
Secreción de CRH y ACTH            liberación de
glucocorticoides (cortisol) y catecolaminas    
 acciones antiinflamatorias (9).
Estrés crónico: niveles elevados de cortisol
dañan su sistema de retroalimentación negativa        
menor sensibilidad a la sus efectos
antiinflamatorios (14).
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1.INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS
El estrés La dermatitis atópica La depresión

OBJETIVOS: Analizar los mecanismos biológicos que
relacionan la dermatitis atópica, el estrés y la

depresión para comprender mejor dicha relación.

2.DESARROLLO

3.CONCLUSIONES

Tener en cuenta el factor psicológico en el
tratamiento de la dermatitis atópica, para mejorar

los síntomas y como medida de prevención.

Mejorar la calidad de vida y
bienestar de los pacientes.

Reacción fisiológica, de carácter tanto biológico como
conductual, que prepara al organismo para hacer
frente a una situación percibida como peligrosa (19).  
Activa diferentes sistemas como el sistema nervioso,
el sistema endrocrino y el sistema inmunológico,
pero los principales cambios se producen sobre el
sistema neuroendrocrino (24). 

Enfermedad inflamatoria de la piel, que se caracteriza
por lesiones eccematosas crónicas o frecuentes, con
prurito o escozor intenso, que forman costras y
liquenificación. Tiene una causalidad multifactorial
destacando la interacción entre los factores
genéticos, ambientales, farmacológicos, psicológicos
e inmunitarios (20).  
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Se caracteriza por una tristeza persistente y una falta
de interés o placer en actividades previamente
satisfactorias. Entre los síntomas destacan cansancio
o fatiga, falta de concentración, sentimientos de culpa
o inutilidad y pensamientos recurrentes sobre la
muerte, entre otros (2). En su etiología intervienen
factores genéticos, psicológicos, sociales, biológicos y
ambientales (3). 
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Síndrome General de Adaptación (Selye, 1936) 

Hipótesis inflamatoria de la depresión (Maes, 1995)

Dermatitis atópica

Liberación de citocinas: TNF-α, IL-6 y IL-1
(proinflamatorias) (9).
Estrés agudo: Aumento de la respuesta TH1.
Estrés crónico: 

Respuesta TH1 inhibida, predominio de
respuesta TH2 y disfunción de la respuesta
inmune (22). 
Inflamación crónica, aumento de PCR (17).

Aumento de citocinas inflamatorias como IL-6,
TNF y PCR en pacientes con TDM (4).
Las citocinas provocan alteraciones que
podrían contribuir  a la hiperactividad del eje
HPA, a trastornos en el metabolismo de la
serotonina y a los síntomas vegetativos de la
depresión grave (7).

Estrés, depresión y dermatitis atópica

Respuesta disminuida del HPA frente al estrés     
 menor secreción de cortisol         mayor susceptibilidad a
la inflamación (6).

Regulación al alza de los receptores de glucocorticoides          
pacientes con DA más sensibles a los aumentos de
cortisol inducidos por el estrés (13). 

Los niveles de IgE  disminuyen tras ser expuestos al estrés,
pero esto no pasa en pacientes atópicos  (5)         alteración
de la sensibilidad de las células B a los
glucocorticoides.

Aumento de enosinófilos (producen inflamación y alérgia
crónica) tras el estrés solo en pacientes con DA (5).

El aumento de cortisol en el estrés aumenta  la respuesta
TH2 (inmunidad humoral) (12)         Hiperproducción de IgE
(20), superproducción de histamina (10)          aumento de
la susceptibilidad al desarrollo de DA + prurito.

Aumento de la histamina           prurito          mayor
susceptibilidad a trastorno psiquiátrico (12).

El estrés crónico aumenta citocinas proinflamatorias    
 IL-6, TNF-α y PCR (17)          mayor incidencia de depresión
y enfermedades autoinmunes (16).

El estrés promueve una mayor susceptibilidad a la depresión
(4) y precipita los síntomas de la dermatitis debido al
inadecuado funcionamiento del sistema inmune (5):Impulsor de los

brotes en un 40-50%
de los casos (11).

Cuanto más severa
es la enfermedad,

mayor estrés
percibido (18).

Evidencias relacionan las
enfermedades inflamatorias y
autoinmunes con una mayor
prevalencia a la depresión (8).

La dermatitis atópica tiene
consecuencias en la vida social,

personal y actividad cotidiana (20)         
ansiedad y depresión en

consecuencia de los trastornos
cutáneos.

Estrés         mediadores de la inflamación          prurito          emperoamiento de la enfermadad           estrés, prurito           mayor
susceptibilidad a trastornos depresivos (23).
Estrés induce la exacerbación de la DA + relación del estrés y la depresión + inflamación aumenta la probabilidad de desarrollar una
depresión         pacientes con DA altamente susceptibles a sufrir un trastorno depresivo (4).
Tratamiento de la DA: 

Corticoides: hiporrespuesta  del eje HPA en pacientes con DA puede darse a consecuencia del tratamiento con esteroides (6).
Dupilumab: previene la señalización de citocinas inflamatorias de tipo TH2 dirigiendose a sus receptores.

Propuesta: Terapia psicológica para complementar el tratamiento médico de la DA (beneficios significativos 

Futuras investigaciones acerca de: los aspectos psicológicos de la DA / los corticoides y su efecto en el eje HPA.

      de la terapia cognitivo conductual) (25)          Necesidad de un equipo interdisciplinar para desarrollar el mejor 
      tratamiento (dermatólogos, psicólogos y psiquiatras).


