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PEDRIATRIA EXTRAHOSPITALARIA

Predicción y prevención de las enfermedades atópicas durante la 
infancia

A. Villar Villanueva y R. AndiOn Dapena

Introducción

La incidencia de enfermedades atópicas en la infancia como son 
asma bronquial, rinoconjuntivitis alérgica, dermatitis atópica y alergia 
alimentaria, se estima cercana al 15 % (1), existiendo además un incre­
mento aparente de ésta en los países industrializados durante los últi­
mos años (2). Estos hechos han motivado el desarrollo de numerosos 
programas encaminados a la predicción y prevención de las distintas en­
tidades alérgicas (1, 3-8), para tratar de identificar precozmente a los 
sujetos susceptibles y actuar sobre ellos antes de que exista evidencia clí­
nica de la enfermedad (2, 9, 10).

Aspectos predictivos

La predicción de las enfermedades alérgicas puede llevarse a cabo 
utilizando la misma metodología empleada habitualmente para estable­
cer su diagnóstico (2, 10) (Fig. 1).

Historia familiar atópica. La probabilidad que tiene un niño de 
padecer una enfermedad atópica, si sus dos progenitores son alérgicos, 
es cercana al 80 %; si sólo uno de ellos lo es, el riesgo desciende al 50- 
60 % (2-12); si lo es un hermano, el 30 %, frente a un 10 % cuando 
no se recogen antecedentes familiares (13).

* Patrocinado por el Laboratorio Ordesa.
Departamento de Pediatría. Sección de Alergia. Hospital Clínico Universitario de 
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La historia familiar también influye en la edad de comienzo de la 
sintomatología atópica, que será más precoz cuando los padres y/o her­
manos sean atópicos (14).

Fig. 1. Esquema del 
puzzle diagnóstico y pre­
dictive de las enfermeda­
des atópicas. Tomado de

Kjellman (2)

Personal

Prueb.

Trov

Historia personal atópica. A veces durante la infancia es difícil su 
valoración correcta, debido a que la mayoría de los síntomas o signos 
que se presentan en las enfermedades atópicas se pueden hallar en pro­
cesos no alérgicos.

Los episodios de bronquitis disneizante recurrentes son especialmen­
te frecuentes durante la infancia. El riesgo de que estos niños de­
sarrollen asma bronquial está ligado a una historia familiar atópica o a 
su coexistencia con otras manifestaciones alérgicas, especialmente con la 
dermatitis atópica (2, 15).

Otra enfermedad frecuente durante la infancia es el croup laríngeo, 
que cuando se presenta de forma recurrente se correlaciona con el ulte­
rior desarrollo de enfermedades atópicas (16).

Durante los últimos años se viene considerando que los cólicos del 
primer trimestre tienen a menudo una relación etiológica con determi­
nados alimentos, y en especial con una alergia a la leche de vaca (17, 
18). En los lactantes alimentados al pecho también hay que considerar 
esta posibilidad, habiéndose demostrado la existencia de fracciones pro­
teicas de leche de vaca en muestras de leche materna cuyos lactantes 
padecían cólicos del primer trimestre (18, 19). La supresión de proteínas 
vacunas en la alimentación de los niños con cólicos del primer tri­
mestre, o de la dieta de sus madres para los Jactados al pecho, produce 
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sólo en algunos de ellos efectos beneficiosos; precisamente en aquéllos 
que analizando su historia familiar y personal se recogen antecedentes 
de atopia (19).

Hallazgos en la exploración física. La hiperqueratosis folicular, las 
arrugas cutáneas en los párpados inferiores, las ojeras y el dermografis- 
mo blanco, son rasgos atópicos que pueden sernos útiles para orientar 
un diagnóstico, pero que carecen de valor predictivo porque nunca se 
ponen de manifiesto en la fase presintomática de las enfermedades ató­
picas (2, 17).

Eosinofilia en sangre periférica. El hallazgo de una eosinofília en 
sangre periférica (más de 400 eosinófilos / mm3 ) es frecuente en las en­
fermedades alérgicas, tanto en los estadios preclínicos como en las fases 
sintomáticas de las mismas (20). Sin embargo no posee mucho valor 
predictivo, debido a que el nivel de eosinófilos en sangre se ve influen­
ciado por diversos factores distintos de la sensibilización atópica: parasi­
tosis, infecciones virales, farmacoterapia (2, 21).

Inmunoglobulina E (Ig E) sérica total. La mayoría de las reaginas 
séricas pertenecen a esta clase de inmunoglobulina (22). La Ig E se ha 
podido hallar a partir de la undécima semana de gestación en hígado y 
pulmón fetales, siendo la Ig E materna incapaz de atravesar la barrera 
placentaria (2, 6, 23, 24). Los valores de Ig E tienden a incrementarse 
hasta llegar a la edad adulta, y en la actualidad están perfectamente 
standarizados en la edad pediátrica para cada grupo de edad (25). En 
ausencia de parasitosis su elevación sérica es un fiel indicador de enfer­
medad atópica (22). Tiene importancia no sólo como parámetro diag­
nóstico sino también predictivo.

Los lactantes que presentan dermatitis atópica y/o bronquitis disnei- 
zantes junto a cifras séricas de Ig E elevadas desarrollarán con más fre­
cuencia asma bronquial u otras enfermedades atópicas, cuando se les 
compara con niños con similar clínica y cifras normales de Ig E (2, 6, 
10, 17, 22, 23).

La determinación de Ig E en sangre de cordón umbilical se ha de­
mostrado como un parámetro predictivo útil del desarrollo posterior de 
atopia (3, 4, 6, 17, 23). Kjellman determinó en 1651 recién nacidos, es­
cogidos aleatoriamente, la concentración de Ig E en sangre de cordón. 
El 70 % de los neonatos cuya Ig E fue superior a 0,9 Ku/L, desarrolla­
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ron enfermedad atópica antes de los 18 meses de edad (4), y ascendió al 
80 % a los 7 años (3). En estudios semejantes, otros autores (6, 8) en­
cuentran resultados concordantes.

Actualmente se considera que la determinación de Ig E sérica en 
sangre de cordón junto a los datos de la historia familiar son los pará­
metros más fiables para realizar el despistaje predictivo de las enferme­
dades atópicas durante la infancia (3, 4, 8, 17, 19, 23). Su utilización 
conjunta (Fig. 2) permite conocer los recién nacidos de alto riesgo y 
efectuar sobre ellos medidas preventivas.

PREDICCION PREVENCION

Ha FAMILIAR

7 4 PUNTOS

IgE alto

RN ALTO RIESGO ATOPICO

F 2 PUNTOS

2-3 PUNTOS

Ig E normal

RN BAJO RIESGO ATOPICO

Fig, 2. Esquema para determinar los recién nacidos (RN) con alto riesgo atópico. Adaptado de Kjell- 
man (23). Por cada familiar en primer grado atópico (Padre, madre, hermanos) se otorgan 2 puntos, y 

1 cuando la enfermedad atópica es dudosa. La determinación de Ig E es en sangre de cordón

Ig E específica frente a determinados alérgenos. La técnica denomi­
nada RAST (Radio allergosorbent test) nos permite la determinación de ba­
jas concentraciones séricas de anticuerpos reagínicos contra determinados 
antígenos (neumoalérgenos domésticos, pólenes, proteínas vacunas, cerea­
les...) (5). Estas reaginas específicas circulantes nos indican que ha tenido 
lugar una sensibilización contra ese antígeno en concreto, y clínicamente se 
valorará como la existencia actual, pasada o futura de enfermedad atópica 
por sensibilización al alérgeno problema (2). Posee un gran valor diagnós­
tico y evolutivo, pero como parámetro predictivo no muestra ninguna ven­
taja adicional en relación con la determinación de Ig E sérica total (2, 5).
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Cuando realizamos pruebas cutáneas (Prick) inoculamos intradérmi- 
camente un alérgeno determinado, que en caso de sensibilización pre­
via, reacciona a nivel cutáneo con su Ig E específica produciéndose un 
habón y un eritema. Aunque un escaso porcentaje de sujetos pueden 
tener pruebas cutáneas positivas en los estadios presintomáticos de la 
enfermedad atópica (12), esta técnica posee también menor valor pre- 
dictivo que la Ig E sérica total (2, 26).

Pruebas de provocación. Poseen interés diagnóstico en situaciones 
especiales, pero carecen completamente de valor predictivo (2).

Aspectos preventivos

Revisados los parámetros prédictives y delimitados los sujetos de alto 
riesgo, trataremos a continuación los aspectos preventivos de las enfer­
medades atópicas que se fundamentan en la actuación sobre distintos 
factores que modifican la respuesta inmunológica de los individuos.

Pactares genéticos. Como hemos visto anteriormente existe un ma­
yor riesgo de desarrollar una enfermedad atópica cuando existen antece­
dentes familiares alérgicos. La forma de transmisión genética es multifac­
torial (10). Algunos autores (2, 9, 10, 17) preconizan el consejo genético 
en aquellas familias con una fuerte carga atópica.

Factores prenatales. La farmacoterapia con progesterona durante el 
embarazo incrementa los niveles de Ig E en sangre de cordón, sin em­
bargo este hallazgo no se correlaciona con una mayor incidencia de en­
fermedades atópicas en edades posteriores (8, 22). Se pensó que la pre- 
maturidad y la desnutrición intrauterina, por su inmadurez inmunitaria, 
favorecerían la sensibilización y posterior desarrollo de enfermedad ató­
pica. No se ha demostrado en estas situaciones cifras elevadas de Ig E en 
sangre de cordón, ni mayor frecuencia de enfermedades atópicas durante 
la infancia (9, 17).

En algunos neonatos de alto riesgo atópico, se ha demostrado la exis­
tencia de Ig E específica frente a fracciones proteicas de leche de vaca en 
sangre de cordón, lo que vendría a demostrar la posibilidad de sensibiliza­
ción intraútero por antígenos alimentarios maternos (17). En virtud de es­
tos hallazgos se ha propuesto efectuar una dieta exenta de proteínas vacu­
nas en las embarazadas con fuertes antecedentes familiares de atopía (21).
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Mes de nacimiento. En estudios retrospectivos realizados en diferen­
tes países, se demuestra que un número significativo de pacientes políni­
cos nacen durante los meses de máxima polinización (27, 28). En nuestro 
país el mayor número de nacimientos, al analizar historias de enfermos 
polínicos, tiene lugar en los meses de marzo a junio, con pico máximo en 
abril (27), que coincide con la más alta concentración de polen de gramí­
neas, responsable de la mayoría de las polinosis en nuestro medio (29). 
Otros autores (30), han demostrado un mayor número de nacimientos 
durante los meses de mayo y octubre en los pacientes con sensibilización 
a neumoalérgenos domésticos del tipo dermatofagoides.

Estos hallazgos se explicarían por una exposición temprana (0-3 me­
ses) a determinados neumoalérgenos, precisamente cuando el sistema 
inmunitario del niño presentaría mayor facilidad para sensibilizarse, 
unido a una predisposición familiar e individual (2).

Se preconiza como medida preventiva, la información a las familias 
de alto riesgo atópico para que ellas libremente, y si así lo desean, pue­
dan programar los nacimientos de sus hijos fuera de los meses proble­
máticos (2, 9, 17, 30).

Factores ambientales. No se ha demostrado que fumar durante el 
embarazo aumente el riesgo de padecer enfermedad atópica en el niño 
(17). La inhalación pasiva y continuada de humo de tabaco durante la 
primera infancia adelanta el comienzo de la enfermedad en los niños 
con alto riesgo alérgico, siendo significativamente más precoz cuando 
sus progenitores fuman (2).

Cuando existe alto riesgo atópico la exposición precoz a los neumo- 
alérgenos domésticos y ambientales más habituales acelera el inicio de la 
enfermedad (9, 10, 17, 31).

La desalergenización del domicilio suprimiendo la lana, moquetas, 
alfombras, plumas, polvo doméstico y ácaros (9, 10, 17, 32), un am­
biente libre de humo de tabaco (2), la evitación del contacto con ani­
males domésticos y disminuir la exposición directa al polen en las épo­
cas de máxima concentración ambiental evitando las salidas al campo 
(2, 9, 17); son medidas preventivas que han de llevarse a cabo desde el 
nacimiento en los niños con alto riesgo atópico (9, 10, 32).

Infecciones durante el primer año de vida. Las infecciones respira­
torias, virales y bacterianas durante esta edad favorecen la aparición de 
manifestaciones alérgicas (15), produciendo en los sujetos predispuestos 
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una fragilidad de la mucosa bronquial, que facilita la penetración de 
alérgenos (9). Las medidas preventivas consistirán en evitar el riesgo 
de infección disminuyendo la vida en colectividad (17), el tratamien­
to de todas las infecciones respiratorias durante esta edad (9), y la 
prolongación durante el mayor tiempo posible de la lactancia natural 
que confiere protección contra determinados virus (Sincitial respirato­
rio, citomegalovirus, rinovirus...) con trofismo por el aparato respi­
ratorio (2).

A nivel intestinal ciertas endotoxinas bacterianas, fundamentalmente 
de E. Coli, tendrían la capacidad de dañar la mucosa favoreciendo la pe­
netración de alérgenos. La lactancia natural protege contra las infec­
ciones gastrointestinales en general, y contra la colonización por E. Coli 
en particular, constituyendo la medida preventiva más adecuada en este 
sentido (2, 10, 33, 34).

Papel de la alimentación en el desarrollo de enfermedades atôpicas. 
En el año 1959 Glaser ya observó la existencia de una menor incidencia 
de enfermedades atópicas en los niños alimentados al pecho, y reco­
mendaba su mantenimiento durante el mayor tiempo posible (33).

Más recientemente U. M. Saarinen (7) y H. S. Kaufman (31) reali­
zaban dos estudios similares por separado, en los que comparaban dos 
series de niños con antecedentes familiares de atopia unos Jactados al 
pecho, y los otros alimentados con fórmulas lácteas convencionales; de­
mostrando una mayor precocidad e incidencia en el desarrollo de enfer­
medad atópica, y unos niveles de Ig E sérica total más elevados durante 
los tres primeros años de vida en los niños sometidos a lactancia artifi­
cial, cuando se les comparaba con los lactados al pecho exclusivamente 
durante un tiempo no inferior a los 2 meses (31), siendo menor aún la 
incidencia de atopia cuando se prolongaba hasta el 6.° mes (7).

El efecto protector fundamental de la leche materna, tiene lugar 
mediante el recubrimiento de la mucosa intestinal del lactante con Ig A 
materna, que bloquearía la penetración al torrente sanguíneo de macro- 
moléculas con capacidad antigénica (7, 17).

Los niños con alto riesgo atópico deberán ser alimentados al pecho 
durante al menos 6 meses o más tiempo si fuera posible (2, 6, 7, 21, 
34). Cuando la lactancia materna no sea posible se recomienda su ali­
mentación de forma sistemática con hidrolizados de caseína (2), no pre­
conizándose en la actualidad la utilización de fórmulas derivadas de la 
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soja debido a la facilidad con que estos ñiños desarrollan sensibilización 
a sus componentes proteicos (2, 21).

Se ha de tener en cuenta la posibilidad de que estos niños aun Jac­
tados al pecho, especialmente aquellos cuyas madres sean atópicas (17), 
puedan desarrollar alergia a la leche de vaca o a otros alimentos (hue­
vos, cereales, cacao, cítricos...) que ingeridos por la madre alcancen su 
glándula mamaria (18, 26, 35). En estos casos se propone la eliminación 
de los alimentos problemáticos de la dieta materna (2, 9, 18, 21, 35), 
demostrándose esta medida más eficaz que la administración de cromo- 
glicato disódico al lactante para evitar su sensibilización (21).

La introducción temprana de la alimentación complementaria incre­
menta la incidencia y precocidad de las enfermedades alérgicas en los 
lactantes de alto riesgo (2). Se recomienda no iniciar su alimentación 
complementaria antes de los 4-6 meses de edad, realizar la introducción 
siempre con pequeñas cantidades del nuevo alimento, y espaciar dos 
nutrientes diferentes por el plazo mínimo de una semana (30, 36). 
Además, los alérgenos alimentarios más potentes como son la leche de 
vaca y sus derivados, pescado, cítricos, huevo, cacao, tomate, frutos se­
cos, miel, y todos los alimentos con conservantes y colorantes deben ser 
totalmente excluidos de la dieta de estos niños durante el primer año 
de vida (7, 34).

Empleo de fármacos potencialmente sensibilizantes. En los niños 
con alto riesgo atópico, es recomendable no utilizar medicamen­
tos con especial capacidad sensibilizante: Antibióticos betalactámi- 
cos, sulfamidas y penicilinas tanto por vía general como en administra­
ción tópica, antihistamínicos de aplicación tópica y anestésicos locales 
(9, 10).

Como normas generales sirven las mismas utilizadas en los sujetos 
que han desarrollado ya alergia medicamentosa: 1) Administración de 
medicamentos potencialmente sensibilizantes sólo cuando sea estricta­
mente necesario. 2) Utilización preferente de la vía oral (Reacciones 
alérgicas menos frecuentes y severas). 3) Empleo de medicamentos de 
composición simple o única que permitan la fácil identificación del alér­
geno tras una eventual reacción adversa (37).
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