de algu-
nos pacientes se han detectado IgE espe-
cíficas contra las propias estructuras
epiteliales del individuo, y se cree que es-
tos autoanticuerpos podrían perpetuar la
inflamación cutánea, por lo que la DA
estaría en una frontera entre la sensibili-
zación alérgica y la autoinmunidad31.

Por último, en los últimos tiempos se ha
demostrado la influencia de la vitamina D
en la expresión de PAM en los queratino-
citos32. Recientes estudios han demostra-
do que un déficit en la acción de 1,25-
dihidroxi-vitamina D conlleva una dife-
renciación epidérmica más lenta y una
recuperación de la función barrera amino-
rada. Además, la vitamina D3 ha demos-
trado también actividad antimicrobiana
contra estafilococo áureo33, y se han
detectado algunos polimorfismos en el
receptor de vitamina D3 en muchas enfer-
medades inflamatorias, entre ellas la DA.

En conclusión, en la DA existen defec-
tos del sistema inmune que incluyen de-
fectos en la función barrera, polimorfis-
mos genéticos en los TLR y disminución
de PAMs. Todos estos factores se rela-
cionan entre sí y a su vez con la res-
puesta inmune adquirida, responsable
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última de la elevación de la IgE. Algunos
de estos defectos preceden a la enfer-
medad clínicamente detectada y otros
se desarrollan como consecuencia del
desarrollo de esta, pero no parece que
haya un criterio único para aplicar a la
mayoría de los casos, puesto que se po-
dría llegar al mismo cuadro clínico con
distinta combinación de factores inmu-
nológicos y genéticos.

Diagnóstico de la dermatitis atópica
No existe ninguna prueba de laborato-

rio específica para el diagnóstico de la
DA, por lo que, en la práctica, las claves
diagnósticas dependerán de las manifes-
taciones cutáneas y la historia clínica del
paciente. Indudablemente, el picor y la
recurrencia son los datos clínicos esencia-
les de la DA. Existen, además, otra serie
de manifestaciones menos típicas muy
indicativas de DA, las cuales fueron siste-
matizadas por Hanifin y Rajka en 198034

(tabla I). Estos autores idearon unos
conocidos criterios “mayores” y otros
“menores” que los pacientes sospecho-
sos de DA deberían cumplir como míni-
mo para poder ser diagnosticado de la
enfermedad. Aunque ciertamente útil
para estudios epidemiológicos, estos cri-
terios presuponen una cierta pericia diag-
nóstica por parte del examinador (“no
todo es DA”), pueden no estar presentes

en el momento de la visita, y en ocasio-
nes se observan en la población normal.
En 1994, un grupo de autores británicos
propusieron otros criterios menos deta-
llados pero más sencillos de utilizar35

(tabla II) en el proceso diagnóstico (figura
1). En esencia, la DA es un cuadro pruri-
ginoso, crónico y recurrente que debuta
en los primeros años de la vida y afecta
localizaciones típicas. En la primera infan-
cia, las lesiones asientan en la cara, el
cuello y las superficies de extensión de las
extremidades; tras el primer año de vida,
se afectan específicamente los pliegues
flexurales de brazos y piernas, aunque
también puede haber lesiones en otras
partes del cuerpo. En niños mayores, es
frecuente la afectación facial y la liqueni-
ficación de las lesiones preexistentes
(engrosamiento de la piel inducido por el
rascado permanente). El picor es cons-
tante y puede ser incoercible, ya que los
antihistamínicos no son eficaces para
reducirlo. Se cree que no está mediado
por la histamina, sino que es la interleu-
quina 31 el factor etiopatogénico funda-
mental31. Habitualmente, la DA no re-
quiere exploraciones complementarias, y
nosotros no solicitamos rutinariamente
estudios hematológicos ni pruebas aler-
gológicas para descartar sensibilización o
alimentaria, sino sólo en casos seleccio-
nados). Teniendo en cuenta que los nive-
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les de IgE no están invariablemente ele-
vados en la DA y que la sensibilización
alérgica mediada por IgE es rara antes del
primer año de vida, su cuantificación no
parece un dato imprescindible.

El diagnóstico de los cuadros típicos de
DA suele ser inmediato, pero en algunas

ocasiones puede ser necesaria la colabo-
ración del dermatólogo. Aunque actual-
mente no existe un protocolo general de
derivación para aquellos pacientes con
DA que precisan atención especializada,
unos criterios de derivación adecuados
podrían ser los siguientes:
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Criterios mayores: debe tener 3 o más:
1. Prurito 
2. Distribución y morfología típica 

– Eccema flexural en adultos 
– Zona extensora y facial en niños 

3. Dermatitis crónica recidivante 
4. Historia personal o familiar de atopia (asma, rinitis alérgica, DA) 

Criterios menores: deben tener 3 o más de:
1. Xerosis 
2. Ictiosis, hiperlinearidad palmar o queratosis pilar
3. Reactividad a pruebas cutáneas inmediata (tipo 1) 
4. IgE sérico elevado 
5. Comienzo a temprana edad 
6. Tendencia a infecciones cutáneas (especialmente S. aureus y herpes simplex) o defecto en la in-

munidad mediada por células 
7. Tendencia a dermatitis inespecífica en manos y pies 
8. Eccema del pezón 
9. Queilitis 
10. Conjuntivitis recurrente 
11. Pliegue infraorbitario de Dennie-Morgan 
12. Queratocono 
13. Catarata anterior subcapsular 
14. Oscurecimiento orbitario (ojeras) 
15. Eritema o palidez facial 
16. Pitiriasis alba 
17. Pliegues anteriores del cuello 
18. Prurito al sudar (hipersudoración) 
19. Intolerancia a lanas y solventes orgánicos 
20. Acentuación perifolicular 
21. Intolerancia a alimentos 
22. Curso influenciado por factores ambientales o emocionales 
23. Dermografismo blanco 

Tabla I. Criterios diagnósticos de Hanifin y Rajka para la dermatitis atópica (DA)34



1. Confirmación diagnóstica. 
2. Valoración de otros procesos der-

matológicos asociados que requie-
ran pruebas específicas (ej: posible
dermatitis alérgica de contacto
asociada).

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

4. Formas rebeldes al tratamiento
(pacientes que tras un mes de tra-

tamiento adecuado no presentan
mejoría clínica).

5. Pacientes con infecciones cutáneas
recurrentes.

¿Es posible predecir el curso 
de la enfermedad? Implicaciones 
del tratamiento en la infancia

El curso y el pronóstico de la DA son
muy variables, con fases alternantes
aparentemente inexplicables de mejo-

Bagazgoitia L, y cols. Aspectos epidemiológicos, patogénicos, clínicos y diagnósticos de la dermatitis atópica. ¿Es posible la prevención?

40

Revista Pediatría de Atención Primaria
Volumen XI. Suplemento 15, 2009

Figura 1. Algoritmo diagnóstico de la dermatitis atópica (DA).

Niño con dermatitis pruriginosa, recurrente y persistente

Historia clínica y exploración física

Sí cumple criterios diagnósticos No cumple criterios diagnósticos

Iniciar tratamiento en función 
de la intensidad

Informar sobre la enfermedad
Establecer pautas de mantenimiento

Descartar otras enfermedades
– Escabiosis
– Dermatitis seborreica
– Psoriasis
– Dermatitis de contacto
– Cuadros ictiosiformes
– Metabolopatías
– Inmunodeficiencias…

Buena respuesta al tratamiento Mala respuesta al tratamiento

Insistir en las expectativas Derivar al dermatólogo



ría y empeoramiento. La mayoría de
los niños curan en los primeros años
de la vida, pero otros alcanzan la pu-
bertad con importante afectación, sin
que fuera posible predecirlo de ante-
mano. En un estudio de seguimiento a
largo plazo (16,9 ± 2,9 años) publica-
do en el año 200636, se observó que al
cabo del tiempo se habían curado el
60% de los pacientes con DA, el 34%
habían desarrollado asma, y el 56,7%
rinoconjuntivitis. La curación había
ocurrido antes si la intensidad de la
enfermedad cutánea era menor (6,0 ±
3,5 años frente a 5,5 ± 3,9 años res-
pectivamente). El tiempo de duración
de la enfermedad fue significativa-
mente más prolongado cuando se aso-
ciaba alergia al huevo, así como el

porcentaje de pacientes que desarrolló
asma y/o rinoconjuntivitis. Según es-
tos datos, la intensidad de la DA y la
presencia concomitante de alergia al
huevo son factores pronósticos desfa-
vorables.

Sin embargo, aunque no se puede
predecir el curso de la enfermedad
cutánea, parece que su tratamiento sí
puede tener implicaciones en el desa-
rrollo de otras manifestaciones atópi-
cas. El espectro clínico de la atopia
incluye el asma, la rinitis, la alergia ali-
mentaria y la DA. Se denomina marcha
atópica al desarrollo secuencial de
estos cuadros clínicos a lo largo de la
edad pediátrica. Para algunos autores,
los síntomas de DA anticiparían el
desarrollo de rinitis o asma alérgico,
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Manifestación esencial: dermatitis pruriginosa (o relato de rascado por los padres)

Manifestaciones asociadas (al menos tres)
1. Historia de afectación de pliegues cubitales, poplíteos, tobillos o cuello (y mejillas en niños

menores de 10 años)
2. Historia personal de asma y/o fiebre del heno, o historia familiar de atopia en familiares de

primer grado en niños menores de 4 años
3. Historia de sequedad cutánea generalizada en el último año
4. Eccema flexular visible (o en mejillas, frente y región extensora de extremidades en niños

menores de 4 años
5. Inicio antes de los 2 años (no válido si el niño es menor de 4 años)

Condiciones de exclusión: el diagnóstico de DA requiere la exclusión de otras enfermedades como
la escabiosis, la dermatitis seborreica, la dermatitis alérgica de contacto, las ictiosis, la psoriasis y las
inmunodeficiencias.

Tabla II. Criterios diagnósticos de la dermatitis atópica (DA) (grupo británico)35



sugiriendo que la DA sería el punto de
partida para la enfermedad alérgica
futura. Por tanto, la reparación de la
barrera cutánea con el tratamiento
impediría la sensibilización del indivi-
duo y la afectación de otros órganos
como el pulmón o las mucosas.

Varios estudios apoyan la teoría de
la marcha atópica37,38. En ellos se ob-
serva mayor prevalencia de DA que de
rinitis o asma en los primeros años de
vida. La tendencia de la DA es hacia la
curación o mejoría en la mayoría de
los casos, mientras que con el paso de
los años, aumenta la prevalencia de
asma o rinitis alérgica. De esta mane-
ra, parece que la DA en la infancia
precoz podría ser un factor de riesgo
para el desarrollo de asma37 y rinitis39,
ya que en muchos casos la clínica cu-
tánea precede al inicio de las manifes-
taciones asmáticas. Sin embargo, la te-
oría de la marcha atópica ha sido
criticada por algunos autores40, que
consideran que la progresión no es
exactamente la misma en todos los
pacientes. Barberio y cols. realizaron
un estudio con 629 niños asmáticos en
el cual se observó, a lo largo de un pe-
riodo de seguimiento de 9 años, que el
20% de los pacientes desarrollaron
una DA, planteando la opción de que,
recíprocamente, el asma pudiera ser

un factor de riesgo para el desarrollo
de DA. 

Prevención de la dermatitis atópica
Las estrategias para la prevención se-

cundaria de exacerbaciones y síntomas
de la DA han progresado en los últimos
años, pero lamentablemente, estos
avances no se han producido en el ám-
bito de la prevención primaria. Dado
que los factores genéticos son inmodifi-
cables, las estrategias profilácticas se di-
rigen, con mayor o menor éxito, a los
factores ambientales. 

Dieta
Los niños pequeños sufren una inma-

durez relativa del tracto gastrointestinal,
por lo que puede observarse intoleran-
cia a determinados alimentos altamente
antigénicos como la leche de vaca o el
huevo. Desafortunadamente, los estu-
dios realizados con dietas sin estos ali-
mentos no han podido demostrar su efi-
cacia en la prevención primaria de DA
salvo en casos muy seleccionados. Sin
embargo, los pacientes en los que se
sospeche alergia alimentaria (confirma-
da con valores de IgE específica frente a
dicho alimento), podrían beneficiarse de
una dieta restrictiva. En la actualidad no
existen otros indicadores específicos de
alergias alimentarias, por lo que la acti-
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tud terapéutica se apoyaría en gran
medida en la historia clínica, con la con-
siderable limitación a la hora de estable-
cer qué alimento es el causante de las
exacerbaciones. 

El efecto preventivo de la lactancia
materna sobre la atopia sigue siendo
objeto de controversia41,42; en cualquier
caso, su recomendación durante los
primeros 4 meses está justificada por
otros aspectos beneficiosos de la mis-
ma. Las dietas restrictivas de la madre
durante el embarazo y la lactancia tie-
nen escaso efecto preventivo, y no de-
ben recomendarse sistemáticamente.
Tampoco está claro que las fórmulas hi-
drolizadas lo tengan, ni que el retraso
de la introducción de los alimentos aler-
génicos más allá del 4.º-6.º mes de vida
sea beneficioso43.

Entorno
Como ya se ha comentado anterior-

mente, la exposición de la madre al ta-
baco durante el embarazo (ya sea de
forma pasiva o activa) debe limitarse
con el fin de disminuir el riesgo de ato-
pia en el niño41,44. Se ha encontrado una
relación dosis-respuesta entre la exposi-
ción al tabaco en los primeros meses de
vida y la sensibilización mediada por
IgE45.

La sensibilización a ácaros del polvo

es especialmente frecuente en pacientes
con DA. Sin embargo, la eliminación
aislada de estos ácaros del entorno del
niño no ha demostrado un efecto bene-
ficioso46. No obstante, un gran estudio
que combinó la eliminación de ácaros
con dietas restrictivas en niños de alto
riesgo demostró que estas medidas
pueden ser preventivas frente al desa-
rrollo de sensibilización alérgica en este
grupo47.

Higiene
Numerosos estudios indican que un

entorno lleno de alergenos puede tener
un efecto protector frente al desarrollo
de atopia25. La prevalencia de rinoconju-
nitivitis alérgica es considerablemente
menor en áreas rurales que en áreas ur-
banas. No se conoce el mecanismo
exacto por el cual se produce esta pro-
tección, aunque se vincula una supre-
sión de la vía Th2 (responsable de la in-
munidad innata implicada en la atopia)
a favor de la Th1 (relacionada con in-
munidad adquirida). También se ha ob-
servado que las endotoxinas proceden-
tes de bacterias gram negativas son más
abundantes en colchones de áreas rura-
les48, pero los estudios dirigidos a deter-
minar el efecto preventivo de la exposi-
ción a estas endotoxinas han arrojado
resultados controvertidos49.
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Probióticos
Metaanálisis realizados recientemente

han concluido que la ingesta de prebió-
ticos (lactobacillus y bifidobacterias)
tanto prenatal como posnatalmente po-
drían ser una medida efectiva para la
prevención de DA en recién nacidos de
riesgo, pero no ha podido demostrarse
efecto curativo de los mismos28.

En conclusión, dado que el mecanis-
mo patogenético de la DA no está com-
pletamente dilucidado, resulta difícil es-
clarecer qué factores determinan el
desarrollo de la enfermedad, y, por tan-

to, no está claro si la exposición a facto-
res potencialmente sensibilizantes como
los alimentos o los alergenos ambienta-
les (pelo de gato, los pólenes, los ácaros
del polvo –específicamente D. pte-
ronyssinus– o incluso el tabaco), pue-
den ser considerados factores de riesgo
para el desarrollo de la enfermedad cu-
tánea. Tampoco las intervenciones so-
bre la alimentación parecen mejorar el
pronóstico de la DA de manera signifi-
cativa, por lo que no se recomienda es-
tablecer protocolos alimentarios rutina-
riamente.
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