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SUMMARY

We inclnded 329 children with diagnosis of asthma, rhinitis alergic or urticaria.
The objective of this work was to know the frequency of family history of
atopy, frequency and duration of exclusive breast feeding, age of introdnction
of cow milks formulas and solid foods.

The average of patients with family history of atopia was 58.1% the mean of
exclusive breast feeding was 1.6 months, with early introduction of cow milks
formulas, the age introduction of solid foods was 3.46 months. No
significative diference was between the variables of these groups.

Key word: Atopy, breast feeding, weaning, asthma, rhinitis, urticaria.



RESUMEN

Estudiamos 329 niflos con asma, rititis alérgicas o urticaria, para conocer la
frecuencia de antecedentes heredo familiares de atopia, la frecuencia, duracion
de lactancia materna exclusiva, edad de introduccion de otras leches asi como
ablactacion.

El porcentaje de pacicntes con antecedentes heredofamiliares de atopia fue de
58.1%. El tiempo promedio de lactancia materna exclusiva fue de 1.6 meses,
con introduccion temprana de otras leches. La edad promedio de ablactacién
fue de 3.46 meses. Los resultados son globales no existiendo diferencia
significativa entre los grupos.

Palabras claves: Atopia, lactancia materna, ablactacion, asma, rinitis, urticaria.
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INTRODUCCION

Para ¢l desamollo de enfermedades alérgicas en el nifflo se han considerado
influencias genéticas, duracion de lactancia materna, edad de ablactacion,
tabaquismo y otras entidades que favorecen la exposiciones hacia alergenos,
dentro de los que destacan infecciones respiratorias (1) y digestivas (2).

Otros factores de riesgo han sido identificados por técnicas sofisticadas de
laboratorio cuantitativa y cualitativamente, destacando el nivel de IgE en sangre
de corddn umbilical, la relacion de linfocitos CD4/CDS, la concentracion de
receptores gamma y delta para celulas T, asi como la concertracion de proteina
catidnica eosinofilica, etc. (3-7).

La herencia es un factor bien estudiado (8-9), en donde la historia familiar se ha
considerado que tiene un alto valor predictivo al nacimiento para el posterior
desarrollo de estas enfermedades (7-10).

La presentacion de enfermedades alérgicas cn la poblacion general fluctiia entre
un 10 a 15%, incrementandose este porcentaje cuando existen antecedentes
familiares; teniendo que cuando ambos padres son alérgicos, la probabilidad de
tener hijos enfermos es del 40 al 60%, si solo uno de los padres es alérgico el
riesgo es del 20 al 40%, si ambos padres tienen el mismo padecimiento es del
60 al 80% (3,11) y si hay algin hermano alérgico es del 25 al 35% (1). Otros.
estudios han demostrado que el antecedente de enfermedad atdpica en la madre
es mas comin que en el padre (7), localizando esta relacion con la herencia
materna en un gen ubicado en el brazo largo del cromosoma 11 (marcador 11q
D11897) que codifica la produccién de IgE. En algunas familias la atopia
parece ser herencia paterna, sugiriendo que otros genes fuera del cromosoma
11 pueden estar involucrados. Hasta un 35% de padres nornales tienen hijos
atépicos, lo cual sugicre que las madres no afectadas pueden ser portadores de
esta condicion (8-9).

Especificamnente se han descrito los factores de herencia en asociacion con
asma (10, 12, 13), dermatitis atpico (14), rinoconjuntivitis y urticaria (11).
Cuando hay historia familiar de enfermedad alérgica y niveles altos en la
concentracion de IgE en sangre del cordon wnbilical, Ja alimentacién al seno
matemo y ofras medidas preventivas son especialmente importantes en el
desarrollo de estas enfermedades (14-15).



Una historia familiar de atopia, ausencia o un periodo corto de seno matemo
exclusivo (menos de 6 meses), ablactacion temprana, son factores que se
encuentran en la historia clinica de uitios con enfermedad alérgica. En el grupo
de niflos estudiados en nuestro servicio cncontramos con diagnostico de asma
alérgica ¢l 59.3% , con rinitis alérgica el 31.9% y urticania el 8.8 % Dentra
de los resultados obtenidos de los factores cstudiados no hay diferencia
estadisticamente significativa entre las diferentes entidades por lo que ¢l
resultado global es representativo de todas y cada una de ellas.

El porcentaje de pacientes con antecedentes de atopia familiar fu¢ de 58.1%
(138 pacientes) siendo un poco mayor al encontrado en estudios previos que s
del 50% (12) . Este hallazgo nos muestra una baja sensibilidad de este factor
para identificacion de individuos de alto riesgo, mds ann los reportes de la
literatura nos muestra que sélo cerca del 50% del grupo de niitos con histioria
familiar de alergia desarrollan manifestaciones alérgicas antes de los 11 afios,
indicando para este factor una baja espeeificidad (12). El porcentaje de
paciente con antecedentes de atopia en el padre, la madre o ambos fué del 30%
(99 pacientes); estudios previos relacionan este factor con un riesgo tetuprano
de manifestaciones alérgicas, y en el caso de presentar ambos padres la misma
enfermedad cerca de 4 de cada 5 nifios con asma tendrin sintomas dentro de
los primeros cinco ailos de vida (13).

El tiempo promedio de lactancia matema exclusiva fué de 1.6 meses. El
porcentaje de pacientes que no recibid lactancia matema fue de 33.4% (110
pacientes). El tiempo promedio de lactancia materna fue de 5.28 meses. De
acuerdo a los diferentes estudios en entidades como dermatitis atopica, alergia
a alimentos, asma y urticaria (32) los efectos preventivos de la leche matema
parecen estar limitados a aquellos nifios que contintan ¢l seno materio
exclusivo por mds de seis meses, A pesar de que los pacientes en este estudio
contaron con un promedio de lactancia de 5.2 meses, ¢l 65% de estos, tuvo
introduccion de leche maternizada o de leche entera de vaca antes de los scis.
La edad promedio de ablactacion fué de 3.46 meses. El porcentaje de nifios
ablactados antes de los 4 meses fué del 85.1% . Los estudios de Kajosaari y
Saarinen (36) muestran wn efecto profilictico para dermnatitis atdpica con la
eliminacion total de alinentos solidos durante los primeros seis meses.
Fergusson (37) sefiala que el grado de eccema estd con una relacién acorde a
los diferentes tipos de alimentos solidos administrados durante los primeros
cuatro meses de vida.



En un estudio prospectivo de 5 anos, donde se comparé la ocurrencia de
enfermedades atopicas entre un grupo de mifios alimentados los 6 primeros
meses de la vida exclusivamente con leche materna y un grupo en el que
ademds se introdujo a los 3 meses de edad alimentos sdlidos, todos con
antecedentes familiares de atopia; el 39% resultaron con enfemtedad,
ocurriendo en el primer grupo un 27% y en el segundo en un 40%, con lo que
se demuestra un valor protector a la alimentacion al seno matemo (16).

La leche materna es un alimento indispensable eu el primer trimestre de la vida,
necesario en el segundo y complementario en el tercero; debe proporcionarse
como tal en todos los nifios normales debido a las caracteristicas fisico-
quimicas y al alto valor biotdgico de su composicion. Ademds de las
caracterfsticas nutricionales de la leche humata, conocidas amphiamente (17) se
sabe que en el calostro como en la leche misma, s de gran valor la cantidad de
inmunoglobulinas que aparecen en los primeros 5 dfas de nacitniento, entre
cllas: 1gA, 1gG, 1gM, IgD, IgE, pero sobre todo la IgA secretora, que brinda
una proteccion antibacteriana de todas las superficies mucosas (17-18) contiene
también leucocitos inmunolégicamente competentes capaces de aumentar la
inmunidad celular con diversas circunstancias (17).

Teniendo en cuenta estas caracteristicas, algunas de las razones por las que la
lactancia materna reduce fa ocurrencia de enfermedad atdpica son:

1). Menor exposicion a las proteinas alimentarias presentes en las formalas
infantiles,

2). Mayor maduracion de la barrera intestinal, reduciendo asi la absorcion de
macromaoléculas,

3). Menor frecuencia de infeccion que puede actuar como un adyuvante.

4). Presencia de factores anti-inflamatorios (5).

En lo referente a la duracion de la lactancia se ha mencionado ya que por sus
caracteristicas nutritivas y por jugar un papel protector demostrado se debe
ofrecer durante los primeros 6 meses de vida (16,19).

Se lia sugerido mediante varios estudios el papel preventivo en el desarrolio de
enfermedades alérgicas en los nifios, con la modificacion de la dieta de la
madre durante el embarazo y la lactancia, mostrando algunos beneficios en
eccema atopico y alergia alimentaria, pero no en rinitis y asma (21); sin
embargo el papel protector de la leche materna por si misma se ha
doctunentado en asma, rinitis alérgica (22) y alergias alimentarias (5).

También s¢ ha escrito sobre la influencia que puede tever fa introduccion
temprana de alimentos solidos en el desarrollo de enfermedades alérgicas en el



nifio de alto riesgo (14), sugiriendo como medida preventiva su comienzo
después de los 6 meses de edad (22).

El Comité de Nutricion de la Academia Americana de Pediatria recomienda el
inicio de comida complementaria entre los 4 y 6 meses de edad (21), cuando el
nifio tiene una mayor coordinacion neuromuscular para aceptar y deglutir los
alimentos semisolidos, la amilasa se¢ ha incrementado y Ja mucosa intestinal es
menos permeable al paso de macromoléculas potencialmente antigénicas (23-

25).
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MATERIAL Y METODOS

Se efectud un estudio observacional, retrospectivo, descriptivo y elinico. En
329 nifios que acudieron a la consulta externa del Servicio de Alergia del
Instituto Nacional de Pediatria de la S.S. de México, D. F., con los
diagnosticos de asma, rinitis alérgicas y urticaria entre los meses de octubre a
diciembre de 1994; todos contaban con historia clinica completa realizada en el
Servicio de Alergia y para fines de este estudio se rccabaron los siguienies
datos: Edad, sexo, tiempo de lactancia waterna exclusiva en meses, presencia
de lactancia matema mas leche maternizada antes de los 6 meses de vida,
presencia de lactancia materna mas leche entera de vaca antes de los 6 meses
de vida, presencia de lactancia materna mds otros alimentos antes de los 6
meses de vida, tiempo de lactancia materna, edad de ablactacién en neses,
presencia de antecedentes heredofamiliares de atopia (padre, madre, ambos,
rama materna, rama paterna).



RESULTADOS

De los 329 expedientes revisados 199 fueron masculinos y 130 fueron
femeninos Fig 1. La media de edad para los pacientes fue de 7.7 afios (1-17
afios) Fig. 2. El porcentaje de pacientes con diagnostico de asma alérgica fue
de 59.3% (195 pacientes), con rinitis alérgica de 31.9% (105 pacientes), de
urticaria ¢l 8.8% (29 pacientes) Fig 3. El tiempo promedio de lactancia
materna exclusiva fue de 1.6 meses (0-8 meses) Fig 4. El porcentaje de
pacientes que no recibio lactancia materna fue de 33.4% (110 pacientes). El
tiempo promedio de lactancia materna fue de 5.28 meses (0-36 meses) Fig. 5.
La edad promedio de ablactacion fue de 3.46 meses (1-12 meses) Fig 6. El
porcentaje de niflos ablactados antes de los 4 meses fue de 85.1 % (280 nifios)
Fig 6. El porcentaje de pacientes con antecedentes de atopia familiar fue de
58.1% (138 pacientes). El porcentaje de pacientes que presentan antecedentes
de atopia en ¢l padre, la madre o ambos fue de 30.1 % (99 pacientes). Atopia
familiar en otros familiares de rama matemna o paterna fue de 27.9% (92
pacientes) Fig. 7. El andlisis estadistico de todas estas variables entre cada
diagndstico lo podemnos observar en la tabla 1.



DISCUSION

La respuesta inune normal ante la exposicion natural hacia alergenos, ya sea
por ¢l tracto gastrointestinal o respiratorio, es la sensibilizacion de células Ty
¢l desarrollo de inmunidad Tyl con la subsecuente memoria inmunoldgica. La
adquisicion de memoria Tyl proveé proteccion contra inmunidad Ty2 alérgica,
esta respuesta induce una cierta forma de tolerancia inmunoldgica (20). La
memoria protectora es usualmente adquirida en ¢l periodo de la lactancia
temprana (27). La enfermedad atopica es el resultado de una respuesta
inmunoldgica a wn alergeno donde el fenotipo de células T es Ty2. Una
respuesta Ty2 conduce a produccion de citocinas que favorecen la
diferenciacion de células B hacia células plasmaticas productoras de IgE (28).
La sensibilizacion  alérgica primaria en un individuo con predisposicion
genética puede ocurrir en un periodo postnatal temprano ante la exposicion de
alergenos dando como resultado la falla de tolerancia inmunoldgica.

Los mecanismos de induccion de inmunidad Tyl atn no estn completamente
esclarecidos, sin embargo se plantean los siguientes: la via de entrada del
alergeno, el tipo de antigeno, la intensidad de estimulacion antigénica y el
mecanismo inherente a la presentacién del antigeno (28).

En el periodo neonatal hay una ineficacia de la respuesta de tolerancia
inmunoldgica y es debida probablemente a: Funcién de células T atn no bién
desarrollada ya que se ha encontrado maduracion deficiente de  células T
productoras de interferon Gamma y de interleucina 4 (IL-4) y a un pobre
desarrollo de células presentadoras de antigeno (¢j. la red de células dendriticas
intraepiteliales) (28-29).

En la actualidad existe un aumento en la incidencia, prevalencia y severidad de
enfermedades  atdpicas tanto en ciudades industrializadas como en
comunidades en desarrollo (30). La necesidad de buscar métodos para
identificacion de sujetos en un estadio temprano de enfermedad o mds ain
antes de que la sensibilizacion se lleve a cabo ha sido un esfuerzo en los
Gltimos afios, con la finalidad de implementar medidas preventivas, para
evitar el riesgo de desarrollo temprano de manifestaciones alérgicas.



La identificacion de individuos con alto riespo de enfermedad alérgica en la
actualidad se basa en estudios tanto en los familiares como en el recién nacido
incluyendo; Historia familiar de atopia (padres, otros familiares). Estudios de
laboratorio: IgE, Phadiatop, pruebas cutdneas (padres, hermanos), IpG para
proteinas de leche de vaca, huevo y trigo, 1gG-anti-IgE ( sangre materna). 1gG /
IgA a proteinas de leche de vaca, huevo, trigo (leche matema). En el recién
nacido determinacion en sangre de IgE total, Ik alergeno-especifica, 1gG leche
. huevo, trigo, cuantificacion de cosinofilos, proteina cationica del eosindfilo,
nimero de plaquetas, relacion célula cebada/basofilo, relacion CD4/CDS,
produccion de TLA-IFN pamma, valor de fosfodiesterasa en leucocitos
mononucleares. En la piel reaccidn a histamina, y reaccion alergeno-especifica
(31). Sin embargo pocos de ellos son de poca aplicacion en la prictica clinica,
por o que la realizacion de una historia clinica familiar completa y cuidadosa
permanece ain como la mejor herramienta de escrutinio para la deteceion de
una futura enfermedad alérgica en los reciéu nacidos.

Al identificar a un individua de alto riesgo es nccesario iniciar  medidas
preventivas y soporte para mejorar el prondstico de los nifios. Los factores de
riesgo pueden ser pre y postmatales. Los factores neonatales y ambientales
pueden ser importantes en la expresion genotipica de atopia. Dentro de los
prenatales se cncuentran las infecciones y el uso de medicamentos
(progesterona y metoprolol), partos instrumentales, estrés perinatal y cirugia
temprana en el recién nacido; en los postnatales la exposicion temprana a
infecciones virales (virus sincicial respiratorio, parainfluenza, coranavirus,
adenovirus, citomegalovirus), humo del tabaco (pre y postnatal) y algunos
aeroalérgenos como ¢l dcaro del polvo casero (32).

Algunos estudios muestran que medidas ambientales y dietéticas, ejercen un
efecto profilactico en el desarrollo de enfermedades atopicas en el grupo de
nifios de alto riesgo (32).

El cambio en los habitos dietéticos desde inicio de este siglo con la ¢laboracion
de sustitutos de leche materna ¢ introduccion temprana de sélidos en la dieta
se consideran que juegan un papel en el incremento de la prevalencia de
enfermedades alérgicas.

Anticuerpos IgE a alimentos estan presentes en una proporcion alta de nifios
con dermatitis atopica. Se ha estimado recientemente que 2% de los nifios
sufren alergia a la leche de vaca. El estudio pionero de Grulee y Saudford (33)
muestra que la dermatitis atopica fue 7 veces mas frecuente en nifios
alimentados con leche maternizada que los alimentados al seno materno.
Asimismo, Glaser, Johnstone y Dutton (34-35) observaron que con ¢l uso de
formulas de soya existia un abatimiento de enfermedades atopicas.



TABLA 1

VARIABLE ' ASMA RINITIS URTICARIA o]

SEXO 112/195 63/105 14/29 N.S
EDAD 7.7 7.68 8.3 N.S

LME 1.79 1.55 1.1 N.S

LM + LMZ (<6 MESES) 109/195 57/105 13/29 N.S
LM + LEV (<6 MESES) 19/195 16/105 0/29 N.S
LM + OTRAS (<6 MESES) 17/195 71/105 15/29 N.S
DURACION LM 5.93 4.42 4.06 N.S
ABLACTACION 3.49 3.39 3.55 N.S

AHF ATOPIA 71% 54% 45% N.S

LME: Lactancia Materna Exclusiva, LM: Lactancia Materna
i.MZ: Leche Maternizada, LEV: Leche Entera de Vaca
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