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PREVALENCIA DE ALERGIA A LAS PROTEINAS DE LA LECHE EN PACIENTES
HOSPITALIZADOS CON INFECCION DE LAS VIAS RESPIRATORIAS INFERIORES EN LOS
GRUPOS DE EDAD 1 MES A 3 ANOS EN EL SERVICIO DE ESPECIALIDADES DEL HOSPITAL
GENERAL DE MEXICO DURANTE 1° JUNIO DEL 2005 AL 31 JUNIO 2006.

Dra. Gabriela Hernandez Ruiz., Dra. Albina Martinez Pérez. Pediatria Clinica. Hospital General de
México. S.S.A.

OBJETIVO: Demostrar que la prevalencia de alergia a las proteinas de la leche tiene una mayor
frecuencia a lo estimado en nifios con infeccion de las vias respiratorias inferiores.

MATERIAL Y METODOS. Se incluyeron 25 pacientes del area de hospitalizacion del servicio de
especialidades, del Hospital General de México, con diagnostico de infeccion de vias respiratorias
inferiores de los grupos de edad, 1 mes a 3 afios durante 1° junio del 2005 al 31 junio 2006. A los
cuales se les realizo una historia clinica completa en busqueda de antecedentes, signos y sintomas
de alergia. Se les realizaron pruebas cutdneas con la técnica de Prick y toma de muestra para
citologia hematica e inmunoglobulinas. RESULTADOS El estudio de realizo con 25 pacientes 6
(24%) corresponden al sexo femenino y 19 (76%) al sexo masculino. La edad afectada mas frecuente
es alos 2 meses 4 (16%). Un 72% (18) de los pacientes son positivos para pruebas cuténeas, y 28%
(7) son negativos. Se observo que en pacientes con neumonia y pruebas cutaneas; positivas 13
casos (72.2%) y negativos 5 casos (27.8%); otros diagndsticos (bronconeumonia y bronquiolitis);
positivos 5 casos (71.4%) y negativos 2 casos (28.6%). Las pruebas cutaneas positivas son mas
frecuentes en nifios con menor peso. La determinacion de IgE alcanzo mayor elevacion en pacientes
con pruebas cutdneas negativas con un valor de p 0.2573 no estadisticamente significativo. Y la
determinacion de la IgA  mostrd6 un descenso en pacientes con pruebas positivas.
CONCLUSIONES. Los pacientes hospitalizados con IVRI son alérgicos a proteinas de la leche en un
72%.La determinacion de IgA en ellos se encontré disminuida, asi también se observa que es mas
frecuente el peso bajo en menores de un afio. Es de suma importancia llevar a cabo medidas
preventivas en la ingesta de consumo de lacteos y el control ambiental.

INTRODUCCION.
ANTECEDENTES HISTORICOS.

Las reacciones adversas a alimentos fueron identificadas en tiempos remotos,

inicialmente por Hipdcrates (460-370 AC) y 600 afios mas tarde por Galeno. La primera descripcion
de la reaccion anafilactica al huevo, fue realizada por Marcello Donati en el siglo VXI, y al pescado,
por Philipp Sachs en el siglo VXII. En 1839, Magendie demostré que la inyeccién repetida de
albumina de huevo en conejos era potencialmente letal. No obstante, las aportaciones mas
importantes respecto a la hipersensibilidad a alimentos se realizaron en el siglo XX. Durante las
siguientes tres décadas se incremento el nimero de casos descritos por reacciones alérgicas a
alimentos y el espectro clinico de las anormalidades en estos casos fue ampliado para que incluyera
reacciones que aunque fueran menos intensas en su inicio, involucraran sintomas gastrointestinales,
cuténeos o respiratorios. Sin embargo en estos, reportes, con frecuencia la relaciéon causa- efecto
entre la exposicion al alimento y la produccion de las anormalidades clinicas no fue establecida. El
diagndstico era usualmente basado en la historia clinica y el mejoramiento después de la eliminacion
de alergenos sospechosos de la dieta. La reaccidn no era verificada subsecuentemente a través de
un reto oral con el alimento involucrado y aun no se habian desarrollado métodos inmunologicos
apropiados par investigar el problema.



En 1950 Goldman y colaboradores publicaron una serie de articulos para describir la evaluacion de
89 pacientes con sospecha de alergia a las proteinas de la leche de vaca, al proponer un protocolo
diagnostico que requeria reproducir los sintomas existentes durante tres retos sucesivos con
proteina de leche. En 1976, May introdujo el uso de retos orales doble ciego controlado con placebo,
para el diagndstico de alergia a alimentos. Este protocolo es considerado actualmente como el mas
apropiado para el diagndstico de las enfermedades alérgicas inducidas por alimentos. En las Ultimas
décadas se han producido avances notables en la comprension de la fisiopatologia, cuadro clinico
diagndstico y tratamiento apropiado de las reacciones alérgicas a alimentos. (1)

DEFINICIONES

En 1984 la Academia Americana de Alergia e Inmunologia definié, de acuerdo a su fisiopatologia,
los conceptos utilizados para describir las reacciones adversas a alimentos. Posteriormente, en la
década de 1990, la Academia Europea de Alergia e Inmunologia Clinica, propusieron el uso de
términos uniformes para referirse a alergia a alimentos, utilizando los mecanismos causantes del
padecimiento.

Denominamos alergia a proteinas de leche de vaca a todos aquellos cuadros clinicos de

mecanismo inmunolégico comprobado. Debe existir una relacion directa entre la ingestion de las
proteinas de leche de vaca y la aparicidn de los sintomas, y los mecanismos inmunolégicos deben
estar involucrados en la reaccion. En este contexto, las reacciones de hipersensibilidad inmediata o
mediada por IgE son las que presentan una sintomatologia comun facilmente reconocible y
comprobable. (2)

En el término alergia a las proteinas de leche de vaca no mediada por IgE, también llamadas de
intolerancia, se incluyen todas las reacciones adversas a proteinas de leche de vaca en las que no
se ha comprobado la existencia de IgE frente a proteinas de leche de vaca; habitualmente cursan
con sintomas gastrointestinales que pueden llegar a repercutir en el estado nutricional del nifio y que
mejoran al retirar las proteinas de leche de vaca de la dieta y reaparecen tras la reexposicion.
Suelen ser lactantes jovenes en su mayoria, cuya clinica estéa inducida por formulas adaptadas de
leche de vaca, que reaccionan de forma mas lenta tras la prueba de provocacion, con multiples
manifestaciones (solo un 6% de formas aisladas), destacando especialmente las de naturaleza
gastrointestinal (65%) y cutanea (34,4%). El riesgo de malnutricion es mayor que en los pacientes
alérgicos (35% frente a 14%), y la diarrea con moco y sangre, la esteatorrea, el cdlico aislado, el
reflujo gastroesofagico y el insomnio son significativamente superiores.

Es importante la distincién entre ambos procesos ya que su diferente patogenia es la base de una
sintomatologia y evolucion propia de cada una de ellas y por lo tanto de la posibilidad de actuacion
con medidas terapéuticas y preventivas distintas en cada caso.

Inmunogenicidad: es la capacidad de una molécula determinada para sensibilizar al sistema IgE
humano.

Alérgeno: es una molécula antigénica que toma parte en la reaccion inmune que produce una
alergia.

Alergenicidad: es la capacidad de una molécula determinada para provocar una reaccion alérgica en
individuos sensibilizados.

Antigenicidad: es la capacidad de una molécula determinada para propiciar la sintesis de
anticuerpos en el sistema inmunoldgico no mediada por IgE.

El anticuerpo o el receptor de linfocitos se une a una parte muy limitada de la molécula denominada
epitope; los determinantes antigénicos son epitopes en el sistema IgE, IgA, IgG e IgM; estos



determinantes antigénicos son de conformacion y pueden destruirse facilmente mientras que los
determinantes alergénicos son secuenciales y mas resistentes.

Epidemiologia.

La prevalencia de la hipersensibilidad a los alimentos es mayor en los primeros afios de vida. Afecta
a cerca del 6% de los nifios menores de tres afios de edad y disminuye en la primera década de la
vida. Aproximadamente 2.5% de los nifios son alérgicos a la proteinas de la leche de vaca en el
primer afio de vida, pero 80% desarrolla tolerancia clinica a los cinco afios de edad. El 60% de los
nifios alérgicos a la leche experimentan reaccion mediada por IgE; 25% de estos nifios seguiran
siendo sensibles en la segunda década de la vida y 35% tendran otras alergias alimentarias (3).

Las publicaciones que existen hasta la actualidad mezclan los conceptos de alergia y alergia no
mediada por IgE a proteinas de leche de vaca, por lo que resulta dificil valorar con cierta precision la
incidencia de alergia a proteinas de leche de vaca. En una revision

reciente de estudios prospectivos se publica una incidencia de reacciones adversas que

oscila entre el 0,5% y el 7,5% de la poblacion durante el primer afio de vida. En una publicacion de
nuestro pais citan una incidencia del 0,36%, aunque la mayoria de autores parecen coincidir en una
incidencia comprendida entre el 2% y el 3%. En estudios efectuados en nuestro pais la alergia a
proteinas de leche de vaca corresponde a la cuarta parte de los nifios afectos de alguna alergia
alimentaria y ocupa el tercer lugar como causa de alergia alimentaria después del huevo y el
pescado. (3)

La hipersensibilidad a alimentos, es mas comun en lactantes y preescolares. La prevalecia es mas
alta entre los 1.5 y 3 afios de edad, ya que hasta 25% de las reacciones adversas a alimentos han
sido reportadas en estas edades.

El tipo de duracion de las manifestaciones clinicas en la alergia a alimentos dependera del alergeno
involucrado. Muchos nifios con alergia a leche de vaca comienzan a tolerar este alimento antes de
los tres arios.

Estudios prospectivos realizados en diversos paises reportan que 2.5% de los recién nacidos
presentan hipersensibilidad a la proteina de la leche de vaca en primer afio de vida. Quince por
ciento continta en el segundo afio de vida, y 35% pueden presentar reaccién alérgica a otros
alimentos.

PRINCIPALES MECANISMOS PARA INTOLERANCIA A LOS ALIMENTOS:

alergia a alimentos
defectos enzimaticos
farmacoldgicos

irritantes

efecto de medicamentos
toxicos.(4)

FISIOPATOLOGIA

El aparato gastrointestinal cuenta con mecanismos de defensa tanto inmunologicos, como no
inmunoldgicos o barreras mecanicas como la secrecion de acido gastrico y enzimas proteoliticas,
éstos Ultimos digieren proteinas hacia moléculas menos antigénicas, inclusive disminuyendo su
tamario o alterando su estructura.

Otras barreras fisicas incluyen la produccién de moco y la peristasis, estos disminuyen el contacto
de alergenos alimentarios potentes con la mucosa gastrointestinal. El epitelio gastrointestinal cuenta
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ademas con barreras para la absorcion de macromoléculas. Los factores fisicos que incrementan la
posibilidad de absorcion de macromoléculas son la ingesta de alcohol y la disminucién en la
produccion del acido gastrico.

La barrera inmunoldgica con la cual cuenta el aparato gastrointestinal es el tejido linfoide asociado a
mucosa gastrointestinal (GALT), y se compone de:

e  Foliculos linfoides distribuidos a lo largo de toda la mucosa gastrointestinal, inclusive las

placas de Peyer y apéndice.

Linfocitos intraepiteliales.

Células epiteliales intestinales.

Células M.

Linfocitos, células plasmaticas, y células cebadas localizadas a lo largo de la lamina

propia.

e Nobdulos linfaticos mesentéricos. La IgA secretora es la inmunoglobulina que se
produce en mayor cantidad en el intestino, y que tiene mayor capacidad de unir
proteinas formando complejos grandes evitando de esta forma su absorcién. Esta
presente principalmente en secreciones mucosas.

El 2% de las macromoléculas que se absorben en forma intacta generaran tolerancia oral.
Tolerancia es una falta de respuesta inmunoldgica a un antigeno especifico, en este caso a
proteinas alimentarias.

Tanto el sistema inmune local como sistémicos son los responsables de desarrollar tolerancia oral.
Diversos estudios en animales de experimentacién, sugieren la participacion en forma importante de
células T CD8+ para el desarrollo de tolerancia.

La hipersensibilidad a alimentos es el resultado de la pérdida o ausencia de tolerancia, cuya
etiologia puede ser multifactorial.

Existe mayor incidencia de alergia alimentaria en la poblacion pediatrica, probablemente debida a la
inmadurez del aparato gastrointestinal, con una disminucion en la produccion de IgA secretora,
combinado con una disminucién relativa de linfocitos CD8+ o macréfagos supresores, sobre todo en
individuos genéticamente predispuestos a presentar con mayor frecuencia estas alteraciones.

Es frecuente encontrar alergia alimentaria en pacientes con deficiencia selectiva de IgA. Ademas la
produccion de acido gastrico en nifios es menor que en la de los adultos, y menos efectiva la
secrecion mucosa.

Por otro lado se ha reportado un incremento de IgM e IgG sistémicas especificas a alimentos en
enfermedad celiaca y enfermedad inflamatoria intestinal cronica.

Para producir sensibilizacion con determinado alimento alergénico, este debe estar en contacto con
los linfocitos presentes en la lamina propia, placas de Peyer, nodulos linfaticos, higado o circulacion.
Los pacientes con predisposicion genética, desarrollaran la produccion de IgE especifica al alimento,
con la consecuente sintomatologia de alergia alimentaria (urticaria, angioedema, anafilaxia) con la
reexposicion del alimento. A este tipo de mecanismo involucrado se denomina reaccion de
hipersensibilidad tipo | o inmediata.

Otros mecanismos probablemente involucrados, segun la clasificacion de reacciones de
hipersensibilidad segin Gell y Coombs son los siguientes:

e Tipo Il o citotoxicidad mediada por anticuerpos, y las manifestaciones principales son
anemia, leucopenia y trombocitopenia.



e Tipo Ill o por complejos inmunes, y puede manifestarse con fiebre, linfadenopatia,
exantema, vasculitis y proteinuria.

e Tipo IV o celular con participacién de linfocitos T, mecanismo involucrado en la
gastroenteropatia y dermatitis por contacto.

La presentacién mas frecuente es la reaccion tipo |, posteriormente la mixta (uno 0 méas mecanismos
involucrados en un solo paciente) seguida en frecuencia porla IV, lll'y II.

Los antigenos alimentarios estan compuestos de proteinas, hidratos de carbono y lipidos. Las
glicoproteinas en los alimentos son los componentes mayormente implicados en la alergia
alimentaria.

Las glicoproteinas que son alergénicas, tienen pesos moleculares de 10,000 a 67,000 daltons.
Generalmente son hidrosolubles, predominantemente termoestables, y resistentes a las enzimas
digestivas. A pesar de que muchos alimentos son potencialmente alergénicos, la mayoria de las
alergias alimentarias involucran unicamente algunos alimentos.

Uno de los alimentos que mas producen alergia son las proteinas derivadas de la leche de vaca,
existen mas de 40 proteinas capaces de generar una respuesta alérgica. De estas las mas
frecuentes son las siguientes: proteinas termolabiles (albumina sérica bovina, alfa globulina, alfa
lactoalbumina) y proteinas termorresistentes (betalactoglobulina y caseina).

El calostro, es una secrecion de poco valor energético pero rico en sustancias inmunolégicamente
activas. En semanas posteriores varia disminuyendo la cantidad de inmunoglobulinas y aumentando
la proporcion de lactosa y lipidos. La leche humana madura, en comparacion con otros mamiferos,
tiene un contenido proteico bajo (0,9-1,1g/dl versus 3,5 g/dl) y dentro de esta cifra las proteinas con
funcidn plastica representan una cantidad menor de 0,9g/dl teniendo el resto de las proteinas (IG A,
transferrina, lisozima) funciones distintas de las nutricionales.

La leche de vaca, contiene tres veces mas proteinas que la de mujer y ademéas éstas son
cualitativamente diferentes. En la mujer la leche contiene un 60% de proteinas séricas y un 40% de
caseina, destacando la ausencia de betalactoglobulina que predomina en la leche de vaca y que es
una de las proteinas que en los alérgicos a leche esta implicada con mas frecuencia.

La leche de vaca contiene al menos 25 proteinas entre proteinas del suero y caseinas. En la leche
entera, las caseinas constituyen el 80% del total identificAindose tres caseina, la alfa caseina con
P.m. 23,6 KD, que suman un 42%, la beta caseina con un P.m. 23,9KD y que representa el 25% y la
kappa con un P.m. 19KD y con un 9%. Las proteinas del suero constituyen el 20% del total y
comprenden la betalactoglobulina BLG con un Pum. 18,3 KD y un 9% del total, la alfalactoalbimina
ALA con un P.m. 14,2 KD y una presencia del 4%, la albumina sérica BSA con P.m. 67KD y con
solo el 1%, las inmunoglobulinas bovinas BGG con el 2%, y pequefas cantidades de lactoferrina,
transferrina, lipasa y enterasa hasta una suma del 4% de proteinas totales. (4)

Proteinas Concentracion (g/l)




Caseina 24 - 28

0- caseina 15-19
a 1-caseina 12-15
a2 - caseina 3-4
B- caseina 9-11
K - caseina 3-4
y — caseina 1-2
Proteinas 5-7
B- lactoglobulinas

0- lactoalbumina [-1.5
AlbUmina serica 0.1-0.4
Inmunoglobulinas 0.6-1.0

Cuando se instaura la lactancia artificial, el nifio recibe un producto, cuya denominacion
médicamente correcta es la de férmula adaptada, que tiene una distribucidn porcentual de proteinas
diferente a la descrita. Para conseguir un aminograma semejante a la leche materna, el producto
original se diluye con suero lactico aumentando la proporcién relativa de las proteinas séricas a
40/60 suero/caseina en lugar de la 20/80 original por lo que la BLG esta sobrerrepresentada en las
férmulas infantiles comparandola con la leche de vaca.

Por todo lo expuesto, es facil comprender que la sustitucion en una edad en que se estan
estableciendo los mecanismos de tolerancia inmunoldgica, de unas proteinas homélogas por un
producto proteico extrafio para nuestra especie, tiene como consecuencia una elevada frecuencia de
reacciones adversas suscitadas por las proteinas de leche de vaca y entre las que se encuentran las
reacciones mediadas por IgE.

Por otra parte en los ultimos afos varios autores han sefialado la importancia de las linfoquinas de la
leche materna y del calostro, entre otros del TNF a (factor de necrosis tumoral alfa) del TGF beta
(transforming growth factor B)7 con respecto al desarrollo de alergia a leche. Se encontrd
disminucién de estos factores en la secrecion lactea de las madres de los nifios que presentaron
alergia a PLV comparando con la de nifios sin problemas.

RESPUESTA ALERGICA.

A partir del descubrimiento de la existencia de 2 tipos de células efectoras Th, denominadas Th-1'y
Th-2, se produjo un avance fundamental en la comprension de la regulacion de la respuesta
inmunoalérgica. Ambos tipos de células T se caracterizan por el hecho de producir cada una de ellas
su propio grupo de citocinas. Las células Th-1 producen entre otras citocinas, el interferon gamma
(IFN-y), la interleucina IL-2 y el factor de necrosis tumoral beta (TNF-B ). Por el contrario, las células
Th-2 producen basicamente IL-4, IL-5, IL-6 y IL-10. Las células Th-1 desempefian un papel
fundamental en la produccién de anticuerpos IgM e IgG, en la formacién de granulomas y en las
respuestas citotoxicas. Representan un mecanismo inmunolégico de defensa basico frente a gran
cantidad de virus, bacterias y hongos. Las células Th-2 que ejercen un papel fundamental en la
defensa de las infecciones parasitarias son las encargadas, sobre todo por medio de la IL-4, de
inducir la clonacién de las células B productoras de IgM e IgE. La gran importancia que se atribuye a



las células Th-2 radica, pues, en su capacidad de regular la produccién de IgE, la maduracion, el
reclutamiento y la activacion de los eosindfilos (IL-4, IL-10, IL-13), asi como de favorecer su
supervivencia previniendo la apoptosis (IL-5), hechos todos fundamentales en la inflamacion
alérgica.(15)

Recientemente, se ha identificado un tercer tipo de células Th, denominadas Th-3, que se
caracterizan por la produccion del factor transformador del crecimiento beta (TGF-f) intimamente
relacionado con la morfogenia Gsea, pero que ademas desempefia un importante papel en la
respuesta inmunoldgica con acciones parcialmente antagdnicas en cuanto a la activacion e
inhibicién de la respuesta inmunologica.(8)

Las células T CD8 también se han clasificado en una modalidad similar de acuerdo a su perfil de
citocinas (Tc1y Tc2).

La diferenciacion de las células Th-0 en células Th-efectoras no representa una funcién estatica del
sistema inmunoldgico sino que, por el contrario, depende continuamente de multiples sefiales
reguladoras, algunas de ellas interrelacionadas y otras completamente variables en relacion con el
tipo de células que presentan el antigeno, pero sobre todo en funcion del microambiente propio del
lugar donde se produce dicha presentacion, lo cual implica que cada vez que se presenta un
antigeno a las células T se decidira qué tipo de células efectoras son las mas adecuadas, en funcion
de si el antigeno se considera beneficioso o perjudicial.

En este sentido, se da mucha importancia al tipo de célula que presenta el antigeno, al tipo de
antigeno y la cantidad de éste, a la edad del sujeto cuando se realiza la presentacion y al lugar
donde ésta se produce.

Durante el embarazo, el tejido fetal actta a modo de un alotrasplante en relacion con la
histocompatibilidad antigénica (HLA) del padre y de la madre. El sistema inmunoldgico debe evitar
que el antigeno paterno HLA provoque una respuesta de rechazo que dé lugar al aborto. Puesto que
las células Th-1 ejercen un papel muy importante en el rechazo de los trasplantes, durante el
embarazo las células fetales y maternas estimulan la diferenciacion de las células Th-0 en Th-2 y Th-
3, lo cual se demuestra por la alta concentracion de IL-4, IL-10 y TGF- que presentan en la
interfase maternofetal.

Asi pues, la diferenciacion predominante de las células T hacia Th-2 y Th-3 intrautero desempefiara
un papel muy importante en el periodo posnatal, de tal forma que en condiciones normales los
estimulos inmunoldgicos que reciba el nifio pequefio invertiran el resultado de Th-2 y Th-3 hacia el
predominio de Th1. Multiples trabajos indican que el IFN-y es el que fundamentalmente controla la
produccion de células Th-1y que el déficit de IFN-y se asocia con un aumento en la produccion de
citocinas Th-2 en tales nifios.

El IFN-y se produce en el curso de las infecciones virales e inhibe la proliferacién de los clones Th-2
y la produccion de IgE por las células B. Asi pues, una activacién predominante de las células Th-1
en el curso de infecciones recurrentes virales o bacterianas puede prevenir la proliferacién de clones
Th-2 y el desarrollo de enfermedad alérgica. Mdltiples estudios en humanos han demostrado un
predominio de Th-2 con hiperproduccién de IL-4 e IL-5 en pacientes con fiebre del heno, asma
bronquial alérgica y dermatitis atépica. A partir de este momento, las infecciones repetidas durante



las primeras etapas de la vida que activan las respuestas Th-1 ayudard a madurar el sistema
inmunitario hacia un fenotipo equilibrado, que no favorecerd la sensibilizacion alérgica ni las
manifestaciones atdpicas en la infancia.

FACTORES PREDISPONENTES.

Se han considerado algunos factores predisponentes para el desarrollo de alergia alimentaria, a
saber: antecedentes de atopia, inmunodeficiencias prolongadas de anticuerpos IgA - IgG, alteracion
en la funcion opsénica y células T CD8+, niveles de IgE en corddn umbilical al momento del
nacimiento, eosinofilia en sangre periférica, proteina cationica de los eosindfilos, determinacion de
linfocitos IgE especifica a proteinas, inicio de ablactacion antes del cuarto mes de vida e
introduccion de alimentos potencialmente antigénicos en etapas no acordes durante la lactancia.

La sensibilizacién depende basicamente de factores genéticos, naturaleza del antigeno (solubilidad,
particula, reproduccién), dosis  del antigeno, frecuencia de administracion del mismo, edad de
exposicién (madurez VS inmadurez), estado inmunolégico (gastroenteropatia), inmadurez de la
mucosa gastrointestinal, alteraciones en la permeabilidad intestinal, manipulacién dietética de la
madre y la subsecuente transmision 0 eliminacion de los antigenos potenciales via lactancia
materna. (12)

FACTORES QUE FAVORECEN LA SENSIBILIZACION.
Diversos factores pueden actuar de manera conjunta o separada en la aparicion de la respuesta IgE
ante un alimento determinado.

1 Capacidad alergénica propia de cada alimento, no bien definida, en probable relacion con su
contenido proteinico, proteinas con peso molecular entre 10 y 100 kDa, presencia de
epitopos secuenciales termoestables o de inhibidores de proteasas.

2. La frecuencia del consumo del alimento especifico en la poblacién, lo cual depende en gran
parte de los habitos alimenticios en relacion a su vez con la edad del individuo y el area
geografica donde habita. Asi la leche de vaca suele ser el alergeno alimentario mas
frecuente en los lactantes debido a que es la comida que mas se consume en este grupo de
edad.

3. Entre los factores dependientes del enfermo, es importante la edad en que se inicia el
consumo de los alimentos en la dieta del nifio. La mayoria de los sujetos comienza muy
tempranamente (durante la lactancia) a ingerir algunos alimentos como huevo, leche de
vaca y pescado. En estas sensibilizaciones, el comienzo de los sintomas parece
relacionarse de manera estrecha con el calendario de alimentacion, de tal modo que la edad
de incidencia maxima de sensibilizaciones coinciden con la edad en que es habitual la
introduccion del alimento a la dieta. Todo ello indica que los primeros contactos con un
alimento son muy importante en la generacion de una hipersensibilidad alimentaria.

4. En el lactante, es comun la aparicion de sintomas por la primera ingestion del alimento
sensibilizante (presentacion del alergeno).El ejemplo mas caracteristico es la alergia
inmediata a las proteinas de la leche de vaca. Este hecho implica la existencia de contactos
previos no evidentes o0 no constatados con el alergeno, lo cual tienen dos explicaciones
posibles: a) contactos con dosis minimas del alergeno, quizas en forma continuada, que
pasan por via placentaria 0 mas probablemente por la leche materna; b) administracién
aislada o esporadica con largos intervalos de tiempo (semanas o meses) entre cada
exposicion al anfigeno. Un ejemplo caracteristico lo constituye el suministrar al recién



nacido, casi siempre en la sala de cunas de un hospital, de un biberon leche de vaca o de
una formula adaptada antes de comenzar la lactancia materna, la cual se continta de forma
exclusiva durante las siguientes semanas o meses. Al contrario, parece que el contacto
constante con cantidades grades de antigeno (p.ej.,ingestion diaria) evita o al menos no
favorece la aparicion de hipersensibilidad inmediata. Se ha observado que grandes valores
de alergeno alimentario favorecen la respuesta mediante 1gG, pero no del anticuerpo clase
IgE. Asi, la alergia de tipo inmediato mediada por IgE a las proteinas de la leche de vaca es
menos frecuente en los lactantes alimentados de modo artificial desde el nacimiento.
Presencia de otras sensibilizaciones no alimentarias relacionadas. Es frecuente la
vinculacién de sensibilizacion a alimentos vegetales (frutas y hortalizas, principalmente) con
sensibilizaciones a pdlenes pero no a otros neumoalergenos, como los dermatofagoides. En
estos casos, se observa como, en general, la edad de comienzo de la sensibilizacion se
relaciona mas con la edad de mayor frecuencia de aparicion de polinosis que con la
introduccion de estos alimentos en la dieta. Estos hechos indican que la alergenicidad
cruzada, demostrada entre varias especies de vegetales y pdlenes, tal vez constituya un
factor que favorece la sensibilizacién a alimentos cuando un individuo esta sensibilizado a
pdlenes o viceversa.

Finalmente, un factor fundamental es la alta capacidad de respuesta de la IgE, muy comun
en estos enfermos (“de riesgo atopico”), como la muestra el hallazgo de los indicadores
clasicos de atopia: incidencia aumentada de antecedentes familiares de atopia, de valores
incrementados de IgE plasmatica y de polisensibilizaciones a los méas variados alergenos.(2)

TEORIAS DE EFECTO PROTECTOR EN ETAPAS TEMPRANAS DE LA VIDA, SOBRE EL
DESARROLLO DE ENFERMEDADES ALERGICAS.

Muchos autores han demostrado que el numero de hermanos, sobre todo si éstos son
mayores, es inversamente proporcional a la prevalencia de alergia a las sustancias
inhalantes, el eccema atopico, los prick tests cutaneos y la IgE especifica en suero® . Los
nifios con 2 hermanos mayores tenian menos posibilidades de experimentar asma que los
que tenian un solo hermano.

Diversas hipotesis han intentado explicar este efecto. Strachan® fue el primero en describir el
fendmeno en 1989, cuando al sefialar la importancia del orden en el numero de hermanos
propuso que "la infeccion en la época temprana de la vida, producida por una situacién de
contacto poco higiénica con los hermanos mayores o adquirida prenatalmente de una madre
infectada por sus hijos mayores, puede prevenir el desarrollo de enfermedades alérgicas".
Esta "hipotesis de la higiene" puede explicarse por un desequilibrio en la activacion de los
linfocitos T-helper (Th). (7)

Las endotoxinas son una familia de moléculas de lipopolisacaridos (LPS) que forman parte
de la membrana externa de las bacterias gramnegativas. Estos y otros componentes de la
pared de las membranas bacterianas se unen a las células presentadoras de antigenos y
dan lugar a una respuesta IL-12; ésta, a su vez, es fundamental para que los linfocitos Th-o
se diferencien en linfocitos del tipo Th-1. Las endotoxinas son ubicuas y forman parte del
polvo de la casa. Se ha sugerido que las concentraciones de endotoxinas aumentan en los
domicilios donde los animales viven dentro de las casas y, como ya hemos indicado
anteriormente, cabe resaltar que varios estudios recientes han demostrado que las
exposiciones tempranas a gatos y perros tienen un efecto protector sobre el desarrollo de la
sensibilizacion. (16)



e La exposicion a LPS puede tener distintos origenes y vias, ya que éstas las producen
diversas bacterias patégenas (Haemophilus y Salmonella spp.) y comensales que colonizan
el intestino (Escherichia coli). Se ha demostrado que los recién nacidos que presentan una
colonizaciéon gastrointestinal por Lactobacillus y Eubacteria spp. desarrollan menos
enfermedades atopicas durante su infancia que los otros nifios.(11)

e Las bacterias grampositivas segregan unas enterotoxinas que poseen también un gran
poder inmunomodulador ya que, a diferencia de los antigenos convencionales, son capaces
de reconocer un determinado tipo de receptores de las células T que dan lugar a la
estimulacion hasta del 25% de las Th-0. Esta gran estimulacion da lugar a la liberacién de
una gran cantidad de citocinas, seguida generalmente por la apoptosis de la mayoria de las
células T. Hemos de tener en cuenta que un antigeno convencional reacciona con las
células presentadoras de antigenos de tal manera que el nimero de células Th-0 activadas
no llega al 0,1%. Por tanto, se comprende la denominacién de superantigenos.(5)

Aun cuando es dificil englobar la sintomatologia en forma especifica, es conveniente clasificar en
primer lugar la edad del paciente, ya que en los infantes puede expresarse como llanto, célicos,
vomitos, diarrea, rash, eczema, rinorrea u obstruccion nasal., pudiéndose presentar incluso
detencion de crecimiento y desarrollo. Estas manifestaciones alérgicas estan influenciadas por
factores como la edad, cantidad y calidad del alimento ofensor asi como otros problemas médicos
asociados; por otro lado también puede ser expresada en uno o mas oOrganos blancos
extraintestinales como la urticaria, dermatitis atdpica, asma y rinitis las cuales son mas comunes en
nifios que en adultos. La alergia a las proteinas de la leche de vaca es el problema dominante en el
primer afio de vida. Kokonen J. Describe la hiperplasia nodular linfoide sobre el bulbo duodenal y la
asocia a alergia a alimentos encontrandola en el 65%.

Cutaneas

La hipersensibilidad a alimentos esta descrita como parte de la etiologia de la dermatitis atopica en
nifios. Diversos estudios han evaluado el papel de células T antigeno- especifico hacia alimentos en
el proceso inflamatorio de la dermatitis atdpica.

La participacion de los alimentos como causa de dermatitis atdpica es variable, aunque se conoce la
frecuencia de anticuerpos IgE ante diversos alimentos e inhalantes en nifios, por ello es necesario
establecer la importancia clinica de estas sensibilizaciones en pacientes mediante una evaluacion
integral cuidadosa, dieta de eliminacion y una prueba de de estimulacion controlada. En estas
condiciones, aproximadamente en una tercera parte de los casos de pacientes con dermatitis
atopica, puede demostrarse una influencia de estas sensibilizaciones en el desencadenamiento y
evolucion de la dermatitis.

La urticaria aguda puede ser uno de los sintomas mas comunes asociados con alergia a alimentos;
no obstante, la prevalecia real no se conoce, en diversas ocasiones cuando la presencia de ronchas
no se acompafia de otros sintomas, el paciente no acude a recibir atencién médica. Generalmente la
presencia de ronchas ocurre minutos después a la ingestion del alimento involucrado, por lo cual es
posible su identificacion y posterior supresion.

Gastrointestinales

La hipersensibilidad gastrointestinal inmediata es una reaccion gastrointestinal mediada por IgE que
generalmente inicia en otros 6rganos como piel y pulmones y que resulta en una variedad de
sintomas. Las manifestaciones clinicas generalmente se desarrollan en minutos y hasta dos horas
después de consumir el alimento responsable y consiste en nauseas, dolor abdominal, célicos,
vomitos y diarrea. Algunos de los nifios que la padecen, son valorados inicialmente por vomitos
intermitentes, hiporexia y alteraciones en el crecimiento.



Cdlicos infantiles

Los célicos infantiles han sido definidos como sindromes paroxisticos caracterizados por llanto
incontrolable, flexion de las extremidades inferiores, distension abdominal y gas excesivo. En la
etiologia del colico en la lactancia se han descrito diversos factores psicosociales e inherentes a la
dieta. Estudios realizados indica que la hipersensibilidad inmediata por IgE puede ser un factor
patogénico en algunos lactantes, posiblemente en 10 a 15% de los célicos en estas edades.
Respiratorias

Son poco frecuentes las reacciones de las vias respiratorias superiores e inferiores causadas por
hipersensibilidad a alimentos y demostradas por pruebas de reto doble ciego controladas con
placebo.

La ingestion de antigenos de alimentos raramente es un factor agravante en asma y rinoconjuntivitis
alérgica. No obstante, existe evidencia documentada que los antigenos alimentarios pueden
ocasionar hiperrespuesta de vias aéreas.

Sindrome de Heiner. Es un sindrome con episodios recurrentes de neumonia asociados con
infiltrados pulmonares, hemosiderosis, sangrado gastrointestinal, anemia por deficiencia de hierro y
alteraciones en el crecimiento en nifios.

Manifestaciones generalizadas

Las reacciones de anafilaxia generalizada han sido reconocidas como una complicacién de alergia a
alimentos. Los pacientes pueden manifestar sintomas cardiovasculares incluyendo hipotension,
choque y arritmias. Generalmente los sintomas presentes incluyen dolor abdominal, nauseas vomito,
diarrea, cianosis, disnea dolor toracico, urticaria y angioedema,

Por otro lado se ha observado la asociacion de diabetes mellitus tipo | con alergia a las proteinas de
la leche de vaca. El probable mecanismo involucrado es por la produccién de anticuerpo tipo IgG
contra la albumina sérica bovina, que presenta reaccion cruzada con las células beta del pancreas, y
se presenta principalmente en sujetos genéticamente predispuestos.

Pueden existir otras manifestaciones clinicas, en las cuales existe controversia importante de si son
en realidad secundarias a alergia alimentaria como: fiebre prolongada, sindrome nefrético,
alteraciones en la conducta, hiperactividad, convulsiones, cefalea, artralgias, artritis, vasculitis,
fibromialgias, plaquetopenia, enuresis, y constipacion entre otras.

TABLA 1

MANIFESTACIONES DE HIPERSENSIBILIDAD ALIMENTARIA

CUTANEAS Uricaria-angiodema, dermatitis  atdpica,
dermatitis por contacto.

GASTROINTESTINAL Vomito, diarrea, dolor abdominal, reflujo G-
E.




RESPIIRATORIAS Rinitis, broncoespasmo, estridor laringeo,
otitis media.

NEUROLOGICAS Migrafia, hiperractividad, transtornos del
suefo.

GENITO-URINARIAS Enuresis, Sx  Nefrético,  Proteinuria
Ortostatica.

El diagnostico de alergia a proteinas de la leche es de suma importancia tanto por la multiplicidad
de los sintomas, como por las repercusiones a un largo plazo, puesto que, por un lado, si se
sobrediagnostica, las repercusiones pueden ser desnutricion, alteraciones en los habitos
alimenticios, problemas psicolégicos, asi como alteraciones en la dinamica familiar; y por otro lado, si
no se diagnostica, las repercusiones son talla baja, impedimentos fisicos y disminucién de la calidad
de vida
Historia clinica y exploracion fisica: determinar antecedentes atopicos, inicio, tiempo y exacerbacion
de signos y sintomas en relacion a un alimento especifico, asi como las diversas manifestaciones
clinicas observadas a nivel gastrointestinal, cutaneo, respiratorio, etc.
En el lactante y el preescolar debe establecerse una cronologia detallada de la alimentacion, fijando
las fechas de introduccion de nuevos alimentos y su tolerancia. Obténgase informacién acerca de la
lactancia natural (posibilidades de paso de antigenos) y su inicio dada la probabilidad de haber
proporcionado lactancia artificial antes del amamantamiento. Cuando hay sintomas
gastrointestinales, se valora el estado nutricio y la repercusion de éste en el crecimiento y desarrollo,
descartando un sindrome de malaabsorcién. Ha de considerarse siempre la posibilidad de una
infeccion intestinal recurrente.
Pruebas cutaneas: determinan la hipersensibilidad inmediata, consiste en aplicar extracto del
alergeno (en este caso alimento) sobre la piel por medio de una puncién (prick).Las pruebas
cutdneas negativas no excluyen el diagnostico de alergia alimentaria y viceversa, lo que es un
hecho que mientras mayor sea la forma natural estandarizada de estos antigenos para el
diagndstico, mayor seré el indice de confiabilidad de este método.
IgE total: permite orientar a la identificacion de paciente atépico, sin incriminar a algin alergeno
especifico.
RAST: determina in vitro, la presencia de anticuerpos IgE especificos.
Eosinofilia: indica posible atopia, teniendo en cuenta que una determinacién elevada puede de igual
manera ser secundaria a procesos mielo-linfoproliferativos, helmitiasis, intoxicacion por triptofano,
etc.
Precipitinas y anticuerpos hemaglutinantes: su presencia no indica necesariamente sensibilizacion
hacia el alimento relacionado, asi mismo pueden estar ausentes en pacientes con
hipersensibilidad alimentaria, su medicion es determinada por anticuerpos IgG.
Prueba de reto oral doble ciego controlado: consiste en determinar con exactitud la alimentacién
cotidiana del individuo con sospecha de reaccion alimentaria, en forma posterior se elimina de la
dieta y se reintroduce, tratando de determinar con exactitud las manifestaciones clinicas que se
presenten. (21).
La prueba de oro para el diagnéstico de alergia alimentaria es la eliminacién y reto doble ciego con
placebo, sin embargo, esta condicion no siempre es facil de realizar, por lo que se sugiere lo
siguiente en lactantes con sospecha de la enfermedad:

e No introducir ningtin alimento sélido.



e  Seno materno exclusivo, sugiriendo a la mamé disminuir durante este periodo la ingesta
de alimentos altamente alergénicos.

e En caso de no ser posible la alimentacion al seno materno se sugiere el uso de
formulas altamente hidrolizadas.

e Con esto existe remisidon de los sintomas en dos semanas, y reaparicion de los
sintomas al retar con el alimento en cuestion.

e  Se repite el procedimiento para la confirmacion.

Las pruebas cutaneas. Es el método de eleccion para demostrar alergia alimenticia mediada por IgE,
utilizando la técnica de escarificacion por Prick. Una prueba cutanea positiva refleja la presencia de
anticuerpos IgE especificos para el alimento estudiado, sin embargo no implica que el paciente vaya
a desarrollar sintomatologia cuando lo ingiera. Para extractos como la leche, el valor predictivo
positivo de las pruebas cutdneas es menor a un 50%, sin embargo el valor predictivo negativo es
superior a 95%

Una papula con diametro igual o0 mayor a 3 mm se considera positivo.

Sin embargo, a veces, en lactantes menores, los examenes cutaneos tal vez sean negativos a pesar
de que haya hipersensibilidad clinica manifiesta. Si la sensibilizacién continta, estas pruebas suelen
hacerse positivas algunos meses mas tarde.

No debe realizarse en los casos de eczema activo, o tratamiento local con esteroide o
inmunomoduladores.

El uso de antihistaminicos se debe evitar 3 dias previos a la prueba cutanea.

PREVENCION.
Se recomienda seguir las siguientes medidas preventivas sobre todo en aquellos lactantes con
predisposicion a presentar enfermedades alérgicas:
1. Alimentacién al seno materno exclusivo durante los primeros 4 a 6 meses de vida.
2. En caso extremo de no poder alimentar al nifio con seno materno, optar por férmulas lo mas
altamente hidrolizadas.
3. Dieta hipoalergénica materna durante la lactancia (huevo, cacahuate, pescado), ya que pueden
pasar alergenos alimentarios a través del seno materno y sensibilizar al lactante.
Algunos estudios han demostrado que los lactantes de familias atépicas cuyas madres excluian
alimentos altamente alergenitos de sus dietas durante la lactancia, generalmente tiene menos
dermatitis atopica y alergia a alimentos que los hijos de madres sin control dietetico. Sin
embargo, tales diferencias no se extienden mas alla que los primeros afios, asi que un efecto
verdadero y prevencion a largo plazo es incierto. Adicionalmente, la restriccion dietética durante
el embarazo es generalmente inefectiva en la prevencion y desarrollo de enfermedades
alérgicas a largo plazo.
4. Ablactacion tardia con el siguiente esquema.
e  6-12 meses: verduras, arroz, camne, frutas.
e 12-18 meses: leche entera, trigo maiz, citricos, soya.
e 24 meses: huevo.
e 36 meses: cacahuate y pescado.(1,2)



JUSTIFICACION

El incremento en la prevalencia de alergia a proteinas de la leche; representa un problema de salud
publica en términos de morbilidad y gastos, por la intensidad y cronicidad de este tipo de
hipersensibilidad.

Realizar la deteccion oportuna y las medidas preventivas para los recién nacidos con riesgo elevado
para desarrollarla, es importante para evitar complicaciones.

OBJETIVOS

Objetivo general:
= Demostrar que la prevalencia de alergia a las proteinas de la leche tiene una mayor
frecuencia a lo estimado en nifios con infeccion de las vias respiratorias inferiores.

Objetivos especificos:

= Determinar la prevalecia de alergia a las proteinas de la leche en pacientes hospitalizados
con IVRI'y sus complicaciones en el grupos de edad de 1 meses a los 3 afios

= |dentificar el grupo de edad y genero mas afectado a la alergia a las proteinas de la leche

= Determinar el alergeno de mayor frecuencia en pacientes con alergia a proteinas de la leche

= Determinar cual es el comportamiento de las inmunoglobulinas en pacientes con alergia a
proteinas de la leche

= Prevenir complicaciones en nifios alérgicos a proteinas de la leche

HIPOTESIS

Hipdtesis nula.
Son poco frecuentes las reacciones de las vias respiratorias inferiores causadas por
hipersensibilidad a proteinas de la leche.

Hipotesis alterna.
Las reacciones de las vias respiratorias inferiores causadas por hipersensibilidad a proteinas de la
leche son mayores a lo estimado.



MATERIAL Y METODOS.

Se realizo un estudio observacional, transversal y descriptivo, en el servicio de especialidades del
Hospital General de México durante el periodo 1° junio del 2005 al 31 junio 2006. En el que se
incluyeron 25 pacientes del &rea de hospitalizacion del servicio de especialidades, de los cuales 19
eran del sexo masculino y 6 del sexo femenino.

Criterio de inclusién. Todo paciente hospitalizado que ingreso a sala del servicio de especialidades
con diagndstico de infeccion de vias respiratorias inferiores de los grupos de edad, 1 mes a 3 afios
durante 1° junio del 2005 al 31 junio 2006.

Criterio de exclusion. Pacientes menores de | mes o mayores de 3 afios, patologia cutanea que
limite la aplicacion o interpretacion de las pruebas cutaneas (eczema activo), o tratamiento local o
sistémico con esteroide o inmunomoduladores y/o uso de antihistaminicos.

Criterio de eliminacion. Aquellos pacientes a los que a pesar de haber sido seleccionados no se
tienen todos sus estudios de laboratorio, historia clinica de alergia'y / o pruebas cutaneas.

Se revisaron los expedientes clinicos de paciente que ingresaron al servicio de especialidades con
diagndstico de infeccion de vias respiratorias inferiores.

En una hoja de captura de datos (Anexol) se realizd una historia clinica alérgica, aplicacion de
pruebas cutaneas con la técnica de Prick para la identificacion de sensibilidad hacia alergenos como
caseina y proteinas de la leche. La respuesta al material fue valorada a los 15 minutos en base a la
busqueda de roncha yl/o eritema en el sitio de aplicacion del alergeno. También se solicitaron
estudios de laboratorio citologia hematica completa con diferencial, niveles de inmunoglobulinas
sericas (IgA, 1gG, IgE, IgM).



RESULTADOS

De los 30 pacientes hospitalizados que ingresaron al servicio de especialidades del Hospital General
de México, cinco fueron excluidos quedando un total de 25 pacientes de los cuales 6 fueron del sexo
femenino abarcando el 24% y 19 del sexo masculino el 76% (Grafica 1). La distribucion por edad en
meses fue de 1 mes 4% (1), 2 meses 16% (4), 3 meses 12% (3), 4 meses 8% (2), 5 meses 8% (2),
6 meses 12% (3) 7 meses 8% (2),

8 meses 4% (1), 10 meses 4% (1), 14 meses 4% (1), I5 meses 4% (1), I8 meses 8% (2), 19 meses 4%
(1), 21 meses 4% (1). Los grupos de edad mas frecuentes fueron; 2 meses 16% (4), 3 meses 12%
(3), 6 meses 12% (3). (Grafico 2).

La distribucion por peso 2,225 kg. 4% (1), 2,600 Kg. 4% (1), 2,750 Kg. 4% (1), 2,875 Kg. 4% (1),
3,000 Kg. 4% (1), 3,850 Kg. 4% (1), 3,950 Kg. 4% (1), 4580 Kg. 4% (1), 4,750 Kg. 4% (1), 4,800 Kg.
4% (1), 5,262 Kg. 4% (1), 5,700 Kg. 4% (1), 5,800 Kg. 4% (1), 6,000 Kg. 12% (3), 6 200 Kg. 4% (1),
6,350 Kg. 4% (1), 6950 Kg. 4% (1), 7000 Kg. 4%(1), 7710 Kg. 4% (1), 7775 Kg. 4% (1), 8000 Kg. 4%
(1), 8200, Kg. 4% (1), 9500 Kg.4% (1), (Grafico 3).

Las infecciones de vias inferiores correspondieron a neumonia con 18 casos (72%), bronconeumonia
6 casos (24%), y bronquiolitis 1 caso (4%)

Se englobaron 2 grupos diagnésticos los cuales fueron, neumonias con I8 casos (72%) y otras
infecciones de vias respiratorias inferiores (bronconeumonia y bronquiolitis) 7 casos (28%).

En la alimentacion materna se encontrd que un 80% (20) consumié productos lacteos durante el
embarazo y la lactancia en su diferentes derivados, y solo el 20% (5) no consumio lacteos.

Se realizaron pruebas cutaneas con la técnica de Prick con los alergenos para caseina y proteinas
de la leche. Encontrandose, positivas a caseina en un 36% (9), proteinas 36% (9), y sin reaccion a
las pruebas un 28% (7).

Para el analisis de las variables se empleo el método estadistico de ANOVA con la prueba de Chi
cuadrada y un IC del 95%.

En pacientes con neumonia; positivos 13 casos (72.2%) y negativos 5 casos (27.8%).

Otros diagnosticos (bronconeumonia y bronquiolitis); positivos 5 casos (71.4%) y negativos 2 casos
(28.6%). Hallando que un 72% (18) de los pacientes son positivos para pruebas cutaneas, y 28% (7)
son negativos. (Grafico 5).

Las pruebas cutaneas positivas son mas frecuentes en nifios con menor peso, en comparacion de
pacientes que tienen pruebas negativas los cuales se sitian con mayor peso. (Grafico 6).

Se llevo a cabo determinacion de inmunoglobulinas sericas totales, en las cuales se observo
elevacion de IgE en los 25 casos (100%), y al realizar cruces con las pruebas cutaneas se encontrd
que hay una mayor elevacion de IgE en pacientes con pruebas cutaneas negativas que en las
positivas con un valor de p 0.2573 no estadisticamente significativo. (Grafico 8)

Hay una elevacion de IgG en pruebas cutaneas tanto positivas como negativas, decremento de IgA
predominando en pruebas positivas, e IgM presenta elevacion que predomina en las pruebas
cutaneas positivas. (Grafico 9).



DISCUSION.

La respuesta inmunoldgica incluye factores humorales y celulares intimamente relacionados. La
presencia de estos elementos y su accion prefecta dentro de la respuesta inmune hace que un
individuo mantenga su estado de integridad o salud. Sin embargo, la capacidad para montar una
respuesta de defensa ante la presencia de un agente morboso va teniendo variantes de acuerdo a
la edad cronoldgica del individuo y la maduracion del sistema inmune, teniendo entre el cuarto y el
octavo mes de vida extrauterina el punto mas critico, conocido como inmunodeficiencia transitoria
del lactante o “ventana fisioldgica”, debido a la destruccion de la mayoria de las inmunoglobulinas
que pasaron a través de la placenta y al envejecimiento de algunos elementos celulares,
manteniendo hasta el octavo mes niveles sumamente bajos de inmunoglobulinas, las cuales se
relacionan directamente con el grado de maduracion del sistema inmune, con niveles importantes al
segundo afio de vida, alcanzando alrededor de los 12 afios de edad un grado de maduracion
importante que le permite desarrollar una respuesta inmune optima.

Por multiples causas conocidas y aun otras desconocidas, en algunos individuos este proceso de
maduracion se retrasa por meses y aun por afios, dando inicio a eventos infecciosos recurrentes,
que generalmente llevas a la multiterapia antimicrobiana, sin la resolucion definitiva del problemas y
si con la aparicion de complicaciones clinicas en ocasiones, severas.

Los proceso infecciosos que predomina en el tracto respiratorio inferior, son la bronquiolotis y la
neumonia. (24)

Este estudio tubo la finalidad de demostrar que la alergia a proteinas de la leche tiene una mayor
prevalencia a lo establecido a la literatura, provocando infecciones del tracto respiratorio inferior en
forma recurrente.

En los resultados obtenidos hay un claro predominio por el sexo masculino, con una relacién hombre
mujer; 3:1, observandose que a menor edad es méas frecuente un proceso alérgico antes del ler afio
de edad, por lo que es importante dar medidas profilacticas en pacientes con alto riesgo para
enfermedades alérgicas.

Los pacientes con proceso alérgico tienen una tendencia a presentar menor peso secundario a la
patologia de base que da lugar a la liberacion de mediadores por los mastocitos de la mucosa y la
submucosa intestinales. Las manifestaciones clinicas son aumento del peristaltismo, incremento de
la secrecion de liquido desde las células de revestimiento del intestino, vomitos y diarrea asociados.
(23) Creandose un circulo vicioso que lleva a la desnutricion.

Las pruebas cutaneas de alergia son un requisito importante para la identificacion temprana de nifios
con alergia a proteinas de la leche. En el estudio se realizaron con caseina y proteinas de la leche
encontrandose positivas en el 72% de los casos, y negativas en un 28% en pacientes con lo cual
demuestra que hay un alto porcentaje de pacientes con alergia a las proteinas de la leche que
cursan con IVRI.

La determinacion de IgE total refleja un incremento en suero tanto en pacientes con pruebas
positivas como negativas siendo mayor en estos Ultimos, ya que la determinacion de la IgE la total
por lo cual se incrementa ante todos los procesos infeccioso. La determinacion de IgA en los
pacientes con alergia a las proteinas de la leche fueron mas bajas que la de los negativos, lo que
favorece las infecciones de vias respiratorias. La 1gG e IgM se encuentra en mayor cantidad en los
pacientes sin alergia a las proteinas de la leche esto se explica por que las infecciones recurrentes a
cualquier nivel producen un efecto de superantigeno.



CONCLUSIONES

Las IVRI en pacientes hospitalizados se relacionan en un 72% con alergia a proteinas de la leche,
por lo cual se deben tomar en consideracion en dichos pacientes.

Las IVRI mas comunes que se observaron en el estudio en orden de frecuencia; fueron neumonia,
bronconeumonia y bronquiolitis.

Generalmente todos los nifios con sintomas persistentes, recurrentes o severos de IVRI se debera
descartar proceso de alergia y someterse a pruebas cutaneas de alergia independientemente de la
edad, considerandose la prueba segun la edad. Si es menor de 3 afios deberd considerarse la
prueba a proteinas de la leche.

La alergia a proteinas de la leche favorecen las IVRI.

Los pacientes con alergia a proteinas de la leche deben determinarse con IgA, ya que en este
estudio se observd una determinacion de IgA inferior en todos ellos. El descenso de IgA favorece
las IVRI, formando asi un circulo vicioso.

Se observo que es frecuente el peso bajo en pacientes con alergia a proteinas de la leche en
menores de 1 afio.

Si no se identifica la alergia a proteinas de la leche se genera mayor gasto por la estancia
intrahospitalaria, tanto a los padres como a la institucion.

Es de suma importancia las medidas de prevencion, en los factores de riesgo como son la
ingesta frecuente de productos lacteos durante el embarazo y el control ambiental.
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EDAD_MESES | Frec Porcent Acum
+
10 1 40% 4.0%
20 4 16.0% 20.0%
30| 3 120% 32.0%

40| 2 80% 40.0%
50| 2 80% 48.0%
60| 3 12.0% 60.0%
70| 2 80% 68.0%
80| 1 40% 72.0%
100 | 1 4.0% 76.0%
140 1 40% 80.0%
150 | 1 4.0% 84.0%
180 | 2 8.0% 92.0%
190 | 1 40% 96.0%
210 | 1 4.0% 100.0%
+

Total | 25 100.0%

Total Suma Media Varianza Desv est Error est
25 191 7.640 37.823 6.150 1.230

Minimo Percen.25 Mediana Percen.75 Mximo  Moda
1.000 3.000 6.000 10.000 21.000 2.000

La T de Student es v lida si la media difiere de cero.
Estadjstico T =6.211, gl= 24 valor-p =0.00000

SEXO | Frec Porcent Acum
+
1.0] 19 76.0% 76.0%
20| 6 24.0% 100.0%
+
Total| 25 100.0%

Total Suma Media Varianza Desv est Error est
25 31 1240 0190 0436 0.087

Minimo Percen.25 Mediana Percen.75 Mximo  Moda
1.000 1.000 1.000 1.000 2.000 1.000

La T de Student es v lida si la media difiere de cero.
Estadjstico T = 14.224, gl= 24 valor-p = 0.00000



PESO_GR | Frec Porcent Acum
+

22250 1 40% 4.0%
26000| 1 4.0% 8.0%
27500| 1 4.0% 12.0%
28750| 1 4.0% 16.0%
30000| 1 4.0% 20.0%
38500 1 4.0% 24.0%
3950.0| 1 4.0% 28.0%
45800 1 4.0% 32.0%
47500 1 4.0% 36.0%
48000 1 4.0% 40.0%
52620 1 4.0% 44.0%
57000| 1 4.0% 48.0%
5800.0| 1 4.0% 52.0%
60000| 3 12.0% 64.0%
62000| 1 4.0% 68.0%
63500 1 4.0% 72.0%
69500| 1 4.0% 76.0%
70000| 1 4.0% 80.0%
77100| 1 4.0% 84.0%
77750 1 4.0% 88.0%
8000.0| 1 4.0% 92.0%
82000| 1 4.0% 96.0%
95000| 1 4.0% 100.0%

+
Total | 25 100.0%

Total Suma Media Varianza Desv est Error est
25 137827 5513.080 3.873E+06 1968.076 393.615

Minimo Percen.25 Mediana Percen.75 Mximo  Moda
2225.000 3950.000 5800.000 6950.000 9500.000 6000.000

La T de Student es v lida si la media difiere de cero.
Estadjstico T = 14.006, gl= 24 valor-p =0.00000

LACTEOS | Frec Porcent Acum
+
1.0] 20 80.0% 80.0%
20| 5 20.0% 100.0%
+
Total | 25 100.0%




Total Suma Media Varianza Desv est Error est
25 30 1.200 0.167 0.408 0.082

Minimo Percen.25 Mediana Percen.75 Mximo  Moda
1.000 1.000 1.000 1.000 2.000 1.000

La T de Student es v lida si la media difiere de cero.
Estadistico T = 14.697, gl= 24 valor-p =0.00000

DX | Frec Porcent Acum
+
10| 18 72.0% 72.0%
20| 6 24.0% 96.0%
30/ 1 4.0% 100.0%
+

Total | 25 100.0%

Total Suma Media Varianza Desv est Error est
25 33 1320 0.310 0557 0111

Minimo Percen.25 Mediana Percen.75 Mximo  Moda
1.000 1.000 1.000 2.000 3.000 1.000

La T de Student es v lida si la media difiere de cero.
Estadjstico T =11.854, gl= 24 valor-p =0.00000

PRUEBA | Frec Porcent Acum
+
00| 7 28.0% 28.0%
1.0] 9 36.0% 64.0%
2.0] 9 36.0% 100.0%

Total | 25 100.0%

Total Suma Media Varianza Desv est Error est
25 27 1080 0660 0.812 0.162

Minimo Percen.25 Mediana Percen.75 Mximo  Moda
0.000 0.000 1.000 2.000 2.000 1.000

La T de Student es v lida si la media difiere de cero.
Estadjstico T = 6.647, gl= 24 valor-p =0.00000
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IGE | Frec Porcent Acum
+

50| 3 12.0% 12.0%
60| 1 40% 16.0%
70| 2 80% 24.0%
80| 1 4.0% 28.0%
100 2 8.0% 36.0%
140| 1 40% 40.0%
170 1 40% 44.0%
220 1 40% 48.0%
380| 1 4.0% 52.0%
480 1 4.0% 56.0%
580 1 4.0% 60.0%
850 2 8.0% 68.0%
80.0| 1 4.0% 72.0%
9.0 1 4.0% 76.0%
98.0| 1 4.0% 80.0%
99.0| 1 4.0% 84.0%
157.0| 1 4.0% 88.0%
2040 1 40% 92.0%
2100| 1 4.0% 96.0%
5450| 1 4.0% 100.0%

+
Total| 25 100.0%

Total Suma Media Varianza Desv est Error est
25 1922 76.880 13252.360 115.119 23.024

Minimo Percen.25 Mediana Percen.75 Mximo  Moda
5.000 8.000 38.000 90.000 545.000 5.000

La T de Student es v lida si la media difiere de cero.
Estadjstico T=3.339, gl= 24 valor-p=0.00274

42,0 |
49.0 |

4.0% 68.0%
4.0% 72.0%

IGA | Frec Porcent Acum
+
200 2 80% 8.0%
250| 5 20.0% 28.0%
260 1 4.0% 32.0%
290 1 4.0% 36.0%
300 1 4.0% 40.0%
320 3 12.0% 52.0%
350 1 40% 56.0%
400 2 8.0% 64.0%
1
1
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600 1 4.0% 76.0%
650 1 4.0% 80.0%
850 1 4.0% 84.0%
950| 1 4.0% 88.0%
1340| 1 4.0% 92.0%
2340 1 4.0% 96.0%
7530 1 4.0% 100.0%
+

Total| 25 100.0%

Total Suma Media Varianza Desv est Error est
25 1978 79.120 21887.527 147.944 29.589

Minimo Percen.25 Mediana Percen.75 Mximo  Moda
20.000 25.000 32.000 60.000 753.000 25.000

La T de Student es v lida si la media difiere de cero.
Estadjstico T =2.674, gl= 24 valor-p =0.01327

IGM | Frec Porcent Acum
+

48.0] 1 40% 4.0%
520 1 4.0% 8.0%
530 1 4.0% 12.0%
560 1 4.0% 16.0%
59.0] 2 8.0% 24.0%
700 1 4.0% 28.0%
710 1 4.0% 32.0%
7201 1 40% 36.0%
750 1 4.0% 40.0%
80.0] 1 4.0% 44.0%
850 1 4.0% 48.0%
900 1 4.0% 52.0%
95.0] 1 4.0% 56.0%
112.0] 1 4.0% 60.0%
119.0] 1 4.0% 64.0%
1200] 1 4.0% 68.0%
126.0] 1 4.0% 72.0%
1290 2 8.0% 80.0%
1310] 1 4.0% 84.0%
171.0] 1 4.0% 88.0%
1990 1 4.0% 92.0%
2310 1 4.0% 96.0%
250.0] 1 4.0% 100.0%

+
Total| 25 100.0%




Total Suma Media Varianza Desv est Error est
25 2682 107.280 3075.710 55.459 11.092

Minimo Percen.25 Mediana Percen.75 Mximo  Moda
48.000 70.000 90.000 129.000 250.000 59.000

La T de Student es v lida si la media difiere de cero.
Estadjstico T=9.672, gl= 24 valor-p =0.00000

IGG | Frec Porcent Acum
+

120 1 4.0% 4.0%

139.0] 1 40% 8.0%
2060| 1 4.0% 12.0%
2490| 1 40% 16.0%
3340| 1 4.0% 20.0%
353.0| 1 4.0% 24.0%
3780| 1 40% 28.0%
4400| 1 4.0% 32.0%
4440| 1 4.0% 36.0%
4580| 1 4.0% 40.0%
480.0| 1 4.0% 44.0%
5400| 1 4.0% 48.0%
5600| 1 4.0% 52.0%
5800| 1 4.0% 56.0%
583.0| 1 4.0% 60.0%
585.0| 1 4.0% 64.0%
580.0| 1 4.0% 68.0%
598.0| 1 4.0% 72.0%
7100| 1 40% 76.0%
7280| 1 4.0% 80.0%
7330| 1 40% 84.0%
7410| 1 40% 88.0%
7730 1 40% 92.0%
909.0| 1 4.0% 96.0%

1020.0| 1 4.0% 100.0%
+

Total | 25 100.0%

Total Suma Media Varianza Desv est Error est
25 13142 525.680 55761.143 236.138 47.228

Minimo Percen.25 Mediana Percen.75 Mximo  Moda
12.000 378.000 560.000 710.000 1020.000 12.000

La T de Student es v lida si la media difiere de cero.



Estadjstico T=11.131, gl= 24 valor-p =0.00000

DX
PRUEBA | 10| 2.0 3.0 | Total
+ + + +
0.0 5| 2| 0] 7
>  T714%>  28.6%> 0.0% > 28.0%
| 27.8%| 33.3%| 0.0% |
10| 8| 1] 0] 9
>  889%> 11.1%> 0.0% > 36.0%
|  44.4%| 16.7%| 0.0% |
+ + + +
2.0 5| 3| 1] 9
> 556%> 333%> 11.1%>36.0%
| 27.8%| 50.0%| 100.0% |

4 + +

Total | 18 | 6| 1] 25
| 720%| 24.0%| @ 4.0%|

Un valor esperado es < 5. Chi cuadrado Incorrecto.

Chicuadrado=  3.48
Grados de libertad = 4
Valor de P = 0.48043053

Selecci¢n activa: prueba <> 0

DX
PRUEBA | 10| 20|  3.0]Total
+ + + +
10| 8| 1] 0] 9
> 88.9%> 111%>  0.0%>50.0%
| 615%]| 25.0%]|  0.0%]

2.0 5] 3] 1] 9
>  556%> 33.3%> 11.1%>50.0%
| 385%| 75.0%| 100.0%]|
+ + + +
Total| 13| 4] 1| 18
| 722%| 22.2%|  5.6%]|

Un valor esperado es < 5. Chi cuadrado Incorrecto.
Chicuadrado=  2.69
Grados de libertad = 2
Valor de P = 0.26023926
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DX2
PRUEBA2 |Neumo |OtroDx | Total
+ + +
Negativo | 5] 2| 7
> 714%> 28.6% > 28.0%
| 27.8%| 28.6%|
+ + +
Positivo | 13| 5| 18
> T722%> 27.8%>72.0%
| 72.2%| 71.4%|
+ + +
Total | 18| 7] 25
| 72.0%| 28.0%|

An lisis de tabla simple

Odds ratio 0.96

Limites de confianza de Cornfield al 95% de OR 0.10<OR< 10.39*
*Puede no ser correcto

Estimador de la M xima Verosimilitud de OR (EMV) 0.96

Limites de confianza exactos del EMV al 95% 0.10<OR< 13.28

Limites de Mid-P exactos del EMV al 95% 0.13<0OR< 9.20

Probabilidad de EMV <= 0.96 si OR poblacional = 1.0 0.66346578

RAZON DE RIESGOS (RR) (Efecto:DX2=Neumo; Exposici¢n:PRUEBA2=Negativo) 0.99
Limites de confianza al 95% del RR 057<RR< 171

Ignora la raz¢n de riesgos si es un estudio de casos controles

Chi-Cuadr. Valores-P

Sin corregir: 0.00 0.96834622
Mantel-Haenszel: 0.00 0.96898543
Correcci¢n de Yates: 0.21 0.64813889

Test exacto de Fisher: Valor de P para 1 cola: 0.6634658
Valor de P para 2 colas: 1.0000000

Un valor esperado es < 5; se recomiendan los resultados exactos de Fisher.

MEANS de PESO_GR para cada categorja de PRUEBA2

PRUEBA?2 Observados Total Media Varianza Desv Est

Negativo 7 47575 6796.429 3.361E+06 1833.282
Positivo 18 90252 5014.000 3.340E+06 1827.597
Diferencia 1782.429
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PRUEBA2 Minimo Percen.25 Mediana Percen.75 Mximo  Moda
Negativo  3950.000 5800.000 6350.000 8200.000 9500.000 3950.000
Positivo  2225.000 3000.000 5031.000 6200.000 8000.000 6000.000

ANOVA
(S¢lo para datos distribuidos normalmente)

Variaci¢n SC gl MC Estadjstico F valor-p valor-t

Intra  16012340.126 1 1.6012E+07  4.786 0.039111 2.187733
Inter  76947401.714 23 3345539.205

Total 92959741.840 24

Test de homogeneidad de la varianza de Bartlett's
Chi cuadrado de Bartlett's = 0.000 g. libertad = 1 valor-p =0.992830

Las varianzas son homog,neas con un 95% de confianza.
Se puede utilizar el ANOVA si las muestras est n distribuidas normalmente.

Test Mann-Whitney o Wilcoxon 2-muestras (test Kruskal-Wallis para dos grupos)

H Kruskal-Wallis (equivalente a Chi cuadrado) = 3.995
Grados de libertad = 1
valorp=0.045631
MEANS de EDAD_MESES para cada categorja de PRUEBA2

PRUEBA? Observados Total Media Varianza Desv Est

Negativo 7 80 11429 44952 6.705
Positivo 18 111 6.167 29.324 5.415
Diferencia 5.262

PRUEBA2 Minimo Percen.25 Mediana Percen.75 Mximo  Moda
Negativo 3.000 6.000 10.000 18.000 21.000 3.000
Positivo 1.000 2.000 4500 7.000 19.000 2.000

ANOVA
(S¢lo para datos distribuidos normalmente)

Variaci¢n SC dl MC Estadjstico F valor-p valor-t
Intra 139546 1 139546  4.178 0.052568 2.044000
Inter 768.214 23  33.401

Total 907.760 24

Test de homogeneidad de la varianza de Bartlett's
Chi cuadrado de Bartlett's = 0.406 g. libertad= 1 valor-p = 0.523850

Las varianzas son homog,neas con un 95% de confianza.
Se puede utilizar el ANOVA si las muestras est n distribuidas normalmente.
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Test Mann-Whitney o Wilcoxon 2-muestras (test Kruskal-Wallis para dos grupos)
H Kruskal-Wallis (equivalente a Chi cuadrado) =  4.271
Grados de libertad = 1
valorp=0.038778
MEANS de IGE para cada categorja de PRUEBA2

PRUEBA?2 Observados Total Media Varianza Desv Est

Negativo 7 606 86.571 7511.952 86.672
Positivo 18 1316 73.111 16004.222 126.508
Diferencia 13.460

PRUEBA2 Minimo Percen.25 Mediana Percen.75 Mximo  Moda
Negativo 7.000 10.000 48.000 204.000 210.000 7.000
Positivo 5.000 7.000 19.500 90.000 545.000 5.000

ANOVA
(S¢lo para datos distribuidos normalmente)

Variaci¢n SC gl MC Estadjstico F valor-p valor-t
Intra 913.148 1 913148  0.066 0.799205 0.257340
Inter  317143.492 23 13788.847

Total  318056.640 24

Test de homogeneidad de la varianza de Bartlett's
Chi cuadrado de Bartlett's = 1.048 g. libertad = 1 valor-p = 0.306026

Las varianzas son homog,neas con un 95% de confianza.

Se puede utilizar el ANOVA si las muestras est n distribuidas normalmente.
Test Mann-Whitney o Wilcoxon 2-muestras (test Kruskal-Wallis para dos grupos)
H Kruskal-Wallis (equivalente a Chi cuadrado) =  0.826

Grados de libertad = 1
valorp=0.363315

MEANS de IGA para cada categorja de PRUEBA2

PRUEBA? Observados Total Media Varianza Desv Est

Negativo 7 1021 145.857 72206.476 268.713
Positivo 18 957 53.167 2868.265 53.556
Diferencia 92.690

PRUEBA2 Minimo Percen.25 Mediana Percen.75 Mximo  Moda
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Negativo ~ 20.000 26.000 40.000 85.000 753.000 20.000
Positivo ~ 20.000 25.000 32.000 49.000 234.000 25.000

ANOVA
(Stlo para datos distribuidos normalmente)

Variaci¢n SC dl MC Estadjstico F valor-p valor-t
Intra 43301283 1 43301.283  2.066 0.164058 1.437444
Inter  481999.357 23 20956.494

Total  525300.640 24

Test de homogeneidad de la varianza de Bartlett's
Chi cuadrado de Bartlett's = 24.877 g. libertad = 1 valor-p = 0.000001

El test de Bartlett's muestra si difieren las varianzas de las muestras.
Use los resultados no-param,tricos de abajo en vez de ANOVA.
Test Mann-Whitney o Wilcoxon 2-muestras (test Kruskal-Wallis para dos grupos)
H Kruskal-Wallis (equivalente a Chi cuadrado) = 0.533
Grados de libertad = 1
valorp=0.465432

MEANS de IGM para cada categorja de PRUEBA2

PRUEBA?2 Observados Total Media Varianza Desv Est

Negativo 7 614 87.714 1013.905 31.842
Positivo 18 2068 114.889 3765.399 61.363
Diferencia -27.175

PRUEBA2 Minimo Percen.25 Mediana Percen.75 Mximo  Moda
Negativo  48.000 59.000 75.000 119.000 129.000 48.000
Positivo ~ 52.000 70.000 92500 131.000 250.000 52.000

ANOVA
(S¢lo para datos distribuidos normalmente)

Variaci¢n SC gl MC Estadjstico F valor-p valor-t
Intra  3721.834 1 3721.834  1.221 0.280547 1.105091
Inter 70095206 23 3047.618

Total  73817.040 24

Test de homogeneidad de la varianza de Bartlett's
Chi cuadrado de Bartlett's = 2.836 g. libertad= 1 valor-p =0.092181

Las varianzas son homog,neas con un 95% de confianza.
Se puede utilizar el ANOVA si las muestras est n distribuidas normalmente.
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Test Mann-Whitney o Wilcoxon 2-muestras (test Kruskal-Wallis para dos grupos)
H Kruskal-Wallis (equivalente a Chi cuadrado) =  0.825
Grados de libertad = 1
valorp=0.363777
MEANS de IGG para cada categorja de PRUEBA2

PRUEBA?2 Observados Total Media Varianza Desv Est

Negativo 7 3672 524.571123001.952 350.716
Positivo 18 9470 526.111 35308.458 187.905
Diferencia -1.540

PRUEBA2 Minimo Percen.25 Mediana Percen.75 Mximo  Moda
Negativo ~ 12.000 139.000 583.000 728.000 1020.000 12.000
Positivo  206.000 378.000 550.000 598.000 909.000 206.000

ANOVA
(Stlo para datos distribuidos normalmente)

Variaci¢n SC dl MC Estadjstico F valor-p valor-t
Intra 11.948 1 11.948 0.000 0.988690 0.014330
Inter 1338255.492 23 58185.021

Total 1338267.440 24

Test de homogeneidad de la varianza de Bartlett's
Chi cuadrado de Bartlett's = 3.771 g. libertad= 1 valor-p = 0.052138

Las varianzas son homog,neas con un 95% de confianza.
Se puede utilizar el ANOVA si las muestras est n distribuidas normalmente.

Test Mann-Whitney o Wilcoxon 2-muestras (test Kruskal-Wallis para dos grupos)

H Kruskal-Wallis (equivalente a Chi cuadrado) = 0.015
Grados de libertad = 1
valorp=0.903655

LACTEOS | Frec Porcent Acum
+

1.0] 20 80.0% 80.0%

20| 5 20.0% 100.0%
+

Total | 25 100.0%

Total Suma Media Varianza Desv est Error est
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25 30 1.200 0.167 0.408 0.082

Minimo Percen.25 Mediana Percen.75 Mximo  Moda
1.000 1.000 1.000 1.000 2.000 1.000

La T de Student es v lida si la media difiere de cero.
Estadjstico T = 14.697, gl= 24 valor-p =0.00000

LACTEOS
PRUEBA2 | 10|  2.0|Total
+ + +
Negativo | 6 | 1] 7

> 85.7%> 14.3%>28.0%
| 30.0%| 20.0% |
+ + +
Positivo | 14 | 4| 18
> 77.8%> 22.2%>72.0%
| 70.0%| 80.0%|
+ + +
Total | 20 | 5] 25
| 80.0%| 20.0% |

An lisis de tabla simple

Odds ratio 1.71
Limites de confianza de Cornfield al 95% de OR 0.12<0OR < 50.39*
*Puede no ser correcto

Estimador de la M xima Verosimilitud de OR (EMV) 1.68
Limites de confianza exactos del EMV al 95% 0.13<0OR < 98.30
Limites de Mid-P exactos del EMV al 95% 0.17<0OR< 49.10
Probabilidad de EMV >= 1.68 si OR poblacional = 1.0 0.56442688

RAZON DE RIESGOS (RR) (Efecto:LACTEOS=1.0; Exposici¢tn:PRUEBA2=Negativo)
1.10
Limites de confianza al 95% del RR 0.75<RR< 1.63

Ignora la raz¢n de riesgos si es un estudio de casos controles

Chi-Cuadr. Valores-P

Sin corregir: 0.20 0.65600513
Mantel-Haenszel: 0.19 0.66252058
Correcci¢n de Yates: 0.01 0.91133179

Test exacto de Fisher: Valor de P para 1 cola: 0.5644269
Valor de P para 2 colas: 1.0000000

Un valor esperado es < 5; se recomiendan los resultados exactos de Fisher.
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SEXO
PRUEBA2 | 10| 2.0|Total
+ + +
Negativo | 5] 2| 7
> T714%> 28.6% >28.0%
| 26.3%| 33.3%|
+ + +
Positivo | 14| 4| 18
> T7718%> 22.2%>72.0%
| 73.7%| 66.7%|
+ + +
Total | 19| 6| 25
| 76.0%| 24.0%|

An lisis de tabla simple

Odds ratio 0.71

Limites de confianza de Cornfield al 95% de OR 0.07<OR< 8.07*
*Puede no ser correcto

Estimador de la M xima Verosimilitud de OR (EMV) 0.72

Limites de confianza exactos del EMV al 95% 0.07<0OR< 10.36

Limites de Mid-P exactos del EMV al 95% 0.09<OR< 7.16

Probabilidad de EMV <= 0.72 si OR poblacional = 1.0 0.55652174

RAZON DE RIESGOS (RR) (Efecto:SEX0=1.0; Exposici¢tn:PRUEBA2=Negativo) 0.92
Limites de confianza al 95% del RR 0.54<RR< 1.56

Ignora la raz¢n de riesgos si es un estudio de casos controles

Chi-Cuadr. Valores-P

Sin corregir: 0.11 0.73856763
Mantel-Haenszel: 0.11 0.74366210
Correcci¢n de Yates: 0.04 0.85108454

Test exacto de Fisher: Valor de P para 1 cola: 0.5565217
Valor de P para 2 colas: 1.0000000

Un valor esperado es < 5; se recomiendan los resultados exactos de Fisher.
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ANEXO 1

HISTORIA CLINICA ALERGOLOGICA.
I.FICHA DE IDENTIFICACION

NOMBRE: PESO:
EDAD: TALLA:
SEXO: FECHA:
DIRECCION:

DX DE HOSPITALIZACION:

ILINTERROGATORIO PARA LA MAMA DEL PACIENTE
¢ CONSUMO DE LACTEOS DURANTE EL EMBARAZO?
ss 1 w [
¢EN QUE TRIMESTRE DEL EMBARAZO CONSUMIO LACTEOS Y SUS DERIVADOS?
primero |:| segundo |:| tercero |:|
¢ CUANTAS VECES A LA SEMANA CONSUMIO LECHE Y SUS DERIVADOS?
0-2d [ 3-5¢ [ 674 ]
¢(DURANTE LA LACTANCIA MATERNA CONSUMIO LECHE Y SU DERIVADQOS ?
s 1 w [
¢ CUANDO INICIO EL CONSUMO DE LACTEOS DURANTE LA LACTANCIA MATERNA?
ler mes I:' 2do mes |:| 3er mes I:l
4to mes I:' 5to mes |:| 6to mesy + |:|
¢ CUANTAS VECES A LA SEMANA CONSUMIO LECHE Y SUS DERIVADOS?
o-2 1 s s 1 67 [

ANTECEDENTES DE ENFERMEDAD ALERGICA EN LOS PADRES:

Sl NO

RINOSINUSITIS ALERGICA

DERMATITIS ATOPICA

DERMATITIS ALERGICA POR CONTACTO

ASMA BRONQUIAL

OTRAS ENFERMEDADES:
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ANTECEDENTES DE ENFERMEDAD ALERGICA EN LOS HERMANOS:
Sl NO

RINOSINUSITIS ALERGICA

DERMATITIS ATOPICA

DERMATITIS ALERGICA POR CONTACTO
ASMA BRONQUIAL

OTRAS ENFERMEDADES:

III.INTERROGATORIO PARA EL PACIENTE

¢RECIBIO SENO MATERNO?

¢ CUANTO TIEMPO RECIBIO SENO MATERNO ESCLUSIVO?

1am [ a-em [ m+ [
¢RECIBIO FORMULAS?

¢A QUE EDAD SE INICIO?

¢ QUE FORMULA SE INICIO?

¢A QUE EDAD RECIBIO LECHE ENTERA?

¢A QUE EDAD SE INICIO LA ABLACTACION?

¢ CON CUAL DE LO SIGUIENTES GRUPOS DE ALIMENTOS SE INICIO LA ABLACTACION?

FRUTAS CEREALES VERDURAS CARNES

¢ QUE EDAD RECIBIO CEREALES?

¢ CON CUAL DE LOS SIGUIENTES GRUPOS DE CEREALES SE INICIO?

ARROZ AVENA TRIGO

¢A QUE EDAD SE INICIO FRUTA CITRICA?

¢A QUE EDAD SE INICIO EL HUEVO?

¢A QUE EDAD SE INICIO PESCADO?

IV.MANIFESTACIONES CLINICAS
¢HA PRESENTADO LESIONES EN PIEL?

¢, CUAL DE LAS SIGUIENTES MANIFESTACIONES HA PRESENTADO?

URTICARIA [ DERMATITIS ATOPICA |
| ENROJECIMIENTO DE LAPIEL | [ ANGIOEDEMA |
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¢HA PRESENTADO MANIFESTACIONES CLINICAS DEL A. RESPIRATORIO?

¢, CUAL DE LAS SIGUIENTES MANIFESTACIONES HA PRESENTADO?

| ESTORNUDOS EN SALVA | TOS

| ALTERACIONES ENLAVOZ |
[CCONGESTION NASAL ]

| SIBILANCIAS | |  EDEMA LARINGEO |

¢HA PRESENTADO CUADROS FRECUENTES DE INFECCION DE VIAS RESPIRATORIAS?

¢ CUANTOS CUADROS AL ANO HA PRESENTADO?
ST — ST —
s5-60 [ CO —
¢HA PRESENTADO MANIFESTACIONES CLINICAS DEL A. GASTROINTESTINAL?
¢ CUAL DE LAS SIGUIENTES MANIFESTACIONES HA PRESENTADO?
|[ESTRENIMIENTO | [DISTENCION ABDOMINAL
| RECHAZO DE LA LECHE | | DOLOR ABDOMINAL |
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