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HISTORIA.

Las enfermedades alérgicas se conocen desde principios de siglo y se han
estudiado ampliamente a fin de conocer la fisiopatologia de las mismas. En la
infancia es la quinta patologia mas frecuente, y es causa de alteraciones
importantes en la dindmica familiar.

Los términos alergico y alergia describen las reacciones fisioldgicas
adversas que resultan de la interaccién de antigenos con anticuerpos
especificos de la clase IgE.

Alergia (del griego allos=diferente y ergon=trabajo) fue acufiado por
Clemens Von Pirquet (1,2), médico austriaco, en 1906, con la connotacién de
*reactividad diferente* mediante el cual, y acertadamente, se realzaba el hecho
de que el mismo agente provocaba reacciones en algunos sujetos mientras que
en otros no existia respuesta; esto es, paro lo que algunos era nocivo para el
resto de la poblacion no lo era. El término HIPERSENSIBILIDAD se le considera
como sindnimo de alergia. En 1902, el Dr. Charles Richet y Portier (3) hacen
referencia al término anafilaxia y el primero lo describe en su obra
ANAFILAXIA; como un estado contrario a la profilaxia, un tipo de respuesta
anormal por resistencia disminuida a una toxina; lo que le valié el premio Nébel
de Medicina en 1913. Erroneamente se le ha confundido como sinénimo de
alergia.

Ei término ATOPIA (a=sin y topos=lugar), se introdujo en 1923 por los Drs.
Coca y Cooke (3) cuando reconocieron que el asma y la dermalitis poseian una
particular tendencia a producirse en ciertas familias, y describieron su
mecanismo de accién siendo parecido a lo que ahora conocemos como
hipersensibilidad de tipo 1. Actualmente la atopia puede ser considerada como
una anormalidad con las caracteristicas siguientes:



1) un factor hereditario

2) eosinofilia en la sangre y en los tejidos secretores.

3) predisposicion a la sintesis selectiva de anticuerpos IgE ante la
exposicion a las sustancias ambientales.

4) hiperreactividad de las vias respiratorias en asméticos al
exponerse a factores ambientales variados y a ciertas sustancias
quimicas de origen endégenc y/o hiperreactividad de la pie! en la
dermatitis frente a factores fisicos y quimicos.

5) un probable trastorno en el sistema B/receptor/adenilciclasa.

La primera descripcion del mecanismo de la reaccion alérgica se le debe a
los Drs. Prausnitz y Kustner (2) en 1921, quienes demostraron en ellos mismos
que un factor sérico (reagina) podia mediar tal reaccion al transferirio
pasivamente a un sujeto normal. Y en 1966, los Drs. Ishizaka en los Estados
Unidios y un affo después Johannson en Suecia(3), identificaron esta reagina
como una clase especifica de inmunoglobulina, es decir, IgE, cuyas
caracteristicas principales son:

1)poseer cinco dominios en la cadena pesada.

2)un alto contenido molecular de carbchidratos.

3)una cifra sérica muy baja.

4)una vida sérica muy corta.

5)la propiedad de fijarse a receptores ad hoc presentes en las
células cebadas y los basdfilos.



INTRODUCCION:

Desde los estudios realizados por Grulee y Sanford en el afio de 1936, los
cuales demostraron que el seno materno (SM) reduce el desarrollo de dermatitis
atépica siete veces menos en un grupo de 20,000 nifios, muchos estudios de
prevencibn dietética se han realizado para confirmar sus datos (4). Sin
embargo, esos estudios solamente han producido conclusiones conflictivas ya
que aigunos apoyan y otros refutan los beneficios del SM, y por otro lado, de la
dieta temprana sobre el desarrollo de enfermedades alérgicas en la infancia.

Desde hace mucho tiempo se sabe que los hijos de los padres alérgicos
suelen presentar alergias. Si ambos padres son alérgicos, la probabilidad de
alergia en sus hijos es del 50%, y 30% si solo uno de sus progenitores es
alérgico. Si ninguno lo es, la probabilidad de alergia sintdmatica es del 10% al
15%, aproximadamente igual a la poblacion en general.

Varias observaciones clinicas, han sugerido el desarrolioc de enfermedades
atdpicas influenciadas por e! SM y el tiempo de exposicion a la primera proteina
extradia al organismo (5), pero la controversia est4 lejos de ser resuelita. El
destete temprano y la introduccién de proteinas extrafias, (principalmente la
leche de vaca), se relacionan con un incremento en ia incidencia de sintomas
atdpicos en lactantes con una historia familiar de atopia. La alimentacién
continua de SM durante la etapa neonatal, (periodo critico para el inicio de la
estimulacion de las enfermedades alérgicas), lieva a la induccion de tolerancia.
Se ha sugerido que la respuesta inmunologica, depende de la dosis del
antigeno. También se ha estudiado el comportamiento de estas enfermedades
en los pacientes a los cuales no se les puede dar por alguna razén SM y que ha
sido necesario la alimentacién a base de férmulas.

Finalmente, mucho se ha hablado sobre el retraso de la ablactacién de
alimentos alérgicos para los nitos con riesgo de presentar enfermedades
alérgicas(6). y mas cuando se encuentran expuestos a un ambiente con
factores de riesgo, que aumentan aun mas la probabilidad de establecerse los
cuadros en los primeros afios de vida principalmente en el primero. Existen
ofros factores que se han visto implicados en Ia aparicion de enfermedades
alérgicas, principaimente en pacientes de alto riesgo; y entre estos se



encuentran el tabaquismo,contaminantes atmosféricos, ia presencia de
polinizacion, alergenos del medio ambiente, periodo de nacimiento, sexo, raza,
etc (7). Durante el presente estudio no abarcaremos estos puntos aunque si se
mencionaran sus aspectos mas importantes.

EPIDEMIOLOGIA:

Hacer una estadistica de las enfermedades alérgicas no es sencillo, aun
asi alrededor del 30% de la poblacén en general presentan alguna forma de
alergia, evidenciada por alguna reaccion inmediata en la piel a la inyeccion de
algin antigeno frecuente (3). Sin embargo,es importante resaitar que las
enfermedades alérgicas, varian su presentacién desde los primeros meses de la
vida hasta afios posteriores y dependen al final de cada padecimiento.

La prevalencia a! afio de edad de asma bronquial en nifos, varia de 1% a!
3% cuando en la practica general se menciona del 5% al 7%; en una encuesta
realizada con nifios escolares en la ciudad de Villahermosa Tabasco se
encontré una incidencia de asma bronquial en un 12%. Hasta un 50% de los
niflos con asma han presentado un primer cuadro en al segundo afio de vida, y
un 80% tienen una primera crisis de asma en el quinto afio de vida. El pico
maximo se presenta antes de la adolescencia (9). El 80% de los pacientes
asmaticos su etiologia es alérgica.

La frecuencia al aflo de edad de ia rinitis alérgica es del 10% al 12% y en
la poblacién general es del 5% a! 10%, la frecuencia asi mismo es mayor en los
escolares. Cerca del 90% de los nifios con rinitis cronica son alérgicos.

Los factores de riesgo para el desarrollo de enfermedades alérgicas, son
diversos, sin embargo el mas importante es sin duda, la predisposicion genética.
Los demas ya se han mencionado con anterioridad, pero reiteramos que la sola
presencia de uno de ellos o bien todos juntos siempre doblan el riesgo.

También las admisiones intrahospitalarias de nifios con asma ha
aumentado en los Glitimos afios, mientras la mortalidad no 1o ha hecho, esto es
probablemente a un gran incremento en la medicacion efectiva y a un gran
niGmero de factores preventivos conocidos hasta el dia de hoy.



Basados en todos estos datos es por lo que consideramos de suma
importancia el estudio de la prevencién de estas patologias en la infancia.

FISIOPATOLOGIA:

La mayoria de las enfermedades atdpicas son reaimente trastornos de la
inmunorregulacién. La inmunorregulacion comprende una elaborada serie de
circuitos, resultado de una concatenacién de factores, en las que participan
células del sistema inmunoldgico, hormonas provenientes del timo, factores
solubles y anticuerpos. Podemos llamarie RESPUESTA INMUNE al resultado de
la estimulacién al aparato inmunoldgico con la consiguiente estimulacion de
procesos bioquimicos y celulares por la introduccion de determinadas
sustancias (antigenos). Tanto las celulas mismas como los anticuerpos pueden
participar en esta misma regulacién o ser los responsables de ilevar a cabo el
proceso final de defensa del sistema inmunolégico, destruir, inmovilizar,
inactivar, o de algin modo interferir con la persistencia de substancias o células
exirafias.

La introduccién inicial por cualquier via de uno o mas alergenos en
personas sensibles o predispuestas a reaccionar con ellos, lleva a la
participacion de macréfagos, celulas B y células T, predominando las segundas,
y que se transforman en células plasmaticas sintetizadoras de IgE, anticuerpos
que tienen la capacidad de fijarse a receptores especificos en la membrana de
los mastocitos (células cebadas y baséfilos).

Cuando la respuesta inmunolégica no culmina en beneficio sino en dafio
para el organismo, se habla de un estado de HIPERSENSIBILIDAD. La
respuesta inmunolégica en estos casos, @8 inapropiada pero no necesariamente
excesiva (podemos decir que el término hipersensibilidad en realidad no insinta
un exceso, sino mas bien, su significado es de tipo mas cualitativo que
cuantitativo).

El resultado final es un proceso inflamatorio agudo de tipo alérgico,
acompafiado de constriccién de musculatura lisa (bronquiolos), relajacién de la



misma (vasos) y las manifestaciones clinicas varian dependiendo del sitio de
donde se esté llevando a cabo la reaccién.

Antes de continuar hablando sobre la respuesta alérgica trataremos de
recordar la clasificacion de Coombs y Gell donde se reconocen cuatro tipos
bésicos de reacciones de hipersensibilidad;

l.-Las reacciones de tipo | son conocidas como reacciones de
hipersensibilidad inmediata, anafilActicas o alérgicas. Basicamente la reaccion
ocurre cuando los anticuerpos de tipo IgE (en ocasiones lgG) se unen al
alergeno.

i-Las reacciones de tipo Il estd caracterizada por la presencia de
anticuerpos citotéxicos.

Hli.-La reaccidn de tipo ill se lleva a cabo mediante la formacion de
complejos inmunoldgicos circulantes de la clase IgG o IgM.

IV.-Es la llamada hipersensibilidad tardia por activacion de linfocitos T
sensibilizados.

Hablando mas de la reaccion de tipo |, que es la que nos interesa,
tendremos que entender como se lleva a cabo su mecanismo de accién. Los
anticuerpos IgE , al igual que los anticuerpos IgA, son sintetizados en las
células plasmdticas localizadas predominantemente bajo ias superficies
mucosas, y, en particular en las vias respiratorias y en el tracto gastrointestinal.
Una vez formados, los anticuerpos IgE tienen la propiedad Unica de volverse a
unir o fijar a los receptores de superficie de los mastocitos y basofilos.

Como vemos, la célula fundamental en la reaccion alérgica, es la célula
cebada de la que se conocen actuaimente dos tipos claramente diferentes (3):

1)CELULA CEBADA DE LAS MUCOSAS: Cuya vida media es menor de
40 dias, dependen de la célula T, contienen poca cantidad de histamina y hay
IgE citoplasmatica. (se encuentra en intestino y pulmén).



2)CELULA CEBADA DEL TEJIDO CONJUNTIVAL: Vida media es mayor
de 40 dias, no depende da células T, contienen gran cantidad de histamina y no
tienen IgE citoplasmatico. Se encuentra en la conjuntiva.

Una vez sensibilizados los basdfilos y los mastocitos y con el contacto
subsiguiente con un antigeno especifico para la IgE unida, aparece una
secuencia de reacciones enzimiticas transmembrana que requieren energia,
caicio intracelular v microttbulos intactos; o resultado es la eliminacién de
sustancias farmacol6gicamente activas (como fa histamina) que son conacidos
como mediadores quimicos. Los mediadores liberados actian sobre los
receptores situados histicamente sobre las estructuras de choque (capilares,
bronquios, piet y mucosas, etc.) provocando reacciones estereotipadas, en
forma primaria o secundaria, de broncoconatriccidn, dilatacién capilar, edema,
inflamacién aguda, produccion de moco etc; todo fo cual se traduce
clinicamente en los conocidos cuadros de asma, rinitis, dermatitis, urticaria etc,
segun el érgano de choque afectado. La reaccion es ampliamente reversible.

Existon tres teorias para explicar la alteracién inmunoldgica anormal que
términa en una alergia manifiesta (3):

1)Existe deficiencia reiativa en las céiulas T supresoras que normaimente
controlan {a sintesis de igE. Se ha encontrado una correlacion importante entre
fa disminucion de las células T supresoras y la elevacin de las cifras séricas
de IgE en nifios destetados y alimentados con leche de vaca desde muy
temprano, lo que reforzaris e! concepto de que las alergias podrian ocurrir en
agquellos sujetos que se empobrecen en su capacidad de suprimir ciertas
respuestas de IgE.

2)Existe una hiperreactividad de los 6rganos de choque a los mediadores
en los sujetos atdpicos.

3)Los individuos afectados presentan defectos en los propios mecanismos
de autorregulacion que se activan en una reaccién atérgica.

La teoria mas operante hasta ol momento, es la del concepto lamado
"despegue alérgico”. Segun este concepto, es la convergencia de varios



factores externos (exposicidn a alergenos, variaciones climatolégicas,
contaminacion ambiental,etc.) e internos (predisposicién genética, infecciones
virales del érbol respiratorio, trastornos inmunoldgicos intrinsecos, estado
nutriconal) lo que conduce a una alergia clinicamente manifiesta si se rebasa un
nivel arbritario de reactividad.

Si bien los estados clinicos de alergia, suelen acomparfiarse de cifras
elevadas de IgE, una cifra normal de la misma no excluye un diagnéstico de
alergia.

Ahora veremos como los alergenos pueden ingresar al organismo para
producir la reaccion alérgica:

1) VIA TRANSPLACENTARIA:Se ha escrito mucho sobre la posibilidad de
que el feto desde in Utero ya se encuentre sensibilizado contra ciertos alimentos
potencialmente alergénicos, algunos autores mencionan que aunque
indudablemente esto sea posible, es sumamente raro (10}, sin embargo oiros
estudios han enconlrado IgE no especifica en tejidos fetales humanos durante
la gestacién temprana y en el niflo a témino a nivel del corddn umbilical.
También se ha detectado IgE especifica contra ciertos alergenos tales como la
penicilina y algunos alimentos, lo cual sugiere que existe paso libre de
alergenos a traves de la circulacidn matema hacia el feto produciendo
sensibilizacién en el mismo. En un estudio realizado por Zeinger y cols. (11),
incluyeron un grupo de madres las cuales tenian antecedentes de atopia
familiar y decidieron evitar alimentos potenciaimente alergénicos principaimente
durante el tercer trimestre del embarazo sobre todo del tlipo de la leche, huevo,
cacahuate y derivados de la soya. No encontraron diferencia significativa con el
grupo contro! y si encontaron una disminucion del’peso del recién nacido y una
disminucién en la ganacia de péso de la madre durante el tercer trimestre del
embarazo. Todo esto indica que es indudable, que aun cuando pueda ver
sensibilidad en utero, es poco el beneficio de una dieta restrictiva y mas sus
efectos colaterales.

2) Cada vez se reune mas informacion sobre un circuito
ENTEROMAMARIO matemo, mediante el cual las proteinas que ingiere la
madre pueden pasar al lactante a través de la leche, lo que ha sugerido cuidar



la alimentacién de la misma. La via oral o digestiva es responsable de la alergia
alimentaria misma que se puede presentar en cualquier edad particularmente en
lactantes, y que se manifiesta por cuadros de dermatitis, urticaria aguda y/o
crénica, trastornos digestivos y en ocasiones asma. En principio, cualquier
alimento puede resultar alergénico, pero particularmente lo son; el huevo, las
carnes, leche, chocolate,trigo, citricos, colorantes y saborizantes entre otros. De
ahi que se deba de retrasar la alimentacion de sélidos y evitar los excesos
hasta que exista una adecuada maduracién intestinal. Mas adelante
abundaremos sobre el tema.

3) RESPIRATORIA: La inhalacién de alergenos es causa de rinitis,
sinusitis, faringitis, laringitis, asma y alveolitis, presentandose en forma aislada
o simuitdneamente dos o mas. Aun cuando pueden aparecer en diversas etapas
parece ser mas frecuente en escolares y adolescentes. La convivencia con
animales domésticos, el uso de fibras naturales, los tapetes, (as alfombras y las
cortinas que permiten la acumulacién de polvo y d&caros, asi como la
contaminacién ambiental por humos y vapores irritantes favorecen el desarrollo
de alergia respiatoria.

4)PARENTERAL.
S)PERCUTANEA.

6)OTRAS VIAS.

FISIOLOGIA DE LA SENSIBILIZACION TEMPRANA:

Como ya mencionamos con anterioridad, Ia sensibilizacion hacia los
alergenos puede llevarse a cabo desde la etapa fetal. Lifja y cols. (11), no
encontraron ninguna diferencia en los niveles de IQE en la sangre de cordon
umbilical, o presencia de anticuerpos IgE contra el huevo o la leche en los hijos
de madres con atopia cuya dieta fue alta o baja en leche y huevo en el tercer
trimestre del embarazo.



Sin lugar a dudas, la mayor sensibilizacién se lleva a cabo por medio del
tracto digesivo. En el intestino se puede llevar a cabo una gran variedad de
reacciones inmunoldgicas; su control, depénderd del antigeno implicado, la
presencia o ausencia de lesion de la mucosa, o de otros factores tales como
infeccién, madurez, estado nutricional y potencial génetico del individuo.

En el neonato existen concentraciones bajas de IgA de secresién en la
mucosa gastrointestinal (12) ademas de la inmadurez de los componentes
inmunes de la barrera intestinal, también hay diferencias en las no
inmunolégicas como escasez de las placas de Peyer, disminucién de la
secresion de acido gastrico, actividad proteolitica reducida, hipomotilidad y
alteracién en fa composicién de microvellosidades y de mucina. Durante este
periodo de inmadurez cantidades excesivas de antigenos son transportados a
través de la circulacidn sistemica, existiendo la posibilidad de presentar
diversas entidades patolégicas que esten relacionadas con la captacién de
antigenos y dafio secundario realzando de esta manera la importancia de la
lactancia materna debido a su alta concentracién de IgA. Por otra parte estos
anticuerpos de la leche humana estan dirigidos contra una serie de antigenos
(por la memoria inmunoldgica de !a madre ), ademas de los precursores de las
células plasmdticas, provenientes de las placas de Peyer anidan en los acinos
secretores del tejido mamario y en la ldmina propia. Reafirmando con esto ias
publicaciones a favor de la baja incidencia de infecciones y enfermedades
alérgicas , que se presentan en niflos alimentados al SM comparado con otros
estudios que sugieren que el efecto protector es relativo (13), como lo sefiala
Wijust y cols. en un estudio llevado a cabo en 1990 en 6535 nifios alemanes de
10 aflos de edad con atopia familiar. La leche materna contiene ademas
macréfagos, lisosima, iactoferrina, C3 y C4 y fator acelerador de produccion de
IgA secretora.

Por otro lado, hay que recordar que el SM. asi mismo , cuenta con varias
proteinas que al ser ingeridas por el neonato pueden llegar a sensibilizar al
mismo. Sobre esta base se centra otro aspecto de la sensibilizacién, y es el que
esta dado por la ingesta de alimentos potencialmente alergénicos por la madre.
Se presume que cerca del 6% de los niffios se pueden sensibilizar’
exclusivamente por el SM. Haltevig y cols. (14), encontraron que los hijos de
madres quienes evitaron el huevo, fa leche de vaca y el pescado, durante los
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primeros tres meses de la lactancia, desarroliaron menos dermatitis por seis
meses, comparados con un grupo control de madres que no tuvieron restriccion
en |ladieta.

La misma fisiopatologia seria marcada para los pacientes que son
ablactados en forma temprana, al ingerirse proteinas altamente alergénicas y no
haber una maduraciéon intestinal adecuada se produce absorcién de
macromoléculas en e! intestino que corren hacia el torrente sanguineo
sensibilizando al paciente. Estos contactos pueden provocar una reaccién en
cadena que conducen en definitiva a la secresién de anticuerpos especificos en
todas las superficies mucosas. Se ha estudiado el transporte macromolecular en
enfermedades humanas asociadas a una afrofia parcial o total de las
vellosidades (14). En esos estados aumenta en gran manera la absorcién de
polietilenglicol en los pacientes con dermatitis con o sin alergia alimentaria
demostrable. Esto deduce la importancia de un tracto gastrointestinal integro.
Aln mas, se han hecho estudios para observar la frecuencia de diarrea en niflos
atépicos y no atdpicos mediante alimentacion al SM, y se demostré que estos
cuadros se presentaron en menor proporcion en ambos grupos pero si se
demosiré que el SM reduce la severidad de la diarrea en niflos atopicos entre
los siete y los doce meses de vida., pero no en nifios mas grandes (15).
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Como hemos mencionade con anterioridad, es importante el gran nimero
de pacientes con enfermedades secundaria a trastornos alérgicos quienes se
presentan, no solo en nuestro hospital donde a diario se valoran de tres a cinco
niflos de primera vez en el servicio de alergologia. Como mencionamos
anteriormente, a nivel mundial también se ha visto una mayor incidencia de
enfermedades alérgicas, principalmente asma, pero lo que @s més preocupante,
es el hecho de que estos pacientes de primera vez que se presentan, en su
gran mayoria inician su sinlomatologia antes del primer afio de vida cuando el
organismo apenas se encuentra madurando en todo su funcionamiento,
logicamente, es mas facil que se presenten complicaciones posteriores en el
niffo.

Nuestro papel principal no es solamente curar enfermedades sino
prevenirlas, y sabiendo que la instalacion de las enfermedades alérgicas se
pueden retrasar, es que es importante conocer a fondo 10 que nuestra poblacién
esté realizando en relacién a este problema.
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HIPOTESIS:

La ablactacién temprana, la ablactacién con alimentos inadecuados y ia
escasa alimentacién al seno materno que se han reportado en nuestra
poblacién podrian ser factores condicionantes para la alta incidencia de
enfermedades alérgicas en la poblacién infantil. Estos factores extrinsecos
podrian a su vez, estar potenciando los factores genéticos o intrinsecos en la
poblacién.

De acuerdo a esto, la alimentacion al seno materno, la ablactacion tardia y

con los alimentos indicados tendrian un efecto benéfico sobre el inicio de las
enfermedades alérgicas en los nifios.
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OBJETIVOS:

Los objetivos de este trabajo los podemos resumir en los siguientes
puntos:

1)Conocer el efecto de la alimentacion del seno materno sobre el
inicio de las enfermedades alérgicas en nuestro medio.

2)Conocer las consecuencias de la ablactacion temprana en las
enfermedades alérgicas de los pacientes que acuden al Hospital del
Nifio "Dr. Rodolfo Nieto Padrén”.

3)Determinar si estos factores extrinsecos modifican el factor de
riesgo genético.

4)Aportar recomendaciones que hagan posible retrasar el inicio de

las enfermedades alérgicas o bien, si es posible, disminuir su
incidencia.
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MATERIAL Y METODO:

Se trata de un estudio prospectivo e!f cual comprende de Octubre de 1993
a Enero de 1994. Se tomaron en cuanta todos los nifios de primera vez que
llegaron a la consulta externa de alergologia del Hospital de! Nifio" Dr. Rodolfo
Nieto Padron" con el diagndstico de alguna enfermedad alérgica.

Se completaron 100 nifios de primera vez a los cuales se les realizé un
cuestionario para conocer los factores de riesgo que pudieran tener en la
aparicién de enfermedades alérgicas.

A continuacién se describen las variables analizadas: Grupo de edad;
Sexo; lugar de origen, antecedentes de atopia y tipo de la misma, numero de
embarazo, tipo de leche recibida y tiempo de la misma, inicio de la ablactacidn,
tipo de ablactacion, inicio del padecimiento, diagndstico de ila enfermedad y
tratamiento instaurado antes de llegar al hospital. Se hizo una relacién de los
diferentes factores y se estandarizaron.
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RESULTADOS:

SEXO:

De los cien nifios estudiados el 58% fueron del sexo masculino y el 42%
correspondié a pacientes del sexo femanino lo cual nos dio una retacion de 1:1.3
que corresponde a lo escrito en la literatura mundial en la que se observa feve
prevalencia no significativa del hombre sobre la mujer (8).

EDADES:

Las edades de {os pacientes al momento de acudir a la consulta externa
del servicio, fluctuaron de los siete meses hasta los 13 aflos de edad, los
lactantes menores correspondieron aproximadaments al 6%, los lactantes
mayores al 41%, prescolares al 25%, y escolares y adolescentes al 28%. Como
se puade ver la mayor parte de los pacientes corresponden a las edades
prescolares como lo indica la literatura.

ORIGEN:

La mayoria de los pacientes como cabria esperar, provienen del municipio
del Centro, aproximadamernte un 68%, casi todos los municipios estuvieron
presentas, llama !a atencién la presencia de 3 niflos que acudieron de fuera de
nuestro estado, originarios de Chiapas, Veracruz y Guanajuato. Los dos
primeros los consideramos normal ya que al hospital acuden pacientes de
estados circundantes, pero el de Guanajuato acudié por ser hijo de un Médico
adscrito a este hospital.

ANTECEDENTES FAMILIARES:

De todos los pacientes, el 62% contaban con antecedentes familiares de
atopia y el 38% sin los mismos, estos resultados guardan similitud con lo
referido en la literatura (8). Algunos nifios resultaron tener dos o mas familiares
afectados, de estos los que mas encontramos fueron los padres en un 35%, les
siguen los abuelos con un 22%, tios en primera linea con un 9% y otros en 12%.
Las enfermedades alérgicas mas frecuentes entre familiares fueron asma
bronquial en 59%, rinitis alérgica 15%, urticaria 3% y dermatitis atopica (1%).
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ANTECEDENTES PERSONALES:
Encontramos que 47% de los casos fueron productos de primer embarazo,
21% del segundo, 23% del tercero y solo 9% del cuarto en adelante.

ANTECEDENTES DIETETICOS:

70% de ios pacientes se alimentaron al SM, aunque solo el 13% recibié
SM como Unica fuente de alimentacion, 30% por lo tanto se alimentaron con
férmulas industrializadas unicamente.

Los periodos de tiempo en el que se dic SM se distribuyeron de la
siguiente manera, hasta un mes 11%, hasta dos meses 17%, hasta 3 meses
20%, hasta 4 meses 10%, hasta seis meses 15% y mas de seis meses 27%. E!
tiempo maximo que se did SM fue de 24 meses y el tiempo minimo de 7 dias,
con un promedio total de 5.5 meses.

Los periodos de tiempo en el que se dio férmulas lacteas industrializadas
(FLI) fueron: leche maternizada por un mes 2%, hasta dos meses 11%, hasta
tres meses 25% y hasta 4 meses o mas 62%. Para los grupos de hasta uno y
dos meses de administracion de FLI se sustituyé esta por derivado proteico de
soya (DPS), el resto se le inicié la leche entera de vaca (LEV).

Considerando los periodos de ablactacion encontramos que esta se inicié
al mes en 2% de la poblacién estudiada, 14% a ios dos meses, 48% a los tres
meses, 24% a los cuatro meses, 5% a los cinco meses y 7 % a los seis meses

INIC1O DE PADECIMIENTO:

Encontramos que los problemas alérgicos se iniciaron en 34% de los
casos estudiados antes del arfio de edad, 47% entre el primer y tercer afio, 14%
entre los 4 y seis afos , y 5% después de los seis aftos.

Se correlacioné el inicio del padecimiento en los niflos que unicamente
fueron alimentados con $M encontrando que solamente el 30% de los casos se
inicd antes del afio de edad y el 70% entre el primer y tercer aho.
Posteriormente relacionamos el inicio del padecimiento en los niflos que
recibieron solamente FLI y encontramos que antes del primer afio el 37% ya



presentaban problemas alérgicos, 43% entre el primer y tercer aflo, el 17% en
edad prescolar y3% en edades escolares o mayores.

Entre los nifios que se alimentaron con leche mixta (LM), el 33%
comenzaron antes del primer afio de vida, 44% entre el primer y tercer afio, 16%
entre los cuatro y los seis meses, y el 7% posterior a los 7 afios de edad.

La relacién en general del inicié del padecimiento antes del primer afto de
vida fue de 12% para los alimentados con SM, 32% para los alimentados con
FLI y 56% para los alimentados con LM. De los pacientes que iniciaron entre el
primer afo y ios tres afios, el 19% recibieron SM, 28% recibieron FLI y 58% LM.
Los que iniciaron entre el 4 y sexto afio de vida, ninguno recibié seno materno,
36% se alimentd con FLI y 64% con LM. Finalments, los niflos que iniciaron su
padecimiento posterior a los seis aftos de edad, el 20% recibi6 alimentacién con
FLIy el 80% con LM.

También se relacioné el SM y los antecedentes de los pacientes; 6
tuvieron antecedentes positivos y 7 negativos para un 46% y 54%
respectivamente. De todos los pacientes con antecedentes positivos solamente
el 10% recibieron SM exclusivamente durante la lactancia, 32% FLI y 58%
alimentacion mixta. En cuanto a los antecedentes negativos la relacién fue
practicamente igual: 19% se alimentaron con SM, 26% con FLI, y 55% con LM.

En cuanto a los pacientes que recibieron alimentacion solamente con FLI,
el 66.6% tenian antecedentes positivos y el 33.4% negativos. Finalmente, entre
los nifios que tuvieron afimentacién mixta el 63% tenian antecedentes positivos
y el 37% negativos.

Se relacioné un factor de riesgo, el cual consideramos como el mas
importante y que es la predisposicién génetica con un factor profilactico como lo
es o} SM. Hay que decir que solamente seis pacientes pudieron ser englobados
aqui y el 66% iniciaron su padecimiento antes del afio de edad y el resto entre
el primer y tercer afio. Sin embargo, cuando vimos a estos cuatro pacientes su
periodo de ablactacion, encontramos que tres de elios iniciaron su ablactacién a
los dos meses de edad y uno a los tres meses, esto es, tenian otro factor
importante de riesgo. Si vemas a los otros dos pacientes que iniciaron su
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problema después de! afio de edad, se ablactaron a los cinco meses y 9 meses
respectivamente, a estos dos pacientes probablemente les benficié la
ablactacién tardia.

Por otro lado, sin factor de rissgo génetico y SM ningun paciente presentd
problemas antes de! afio de edad y practicamente el 100% lo iniciaron posterior
al afio de edad (fueron 7 pacientes en total), tres pacientes se ablactaron a los
tres meses, tres a los cuatro meses y solamente uno a los siete meses.

Por ofro lado, para valorar aun mas el efecto protector del SM,
relacionamos a los pacientes con un factor de riesgo importante, la
predisposicion génetica, y que fueron alimentados con FL! durante su lactancia.
Fueron en total 20 pacientes, de los cuales el 45% iniciaron su padecimiento
antes del affio de edad. Estos pacientes fueron ablactados de la siguiente
manera:uno antes de los dos meses, cuatro a los tres meses, tres a ios cuatro
meses, y solamente uno después de los seis meses, Esto quiere decir, que
habia otro factor de riesgo mas.

En cambio en los pacientes sin predisposicién génetica y que se
alimentaron con FLI, solamente dos de los |0 pacientes iniciaron antes del afio
de edad, esto corresponde al 20%, estos fueron ablactados a los tres y cuatro
meses. Recordemos que en el grupo del seno materno ninguno se enfermd a
esta edad,

De los pacientes con predisposicion génetica y FLI ;45% iniciaron antes
del primer afio, 40% iniciaron entre el primer y tercer afio, el 10% entre los 4y 6
afos y solamente el 5% posterior a los seis afios de edad. En cambio en los que
no tenfan antecedentes positivos, 50% comenzaron entre el primer y tercer aflo,
20% antes de! primer afio y 30% restante entre los cuatro y seis afios.

En la siguiente tabla valoraremos a los pacientes (36 en total) alimentados
con LM y antecedentes positivos; 28% iniciaron antes del afto de edad, 52%
entre el primer y tercer afio, 14% entre los cuatro y los seis aflos y 6% posterior
a los seis afos.Los tiempos de ablactacion fueron muy variados, pero en los
que iniciaron antes del afio de edad hubo uno que se ablacté al mes de edad, y
otro a los dos meses, seis a los tres meses, uno a los cuatro y otro a los cinco.
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Es increible ver que casi todos 10s pacientes con predisposicién génetica se
ablactaron antes de los seis meses y esto es otro factor de riesgo.

Finalmente, el Ultimo grupo corresponde a los pacientes con alimentacién
mixta y antecedentes negativos. Fueron 21 pacientes, el 43% iniciaron su
padecimiento antes del afio de edad , 33% entre ei primer y el tercer afio y el
19% entre los 4 y los seis meses y finaimente el 5% posterior a los seis meses.
Del primer grupo, su edad de ablactacion correspondi, uno a los dos meses,
tres a los tres meses y 5 a los cuatro meses.

INICIO DE ABLACTACION:

Los pacientes con predisposicion génetica en general, pero que iniciaron
su padecimiento antes del aflo de edad, se ablactaron de la siguiente
manera:4% antes del mes de edad, 22% al segundo mes, 48% al tercer mes de
edad y 4% a los cinco y seis meses respectivamente.Esto quiere decir que la
mayoria de los nifios con predisposicibn génetica se les agregé otro factor de
riesgo. Lo que si es semejante es el inicio de la ablactacién de estos pacientes
comparados con la "“poblacion en general a los tres meses en promedio cuando
en estos pacientes se recomienda a los seis meses.

DIAGNOSTICOS:

Analizaremos ahora cuales fueron los Dx de los pacientes que integraron
aste estudio y vemos que de los cien pacientes 72 tienen diagnéstico de asma
bronquial lo que corresponde a un 67% (es mayor por considerar que algunos
nifios tienen mas de dos diagndsticos ) De cualquier forma tiene un porcentaje
parecido a los estudios ya realizados anteriormente, 23% tiene diagnéstico de
rinitis alérgica, 6% urticaria, 3% rinoconjuntivitis alérgica y 1% conjuntivitis
alérgica pura.

Revisamos los diagnosticos en fos niflos que iniciaron su padecimiento
antes del afio de edad y vemos que de los 34 pacientes dos tuvieron dobte
diagndstico lo que aumentd el numero de padecimientos a 36. Sobre este total
vemos que el 83% tuvieron problemas de asma, el 11% tuvieron rinitis alérgica,
3% dermatitis atpica y 1% rinoconjuntivitis alérgica.
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Ahora por curiosidad dividimos a los pacientes en esta edad (menores de
un afio) con el Dx de asma, vemos que 17 fueron hombres y 13 mujeres (60% y
40% respectivamente) como vemnos igual al porcentaje en general de nuestros
pacientes.

TRATAMIENTO PREVIO:

La mayoria de nuestros pacientes, cuando llegan a este hospital llevan un
tratamiento instaurado por médicos generales o pediatras particulares como lo
podemos compfobar en nuestro estudio, donde cerca del 66% ya recibieron
tratamiento previo comparados con el 34% que no lo recibieron. 6% fueron
tratados exclusivamente con antibidticos pensando en un problema infeccioso
crénico. La mayoria fueron tratados correctamente (80%). Llama la atencion que
uno de nuestros pacientes fue tratado con inmunoterapia en su lugar de origen.

TWPO DE ABLACTACION:

Finalmente hablaremos de la ablactacion de nuestros pacientes.En un
apartado anterior vimos la relacién en cuanto al periodo de ablactacién y su
relacion con los demas factores de riesgo.Aqui solamente veremos cuales son
ios alimentos que mas frecuentemente se le dieron a nuestros pacientes y su
relacion alergénica de los mismos.

Se encontraron en total 12 alimentos utilizados por nuestra poblacion para
ablactar a nuestros pacientes y fueronhuevo, citricos, verduras, frutas en
general principaimente manzanas y platano, pollo, tomate, chocolate, frijol,
pescado; asi también productos alimenticios industrializados (gerber}. Como
vemos, fueron alimentos muy variados, muchos niflos recibieron mas de un
alimento de los mencionados para iniciar su ablactacién lo que hizo un total de
311 ablactaciones. También podemos ver la gran cantidad de alimentos
potenciaimente alérgenicos utitizados.

De todos los alimentos antes mencionados vimos lo siguiente:el 20% de
los pacientes se les ablactd con frutas en general principalmente manzana y
platano, pero de ahi el 17% se les dio citricos sobre todo jugo de naranja. En
frecuencia decreciente contindan las verduras, las cuales fueron en general
dadas hervidas y cocidas. El huevo se administrd en un 9%, pollo 7%,
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alimentos enlatados 5%, siendo los grupos mas bajos el chocolate y los frijoles
en un 2%, solamente a un paciente se le dio pascado y a otro pure de tomate.

En los pacientes que iniciaron su padecimiento antes del afio de edad (59
ablactaciones en total) podemos encontar lo siguiente:36% de las veces se
utilizaron citricos como primer alimento, 22% se usaron verduras, 14% pollo,
13% huevo, 8% gerber, 3% frijoles y a un paciente chocolate y tomate. Vemos
en aste grupo a los alimentos mas alergénicos.
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DISCUSION:

Dentro de todas las patologias que se atienden en nuestro hospital ias
enfermedades alérgicas constituyen un aito porcentaje. En un estudio realizado
en aste hospital se encontré que cerca del 12% de los niflos en edad escolar
padecen de asma bronquial. En cuanto a la relacién en los diferentes sexos en
frecuencia de enfermedades alergicas encontramos una relacién de 1:11.3, en
general varios estudios realizados con anterioridad, dan una frecuencia igual
para ambos sexos aunque siempre se desvia la curva ligeramente hacia el sexo
masculino. En un estudio realizado por Merret y cols. (7), en 1988 encontraron la
presencia de asma como padecimiento mas importante antes del primer afio de
vida, y que se encontré con la misma frecuencia tanto en nifios como en nifias
en nuestro estudio encontramos los mismos datos, de hecho de todas las
enfermedades alérgicas existentes cerca de! 85% fue asma en el primer afio de
vida.

PREDISPOSICION GENETICA:

La predisposicion genética, continua siendo el factor de riesgo mas
importante de todos los pacientes para desarrollar enfermedad alérgica. Sin
embargo existen varios pacientes los cuales no cuentan con antecedentes
positivos. En un estudio realizado por Stawlberg (16) en una poblacién en
general con nidos que desarrollaron alergias, reportd que cerca del 47.6% de
los niftos tenian miembros de la familia con problemas alérgico, en nuestro
estudio esta frecuencia fue ligeramente mayor a cerca del 60%. Asi mismo, es
de mas importancia cuando esta predisposicién genetica se encuentra en
primera linea que cuando es de linea mas lejana. Es probable, sin embargo, que
cuando existen mas de dos antecedentes familiares de importancia se duplica el
riesgo de presantar enfermedades alérgicas. Nosotros encontramos que la
mayoria de los "pacientes con predisposicién genética sus padres constitufan el
antecedente mas frecuente de enfermedad alérgica.

NUMERO DE EMBARAZO:

Entre otros factores de riesgo esta sin duda el nivel socioeconémico. Esto
se ha demostrado en otros estudios como lo reporta Arshad y cols. (17) y esto
puede influir asi mismo en el numero de embarazo, es mas frecuente en el
primer embarazo ya que cuando un matrimonio cuenta con un hijo con este



problema generalmente al acudir al médico este aconseja a los padres sobre el
manejo que debe de seguir en los hijos subsiguientes. Esto es cierto, quizas en
un medio socioeconémico alto 0 medio, pero en nuestro hospital, donde fa
mayoria de la poblacién es de nivel mas bajo tienden a pasar dos eventos:1) La
madre se embaraza de inmediato de tal modo que el cuidado que se puede
prestar al otro hijo disminuye y 2) por poco interés de los padres no acuden
temprano al médico para pedir ayuda y conocer acerca del problema de su hijo.

EFECTOS BENEFICOS DELSENO MATERNO:

Aun persisten las controversias en cuanto al papel del seno materno para
prevenir las enfermedades alérgicas. Asi, algunos autores hablan sobre su
pape! benefico sobre todo en los primeros meses como lo menciona Wright y
cols. en un estudio realizado en 1989 (18), pero otros estudios concluyen que
administrando SM no hay efecto protector mayor como lo mencionan en un
estudio en Alemania en 1992 realizado por Wjst(13).Sin embargo, entre mas
coniroversia despierta, mas estudios se han estado realizando para demostrar y
apoyar o bien negar este efecto protector. Hay que recordar que existen muchos
factores de riesgo que pueden influir positiva o negativamente en el inicio de las
enfermedades alérgicas principalmente en el primer afio de vida. Con respecto
a lo encontrado en nuestro estudio, cerca del 50% de nuestra poblacién da seno
materno, sin embargo también es cierto, que muchas de las veces se da en
forma incorrecta, esto @s, en ocasiones solamente algunos dias después del
nacimiento y en otras solamente por la noche, o bien como nos comentaban fas
madres de nuestros pacientes; cuando habia tiempo. Aun asi, los pacientes que
se les dio SM por aigun tiempo definitivamente comenzaron sus problemas
alérgicos posteriores al afio de edad, esto es mucho mas importante cuando
existen otros factores de riesgo como la predisposicién génetica. La
alimentacién mixta vista en nuestro estudio, la cual fue {a mayor, se relaciond
con el inicio del padecimiento después de! primer aflo de vida y a posteriori.
Habra que preguntarmnos que cantidad de SM recibieron. Nosotros incluimos
como LM aquellos pacientes que recibian ambas leches independientemente
del tiempo que se les dié de cada una. Muchas de las veces, como lo
mencionaron las madres solamente se dio SM por espacio de 15 dias y en
ocasiones menos y 3 o mas meses FLI. Por ello consideramos que esto sea el
motivo por el cual los pacientes con alimentacion mixta presentaron una alta
incidencia de enfermedades alérgicas antes del primer af\o de vida. También
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aqui se presta a controversias; muchos estudios hablan sobre el efecto
protector del SM independientemente del tiempo que se le dié al nifio como lo
menciona en su trabajo Merret y cols. (9), en un estuidio realizado en 500 niftos
y a los cuales se les dio SM por un corto periodo de tiempo encontrando que
aparentemente la duracién del SM fue menos importante que el hecho de darlo.
Pero por otro lado, Miskelly y cois (20), en un estudio realizado en nifios
menores de un afio de edad, encontrd un efecto protector del SM cuando este
se dio por un periodo largo de tiempo, y en otro estudio realizado por Przbilla y
cols (20), en 1990 también encuentra un efecto protector del SM pero solamente
cuando este se da exclusivamente sin presencia de otro tipo de leche durante
los primeros meses de vida. Basados en todos estos estudios, cansideramos
que efectivamente es mas importante dar el SM en forma exclusiva aunque sea
por espacio corto que introducirlo junto con FLI ya que por un lado existe el
efecto protector del SM y por otro lado el factor alergénico de la FLI
Definitavamente, como lo vimos en nuestro estudio cuando damos el SM solo
nos brinda mejor efecto sobre todo cuando existen menos factores de riesgo.

EFECTOS DE LA ABLACTACION:

Mucho se ha hablado sobre los efectos de la ablactacion temprana en los
pacientes con riesgos de presentar enfermedades alérgicas. Fisiolégicamente
es facil entender el porque estos pacientes con antecedentes y ablactacion
temprana desarrollan mas enfermedades alergicas. La exposicidn directa de
multiples alimentos alergenicos se han asociado con la presencia de dermatitis
atépica de presentacion temprana (21). La introduccién lenta de alimentos
sdlidos en estos nifios con predisposicion genética, posterior a los seis meses
de edad reduce la aparicién de trastormos alergicos incluso de un 40% hasta un
13% como lo demostré Arshad en su estudio. Por otro lado, la hipersensibilidad
a los alimentos puede jugar un pape! inmunopatogénico en la dermatitis atdpica
de aproximadamente una tercera parte de los niflos. Sampson H. y cols. (23), en
320 nifos seleccionados con denmatitis atdpica moderada a severa, encontrd
que el 63% presentaban hipersensibilidad a los alimentos, se cree, que los
mastocitos mediadores de IgE como las células mononucieares, son las
responsables de las lesiones dérmicas posterior a la ingesta de alergenos
alimentarios.Asi, si nosotros introducimos los alimentos sélidos lentamente
después de los seis meses de vida estamos tratando de disminuir la
sensibilizacion del nifio a las proteinas extrailas. Se conocen hasta el momento
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un gran sin numero de alimentos alergénicos, incluso se han estandarizado
régimes alimenticios de como ir introduciendo los alimentos en los lactantes y
evitar su sensibilizacién, sin ambargo aun existe desinformacion entre el mismo
personal médico de la manera correcta como deben de manejarse estos
pacientes.

Nuestra poblacién, continua ablactando a los niffos en forma temprana
tengan o no antecedentes de enfermedades alérgicas. Y también llama la
atencion la gran cantidad de alimentos alergénicos que utilizamos para ablactar
a estos nifios. Nuestro estudio demuestra la presencia de citricos como el
principal alimento utilizado en los nifios que comenzaron su sintomatologia
antes del aflo de edad comparado con el resto de nuestra poblacién. Esto es
dado por la ignorancia de prevenir {a presencia de enfermedades alérgicas en
los pacientes atdpicos.

Seria interesante que a todo paciente con predisposicién genética y que
acude a nuesira consulta externa ya ablactado busquemos la forma de
investigar si ya fue sensibilizado 0 aun se puede modificar su patron de dieta
como evento profilictico. Se sabe que cuando se produce una respuesta
inmune especifica a Ia estimulacidn antigénica de un alimento en el tracto
gastrointestinal, se aumentan los niveles de IgE en las evacuaciones (24).

En un estudio danés realizado en 1988 (25), se estudiaron un total de 105
nifios de aito riesgo por espacio de 18 meses manejados con SM y dieta de
restriccion durante los primeros seis meses de vida. Se pudo observar
claramente que al afio y medio de edad solamente el 34% de los pacientes
presentaron algun trastorno alérgico comparado con el 74% del grupo control,
Su manejo asi mismo disminuyd la presencia de broncoespasmo recurrente y
dermatitis atdpica. Al igual que en la literatura, encontramos que en [0S
pacientes con problrmas antes del afio de edad, el principal trastorno fue el
asma bronquial y que puede ser prevenido por la ingesta de seno matemo y una
ablactacion cuidadosa,

OTRAS IMPLICACIONES:

Finalmente mencionaremos otros dos puntos de interés. En tres nifios los
cuales se alimentaron solamente con SM por espacio de dos meses, se les did
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posteriormente DPS . También se ha hablado mucho sobre el efecto que
pudiera tener la soya sobre la prevencion o al contrario, sobre la sensiblizacién
en estos nifios. El DPS se ha usado desde hace mucho tiempo en los pacientes
que presentan intolerancia a los disacaridos y/o en aquelios que presentan
intolerancia a la LEV. En nuestro medio es muy frecuente los cambios de leches
desde la etapa neonatal dadas por los mismos padres o por un médico,
creyendo en un efecto benéfico. Durante mucho tiempo se "pensé que la soya
carecia de alergenicidad , y se ha observado incluso un aumento normal del
peso y de la talla del niflo. Sin embargo, estudios mas recientes han
demostrado que el DPS si ocasiona un importante grado de sensibilizacién y
que es capaz de producir alergia (26).Asi nos presentamos ante una
problematica importante;todos sabemos que gran parte de nuestra poblacion
por alguna razén no da SM al nifio por lo que nos cabriamos preguntar ;que
podemos ofrecerles a estos pacientes? Se han fabricado gran cantidad de
leches hipoalergénicas pero las mas importantes son las llamadas férmulas
hidrolizadas. Estas se han comprobado, que aunque no es el alimento ideal
para estos pacientes son los que menos posibilidades tienen de producir una
reaccién alergica. Un estudio japonés realizado en 1992, no observaron
diferencia significativa en los pacientes con riesgo de presentar enfermedades
alérgicas y alimentados con férmulas hidrolizadas comparados con los
aliementados con SM.(27). Asi pues, consideramos que en aquelios pacientes
en los cuales no se es posible dar SM, puede en un momento dado, ser
suslituido por este tipo de leches. Como punto final tocaremos el punto de la
desnutricién en estos pacientes con restriccion dietetica. Nuestro estudio no
abarca este apartado pero es nuestra obligacion comentar que se han realizado
estudios doble ciegos encontrando que el peso y la talla de los pacientes
sometidos a un régimen alimenticio de resiriccion no presentaron diferencia
significativa en cuanto al peso y la talla del grupo control lo que quiere decir que
bien el nifio se puede mantener solamente con seno materno hasta los seis
meses de edad e ir introduciendo posteriormente en forma lenta y progresiva los
alimentos sin que eso afecte el patron de crecimiento.
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CONCLUSION:

Al concluir el andlisis de los resultados del presente estudio, podemos
logar demostrar varias cosas importantes:

1)La presencia de enfermedades alérgicas es semejante tanto en nifos
como en nifias, aunque se observa una leve tendencia a prevalecer en el sexc
masculino,

2)La mayor parte de los pacientes que ilegan a la CE de alergologia por
primera vez, lo hacen entre e! afto de edad y los fres afios sin que esto implique
que a esta edad sea la aparicidn mas frecuente.

3)La predisposicién genética es el factor de riesgo mas importante para
cualquier niffo en la aparicidn de enfermadades alérgicas, y principalimente
cuando esta herencia proviene de primera linea.

4)E! seno materno es un factor protector en la instalacién de cuadros de
alergia principalmente en dos circunstancias:Cuando existen ofros factores de
riesgo agregados y cuando el tiempo del mismo es mayor de tres meses. Es
probable que su efecto sea mayor cuando se administra exciusivamente que
cuando se da en alimentacion mixta.

6)La ablactacién tardia y lenta es un protector de la instalacién temprana
de enfermedades alérgicas, principalmente en pacientes de alto riesgo.
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RECOMENDACIONES

Lo mas relevante de esta problemdtica, es sin duda, la prevencién. Por ello
es imperativo la educacién a los padres con antecadentes de alergia en su
familia para que se tenga el cuidado necesario y se tomen las medidas
adecuadas de prevencion en sus hijos. Estas medidas las podemos resumir en
tres puntos sencillos entre otros, pero que nos pueden evitar el enfrentarnos
tempranamente a estas enfermedades con el riesgo de tener mayor morbilidad:

1).-El seno materno solo, es el mejor alimento de prevencién de
enfermedades alérgicas en el primer afio de vida.

2).-Una ablactacion tardia a partir de los seis meses y con un adecuado
régimen de seleccién de los alimentos evitaremos un factor de riesgo mayor.

3).-En aquellos pacientes en los que por alguna razén no se les puede

ofrecer seno materno, es preferible usar férmulas hidrolizadas que leche de
soya o industrializada.

ESTA TESIS WO DEBE
SALIR DE (A BIBLIOTECA
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DIAGNOSTICO ~ CASOS %
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