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RESUMEN.- Presentamos los resultados relacionados con la Dermatitis Atópica 
(DA) del estudio ISAAC  III realizado en Quito, Ecuador, en los años 2003 y 2004. 
El cuestionario internacional valora la presencia de síntomas de eccema en el último 
año, de eccema diagnosticado, su intensidad y sus relaciones con atopia y el  inicio 
precoz (antes de los 2 años de edad). Encontramos que Quito es una ciudad con alta 
prevalencia de DA tanto entre los niños de 6 a 7 años de edad como en los adoles-
centes de 13 a 14 años (95% de confianza, error +/- 1.73). Debido a que las formas 
verdaderamente atópicas, basados en la existencia de fenotipos clínicos de DA,  se 
presentan en el 27% de los niños y en el 7% de los adolescentes, pensamos que hay 
otros factores que justifican estas prevalencias, como son el clima per-sé, algunas 
alteraciones medioambientales como la polución, y posibles características genéticas 
de la barrera física cutánea que permiten sensibilizaciones alérgicas fáciles.
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ABSTRACT.- The results related to Atopic Dermatitis (DA) from ISAAC III stu-
dies made in Quito, Ecuador, during the years of 2003 and 2004 are reported in 
this study. The international questionnaire assesses the presence of symptoms of 
“current eczema” occurring in the last year, the diagnosed eczema, its intensity and 
its relationship to atopy, the early onset (before age 2). Quito is a city with high pre-
valence of DA in both children 6-7, and teens 13-14 years old (95%, error +/- 1.73). 
The atopic phenotype of the disease is present in 27% of children and 7% of teens. 
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In summary, we believe that there are other factors that influence this prevalence: 
the climate itself, some environmental conditions such as pollution and a possible 
genetic alteration of the physical coetaneous barrier that allows an easy skin allergic 
sensitization.

KEY WORDS: allergy, atopic dermatitis, epidemiology, ISAAC

INTRODUCCIÓN
La Dermatitis Atópica (DA) es una 

alteración inflamatoria crónica y recu-
rrente de la piel, muy pruriginosa, que 
ocurre con frecuencia en personas ató-
picas. La inflamación representa im-
portantes alteraciones inmunológicas, 
pudiendo ser aguda o crónica y acompa-
ñarse de otras enfermedades alérgicas, 
especialmente la rinitis y el asma bron-
quial,  en lo que se ha denominado en 
los niños “marcha alérgica” (1, 2, 3).

La prevalencia de la enfermedad se 
había estimado en varios estudios entre 
el 4 al 20% (4)  y no hay referente nacio-
nal para el padecimiento.

En el estudio ISAAC (International 
Study of Allergy, and Asthma in Child-
hood) de fase I realizado entre 1992 y 
1997, se investigó los  síntomas de ecce-
ma mediante herramientas epidemioló-
gicas estandarizadas, en 715.033 niños 
de 154 Centros de 56 países de algunos 
lugares del mundo. El rango de pobla-
ción afectada se encontró entre el 0.6% 
y el 20.5% de las diferentes poblaciones 
encuestadas, encontrando que existían 
relaciones con la edad y las condiciones 
medioambientales (4,5).

Con estos antecedentes se amplía la 

investigación y se realiza en casi todo el 
mundo la fase III de ISAAC en la que se 
incluyen 100 nuevos centros de 40 paí-
ses, entre ellos Quito y Guayaquil en el 
Ecuador,  que no habían participado en 
la fase I.

MÉTODOS
El estudio es transversal y utiliza 

el cuestionario ISAAC (6) acerca de 
los síntomas de eccema y es aplicado 
a  3014 adolescentes de 13 a 14 años 
de edad y a madres de 3055  niños de 
6 a 7 años de edad. Participaron alea-
toriamente 34 escuelas y  22 colegios 
de Quito entre  2003-2004. El estudio 
tiene un nivel de confianza del 95% y 
un error de +/- 1.73 en los dos grupos 
etarios y su validación ha sido realizada 
por ISAAC internacional.

El “Eccema Actual” es definido 
como erupción flexural en los pasados 
doce meses y se considera de moderado 
a severo si es que se asocia con altera-
ciones del sueño durante una o más no-
ches a la semana. La “Presencia de Ec-
cema alguna vez”  se le considera como 
la presencia de síntomas eccematosos 
eventuales. (6,7)
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RESULTADOS

3055 madres completaron el cues-
tionario de los niños de 6 a 7  años de 
edad. El 33.6% manifestó la presencia 
de lesiones eccematosas en algún mo-
mento de su vida (el 22.5% el último 
año). Las lesiones fueron especialmente 
en  glúteos. El 27%  presentó las lesio-
nes antes de los 2 años de edad. Las for-

mas clínicas leves afectaron al 63% de 
los pacientes, y al 11% las moderadas o 
graves. El 10.9%  de los pacientes ya te-
nía el diagnóstico, pero solo el 8% tenía 
tratamiento en curso. La coexistencia 
con otras enfermedades atópicas fue del 
16%. La atopia familiar estuvo presente 
en el  49%. La probabilidad de la DA en 
los niños  quiteños de esta edad fue del  
28.99% (tabla 1).

Tabla 1. Los síntomas en el grupo de 5 a 6 años. Cuestionario escrito. Quito (7,8)

ISAAC ID: 078001. PAIS: ECUADOR REGION: LATINOAMERICANA

Variable	 Número	 Prevalencia (%)

Rash alguna vez	 1025	 33.6
Rash en los últimos 12 meses	 833	 22.5
Rash flexural	 688	 22.5
Completa desaparición del rash en los últimos 12 meses	 492	 16.1
Alteración del sueño (1-2 noches/ semana/ últimos 12 meses)	 88	 2.9
Eccema siempre	 334	 10.9
Síntomas de eccema los pasados 12 meses	 688	 22.5

      Número de participantes	 3055	 100

Variable	 Número	 Prevalencia 		
		  (%)
Rash alguna vez	 918	 30.5
Rash en los últimos 12 meses	 675	 16.5
Rash flexural	 599	 19.9
Completa desaparición del rash en los últimos 12 meses   	 356	 11.8
Alteración del sueño (1-2 noches/ semana/ últimos 12 meses)	 72	 2.4
Eccema siempre	 354	 11.7
Síntomas de eccema los pasados 12 meses	 599	 19.9
Número de participantes	 3014	 100

Tabla 2. Los síntomas en el grupo de 13 a 14 años. Cuestionario escrito Quito y 
Guayaquil (7,8)

ISAAC ID: 078001. PAIS: ECUADOR  REGION: LATINOAMERICA
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3014 adolescentes respondieron al 
cuestionario. El 30% refirió la presencia 
de síntomas relacionados con dermatitis 
atópica alguna vez en su vida. El 16.5% 
de ellos en el último año. Las lesiones 
fueron especialmente en el cuello. El 
63% de los afectados presentaban for-
mas leves; el 11% moderadas y graves. 
El 12% tenía diagnóstico y solo el 5% 
algún tratamiento. La coexistencia con 
otras atopias fue del 18.4%. Atopía fa-
miliar se encontró en el 24% y la pro-
babilidad de que un adolescente quite-
ño presente  dermatitis atópica fue del 
36.91% (tabla 2).

Se investigaron en ISAAC-Quito 
otros datos complementarios, como la 
presencia de mascotas intradomicilia-
rias, áreas verdes cerca de la vivienda, 
influencia de la contaminación medio-
ambiental, condiciones del nacimiento, 
hábitos alimentarios de los primeros 

años de vida los cuales serán objeto de 
otra publicación. Algunos de estos da-
tos, como el cálculo de probabilidades 
del padecimiento en los niños quiteños 
según la edad de inicio la presentamos 
en la tabla 3.

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES
El estudio ISAAC III, en la que por 

primera vez participamos,  trae la nove-
dad que en la ciudad de Quito la DA, en 
niños de 5 a 6 años, tiene la mayor  pre-
valencia en el  mundo, así como también 
que no estamos muy lejos del primer lu-
gar en el grupo de los adolescentes (7,8). 
Aunque las formas clínicas no son de las 
más graves, su frecuencia, a más de ser 
sorpresiva, se relaciona también con las 
alta prevalencias que encontramos en 
nuestro medio de otras enfermedades 
atópicas como la rinoconjuntivitis (9) y 
en el asma bronquial.

Tabla 3. Sumario de los resultados de ISAAC-III en Quito, Ecuador

Variable         	  5 a 6 años (%)	 13 a 14 años (%)

No. de encuestas	       3055	        3014
DA alguna vez	             33.6	               30.5
DA último año	             22.5	               16.5
Diagnosticados previamente	         11	            12
En tratamiento	           8	              5
Formas leves	         63	            11
Formas moderadas y graves	         63	            11
Coexistencia con otras atopias	         16	            18
Cálculo de probabilidades (*)	               28.99	                 36.91
Sitios de afección más frecuentes	              Glúteos	      Cuello, tobillos
Inicio antes de los 2 años de edad	         27	              7

(*) Por regresión logística de variables dependientes e independientes
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Los diez mayores países afectados 
por DA según ISAAC III se explican en 
la tabla 4 y 5. (8)

Para explicar esta situación debemos 
aceptar que en Quito, la atopía puede jus-
tificar el 27% de los casos infantiles y el 
7% de los casos de DA en adolescentes; 
pero,  no es menos cierto que los infantes 
quiteños tienen en su contra otros facto-
res como los climáticos, los factores de  
influencia epigenética como la alimenta-
ción, la polución medioambiental, a los 
que  pueden sumarse alteraciones de la 
barrera epitelial: genéticas e infecciosas, 
que en conjunto pueden cooperar  en  la 
alta prevalencia de la enfermedad

Antes de que realicen los estudios 
ISAAC, fuera del norte de Europa, se 
sabía poco acerca de la prevalencia de la 
DA.  En el estudio ISAAC-I se recogie-

ron los primeros datos estandarizados de 
algunos países del mundo (9,10).

El eccema flexural varió en los niños 
de 6 a 7 años, entre el 2% en Irán a más 
del 16% en el Japón. En los adolescen-
tes, entre el 1% de Albania y más del 
15% en los países del norte de Europa. 
No se encontraron diferencias signifi-
cativas en la prevalencia de los grupos 
etarios estudiados y en términos gene-
rales se concluyó que la alteración era 
más frecuente en los países de Australa-
sia y el Norte de Europa, que en Europa 
Oriental y el este Asiático y que la pre-
valencia de las enfermedades alérgicas 
tenían etiología, tiempo de ocurrencia 
y curso clínico relacionados con las ex-
posiciones ambientales particulares de 
cada localidad

Tabla 4. Países con mayor prevalencia de síntomas de eccema en el grupo de 5 a 6 años de edad (8)

En el grupo de niños de 5 a 6 años de edad Quito, tiene la prevalencia más alta. Es 
importante el indicar que los datos son solamente del Centro Base de ISAAC. No 
se realizó el estudio en el Centro ISAAC de Guayaquil.

PAIS 	 PREVALENCIA
	 (%)

Ecuador	 22.5
Suecia	 22.3
Nicaragua	 20.0
Cuba	 18.2
Australia	 17.1
Reino Unido	 16.0
Honduras	 15.9
Nueva Zelanda	 15.0
Panamá	 14.4
Colombia	 14.3
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Pero en la fase III de ISAAC ya se 
encontraron diferencias etarias en la 
prevalencia. Participaron  (5 a 10 años 
después de la fase I), con el mismo cues-
tionario,  187 943 niños de 64 Centros 
de 35 Países y 302 159 adolescentes de 
105 centros de 55 países que habían ya 
participado en la fase I (11). La preva-
lencia del eccema entre 13 y 14 años de 
edad en países ricos se mantenía e inclu-
so bajaba, mientras que en los niños de 
6 a 7 años aumentaba en los países en 
vías de desarrollo. Esto se relaciona con 
la opinión generalizada que anterior-
mente no se habían realizado estudios 
estandarizados, así como también, que a 
más de la genética y la pobreza, habían 
otros factores, como las condiciones 
medioambientales, por ejemplo, que in-
fluenciarían sobre las sensibilizaciones 

y el desencadenamiento de las alergias 
(4). No se encontraron relaciones con la 
etnicidad.

De los distintos cofactores en estu-
dio, se han obtenido algunas pistas en 
aspectos como el clima, la dieta, la du-
ración de la lactancia materna, el retar-
do (o la precocidad) de la introducción 
de nuevos alimentos a los infantes, así 
como las alteraciones propias de la ba-
rrera cutánea, que permiten sensibiliza-
ciones alergénicas.

En la  variable climática se ha en-
contrado relación de asociación positiva 
con la latitud y negativa con la tempe-
ratura media exterior en países alejados 
del trópico como se ha corroborado en 
estudios realizados en Taiwan y España 
(12,13). Con excepción de Suecia y el 
Reino Unido en el grupo de niños, y de 

PAIS	              PREVALENCIA
	  (%)

Bolivia	 21.1
Nicaragua	 20.4
Etiopia 	 19.0
Guinea	 18.8
Costa de Marfil	 18.2
Paraguay	 17.7
Marruecos	 17.0
Ecuador	 16.5
Congo	 16.2
Finlandia	 15.6

Tabla 5. Países con mayor prevalencia de síntomas de eccema en el grupo de 13 a 14 años de edad (8)

En el estudio de los adolescentes, las cifras reportadas por ISAAC-Internacional son las 
que se calculan con los datos del Centro Base Quito y el de Guayaquil en conjunto
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Finlandia en el grupo de adolescentes, 
las frecuencias más altas de eccema se 
encuentran en los países que se ubican 
entre los trópicos de Cáncer y de Capri-
cornio (Tablas 4 y 5)

Es los países ubicados en estas zo-
nas tropicales, como el Ecuador,  los 
cambios de hábitos de vestido por la 
variación térmica, el grado de humedad 
ambiental (muy bajo en Quito), el esta-
do de hidratación de la piel, la polución 
medioambiental, la mayor exposición a 
la radiación ultravioleta (¿de los trópi-
cos?), pueden favorecer sensibilizacio-
nes mediadas por IgE (14-16). 

En ISAAC I se encontró una rela-
ción negativa con el consumo de verdu-
ras, proteinas de cereales, frutos secos 
y pescado fresco (17,18,19), basándo-
se en posibles alteraciones dietarias  y  
disponibilidad de araquidonatos en las 
membranas celulares (20-23). Este es 
un cofactor que estamos  analizando en 
conjunto los participantes del estudio 
ISAAC III.

La posibilidad de que la edad de 
ablactación y la introducción de ali-
mentos nuevos en los infantes como 
cofactores de enfermedades alérgicas 
se encuentran en discusión (24-34). 
En nuestros estudios de 1994,  no en-
contramos mayores ventajas de una 
prolongada lactación materna para la 
prevención de enfermedad alérgica en 
el Ecuador, existiendo más bien una 
correlación positiva entre la introduc-
ción precoz de leche bovina procesada 
y alergia (35 , 36).

En cuanto a la teoría de que  altera-
ciones inmunológicas sean las únicas 
causantes de la DA  (37-41) confronta 
con dificultades para explicar la incon-
gruencia de los resultados de estudios 
longitudinales que no logran convin-
centemente correlacionar  la existencia 
de predisposición atópica y enfermedad 
(41,42). Incluso en nuestro medio, en la 
publicación de Flohr, de atopia en una 
zona rural de la provincia de Pichincha, 
no concuerda  con la prevalencia encon-
trada en ISAAC Quito (43) y en lugares 
semejantes del área andina.

Entonces cobra fuerza la posibilidad 
que el estado de la barrera cutánea sea 
también importante en la génesis y el 
desencadenamiento de las alteraciones 
de la DA. La piel lastimada puede vol-
verse sensible a los estímulos proalér-
gicos como las infestaciones, las infec-
ciones; las agresiones físicas como las 
inducidas por variaciones climáticas y 
otras cuando presenta  alteraciones his-
tológicas, como la carencia de proteinas 
de sostén de la dermis, la filagrina por 
ejemplo (41, 42, 43). La síntesis de este 
tipo de proteinas, que es modulada ge-
néticamente, puede ser objeto de muta-
ciones que en algunos países del norte 
de Europa llegan al 10% de la población 
(44), siendo la determinante de las for-
mas clínicas  particularmente graves de 
sensibilización y eccema.

En nuestro medio, a más de la ge-
nética atópica tenemos que insistir en 
la importancia de las alteraciones de la 
barrera cutánea y de otros  cofactores 
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como la pérdida de la hidratación cu-
tánea, el aumento del pH de la piel, la 
radiación ultravioleta, la contaminación 
medioambiental los cuales  requieren 
estudios de cohorte que se inicien desde 
el nacimiento (45-50).

Como teoría, podemos especular que 
es  posible que existan, al igual que en la 
rinitis y el asma bronquial alérgicos, por 
lo menos tres fenotipos de eccemas para 
justificar las altas prevalencias de DA 
en nuestros países y que en el nuestro 
se está convirtiendo en un problema de 
salud pública (tabla 6)
1.	 Los infantiles  inmunológicos o ató-

picos; 
2.	 Los infantiles, no inmunológicos, 

con alteración de la barrera epite-
lial por defectos genéticos, como la 
deficiencia de filagrina que se mani-
fiestan luego de traumatismo físico o 
microbiano sobre la piel; y,

3.	 Aquellos que podríamos calificarlos 
como mixtos, de adolescentes y de los 
adultos, en los que, a la alteración de 
la barrera cutánea, se suman sensibi-
lizaciones posteriores y/o elementos 
irritantes inespecíficos persistentes 

(incluso infecciones)  que potenciali-
zan los dos fenotipos básicos.
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