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Artículo de revisión

DEFINICIÓN

La dermatitis atópica es una enfermedad recurrente e
inflamatoria de la piel característica de la infancia, ya
que el 60% de los casos se presentan antes del año de
edad y 90% antes de los primeros 5 años de vida.1 Se
manifiesta principalmente por resequedad, prurito inten-
so, eritema, descamación y secundariamente por esco-
riaciones, liquenificación e hiperpigmentación, caracteri-
zándose por una tendencia a desarrollar IgE a una
amplia variedad de antígenos alergénicos.2

Su prevalencia se ha duplicado en las últimas dos
décadas, siendo del 5% en la población general y del
10-15% en la población pediátrica.1
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CAUSAS

El término dermatitis atópica (DA) fue introducido en
1933 por Hill y Sulzberger en reconocimiento a su cerca-
na asociación con alergia respiratoria, sin embargo es
muy debatible si la DA es primariamente inducida por
alergenos o simplemente una enfermedad inflamatoria
de la piel, que se asocia a rinitis alérgica y asma.3 Su
etiología al igual que otras enfermedades alérgicas, se
considera multifactorial. Resulta de interrelaciones gené-
ticas (psicológicas, fisiológicas e inmunológicas); y am-
bientales (dietéticas, farmacológicas, climatológicas,
alergénicas, contaminantes, etc.) sumamente complejas.

Existe una estrecha relación entre alergia alimentaria y
dermatitis atópica en los lactantes, ya que éstos presentan
mejoría notoria del padecimiento al suprimir alimentos
alergénicos de la dieta.4 Después del segundo año de
vida, las exacerbaciones se relacionan más frecuente-
mente con la exposición a aeroalergenos como son áca-
ros del polvo, hongos, polen y epitelio de animales.5

RESUMEN

La dermatitis atópica es una enfermedad caracterizada por lesiones papulovesiculares y
eczematosas recurrentes crónicas, comezón severa, huellas de rascado, costras y liquenificación. El
diagnóstico se basa en los criterios de Hanifin y Rajka. Se describen algunos aspectos de su
fisiopatogenia.

Palabras clave. Dermatitis atópica (DA), criterios diagnósticos.

ABSTRACT

Atopic dermatitis is a disease characterized by chronic recurrent eczematous papulovesicular lesions,
severe itching, scratmarks, crusting and lichenification. The diagnosis is based on features suggested
by Hanifin and Rajka. Some physiophatogenic aspects are described.
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Entre otros factores que exacerban el cuadro se en-
cuentran:

A) Infecciones cutáneas que a través de superantí-
genos ocasionan activación policlonal aumentan-
do la producción de IgE.

B) Alteraciones emocionales como ansiedad o es-
trés que favorecen la liberación de neuropéptidos,
los cuales determinan una degranulación no in-
munológica de la célula cebada.6

C) Exposición a alergenos que determinan una de-
granulación inmunológica de la célula cebada me-
diada por IgE.

D) Uso de jabones y lociones irritantes, baño con
agua muy caliente, uso de ropa de lana, sudoración
excesiva, etc., los cuales determinan una hiperres-
puesta de una piel intrínsecamente hiperreactiva.

FISIOPATOGENIA

Las bases inmunológicas de esta enfermedad son muy
complejas, ya que coexisten datos de dermatitis alérgi-
ca por contacto; de hipersensibilidad retardada y de hi-
persensibilidad inmediata mediada por inmunoglobulina
E (IgE). En las biopsias de piel afectada predomina la
afluencia de linfocitos T, que apoyan una hipersensibili-
dad retardada; aunque se han encontrado depósitos de
proteína básica mayor. No se conoce con exactitud el
papel que las células cebadas y los eosinófilos juegan
en este proceso inflamatorio, pero parecen ser más
exacerbantes que causales.7

La existencia de un desbalance en los niveles de
citocinas, favorece un perfil Th2, con producción de
interleucinas 4 y 5. La IL-4 además de aumentar la
producción de IgE, induce la expresión de sus recep-
tores en las células presentadoras de antígeno de la
piel afectada (células de Langerhans), favoreciendo
la unión de los complejos IgE-antígeno y haciendo
más eficiente la presentación de estos complejos a
los linfocitos T circulantes. Las células T activadas
producen a su vez interleucina 4 y 5 amplificando así
la respuesta inflamatoria; además se hipotetiza que
las células de Langerhans liberan mediadores infla-
matorios �in situ�.7,8

La disminución de la respuesta Th1 bloquea la pro-
ducción de interferón gamma, disminuyendo la inmuni-
dad mediada por células. Otros datos de anergia de la
DA son: disminución en la respuesta de hipersensibili-
dad retardada a la candidina, número reducido de célu-
las T �ayudadoras� circulantes, reducción de anticuer-
pos citotóxicos y actividad reducida de las célula NK.2

Esta condición determina que estos pacientes presen-
ten una mayor incidencia de infecciones tanto virales
como bacterianas, y una mayor tendencia a la disemi-
nación de infecciones simples y limitadas como son:

molusco contagioso, impétigo seco y húmedo, verrugas
vulgares y herpes simple tipo I.

CUADRO CLÍNICO

Las lesiones tienden a presentar una distribución tí-
pica dependiendo de la edad.9 En niños menores de 2
años las lesiones son predominantemente papulovesi-
culares y exudativas, localizándose en mejillas, muñe-
cas, superficies extensoras, cuero cabelludo y región
postauricular.

En niños entre 2 y 12 años, se describen maculopa-
pulares, escoriadas, secas, existiendo ya algunos datos
de cronicidad, como son la hiperpigmentación y la lique-
nificación; presentándose en superficies flexoras como
codo y rodilla, cuello y muñeca.

En los adolescentes y adultos, las lesiones tienden a
ser papulares, eritematosas, liquenificadas y xeróticas;
predominando en cara, manos, pies y superficies flexoras.

Otras características clínicas de la dermatitis atópica,
están contenidas en los criterios mayores y menores de
Hanifin y Rajka,10 que se mencionan a continuación:

Criterios mayores:
� Prurito intenso de predominio nocturno.
� Morfología y distribución típica dependiendo de la

edad (afección de cara y superficies extensoras
en lactancia y niñez, afección de superficies flexo-
ras y liquenificación en adolescencia).

� Historia de evolución crónica con exacerbaciones
y remisiones.

� Historia familiar o personal de atopia.

Criterios menores:
� Inicio temprano de la enfermedad.
� Eritema o palidez facial.
� Ojeras.
� Pliegues infraorbitarios de Dennie-Morgan.
� Acentuación perifolicular.
� Queratosis pilar.
� Hiperlinearidad palmar.
� Pitiriasis alba.
� Prurito con la sudoración.
� Queilitis.
� Intolerancia a los solventes y a la lana.
� Dermografismo blanco.
� Xerosis.
� Ictiosis.
� Influencia de factores emocionales o ambientales

en la evolución de la enfermedad.
� Tendencia a infecciones.
� Dermatitis inespecífica mano-pie.
� Eczema del pezón.
� Conjuntivitis recurrente.
� Catarata subcapsular anterior.
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� Queratocono.
� Inmunoglobulina E (IgE) elevada.
� Pruebas cutáneas positivas.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico debe basarse en una buena historia clíni-
ca, con énfasis en antecedentes heredofamiliares y per-
sonales y con una adecuada anamnesis de la semiolo-
gía del padecimiento. El diagnóstico, se integrará con 3
o más criterios mayores además de 3 o más criterios
menores.

Ningún examen de laboratorio por sí sólo excluye o
refuerza el diagnóstico de dermatitis atópica. Aunque la
inmunoglobulina E se encuentra elevada hasta en un
80% de pacientes afectados, este hallazgo es altamen-
te inespecífico, ya que este desorden de la piel puede
coexistir con enfermedades alérgicas que por sí solas
elevan la IgE. Las pruebas cutáneas aunque pueden
ser positivas en el 65% de los casos, son poco confia-
bles dado que estos pacientes presentan una hipe-
rreactividad cutánea intrínseca, con disminución del
umbral al prurito y a estímulos externos, tanto físicos
como químicos.9

El diagnóstico diferencial se debe realizar con esca-
biasis, tiña de la piel, dermatitis seborreica, eczema nu-
mular, dermatitis por contacto que en ocasiones suele
sobreagregarse a la enfermedad primaria, y más remo-
tamente con mastocitosis y linfomas cutáneos, princi-
palmente síndrome de Sézary.
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