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ASOCIACION ENTR~ ALERGIA A ALIMENTO~ /.;i~~IiTI~IS ATOPICA EN 

PACIENTESl\IENORES DE 3 A·~º~ · 

MARCO TEORICO. 

DEFINICIÓN: 

La doirmutitis atópica (DA) es una dermatosis· reacciona!, prungmosa, crónica y recidivante, 

presente con mayor frecuencia en lactantes y escolares, manifestada por demrntitis aguda ó crónica 

con predominio en pliegues. 

En 1808 Robert Willan In describió por primera vez como una condición parecida ni prurigo. El 

¡¿rmino de neurodcrmatitis diseminada fue propuesto por Brocq y Jacquct en 1891 enfatizando 

que la etiologia incluía el aspecto emocional(!). En 1892 Bcsnicr delimitó un grupo de 

enfermedades con prurito y describió la asociación de la fiebre del heno y asma denominado 

diátesis de prurigo que posteriormente fue conocido en Europa como prurigo de Besnier. y se 

consideró al prurito como un elemento fundamental en la dermatitis atópica(2). En 1923 Coca y 

Cook introdujeron el término de atopia para describir algunas de las manifestaciones clinicas de 

hipersensibilidad caracterizadas por asma y fiebre del heno e incluyeron el prurigo de Besnier en 

este grupo(3). Hill y Sulzberger sugirieron el término de dermatitis utópica para ser usado en lugar 

de ncurodermatitis.( 4) 

El'IDEi\IIOLOGIA: 

Su frecuencia tiene amplias variaciones en todo el mundo, con rangos en Estados Unidos y Europa 

de 2 a 30% aproximadamente. Ln mnyoria de los estudios demuestran un ligero predominio en 

nutieres 1.3: l. Se ha encontrado una mayor prevalencia en clases sociales altas )·.en áreas 

industrializadas(5). Williams y cols encontraron una alta prevalencia· en lntitud!!s ni tas y en 

ciudades que alcanzaron rápidamente su desarrollo (6). 

El 80% de los pacientes con dermatitis utópica tienen una afección leve según escalas de severidad 

(7.8¡ 



· Uermauus atop1ca v aleriua a allmemos 

.. PREDISPO~idóN GEi'/ETICA: 

Algunos.· estudios· sugieren un patrón hereditario . autosómico dominante. Uelmra ~· col. 

Encontraron un~ prevalencia de dermatitis atóplca ~n niño~ de 81 % cuando ambos padres tu\'ieron 

la enfermedad y de 5.9% cuando un solo padre tenía demmtitis atópica o afección respiratoria y 

~6% cuando ni~guno h~ tenido dermatitis atÓpica ni afección respiratoria (9). Diepgen y Fartasch 

:ncontraron. que 42% de familiares en primer g.iado de niños con dermatitis atópicn también tenían 

'ªenfermedad ( 1 O). 

~I antecedente de historia personal de .utopía se presenta entre el 50 ni 80% de los casos. En 

Jacicntes ntópicos se han enc~ni~ado 1cis'anti~~nos de histocompatibilidad HL-A9. HL-B 12 y HL

Vw.i0 (11.12) 

\LERGIA A ALIMENTOS: 

Las reacciones adversas n alimentos son comunes en la población general y pueden ser mediadas 

Jor mecanismos inmunológicos y no inmunológicos. Ln alergia n alimentos en pacientes con 

.lermntitis utópica principalmente es de tipo inmunológico y puede ser mediada por lgE en 

·eacciones tempranas, en cuyo caso hay una rápida degranulación de mastocitos o bien por células 

:n las reacciones tardías en donde el mecanismo exacto no ha sido bien elucidado y se cree hay un 

mbalance entre las células de respuesta TH 1 y TH2 lo cual es reconocido por otras células como 

as de Langerhans y eosinófilos (13,14). La alergia n alimentos se ha reportado en 15 a 45% de los 

tiños con dennatitis atópica(l5). Sin embargo, la alergia a alimentos en asociación a dermatitis 

1tópicn no hn sido bien establecido y aun es controversia! (11,14). 

!..as reacciones alérgicas n alimentos pueden mostrar slntomas en varios órganos y sistemas. La 

Ji el. sistema gastrointestinal. y el sistema respiratorio son los más afectados. En niños pequeños el 

JO% de las reacciones alérgicas a alimentos son ocasionadas por leche, huevo, cacahuates, soya y 

.rige y en adolescentes y adultos, el 85% de estas son ocasionadas por cacahuate, pescado. 

nnriscos y nueces (: 6). 

Es importante mencionar que In alergia n alimentos tiende a ser sobre diagnosticada por el público 

:n general( 17). por lo que estas reacciones deben ser diagnosticadas bajo una evidencia fimte. Las 

1ruebas de reto doble ciego controladas representan la prueba más confiable, sin embargo es 

·ostosa, lleva tiempo y tiene nito riesgo de reacciones anafilácticas por lo que se han desarrollado 

•tras técnicas. 
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PREVENCION _PRI~IARIA DE ALERGIAS 

··• . . ·e·. '·~ "-- ·. .--

Hace más de 60 años que Grufoe, y Sanford repórtaron que la presencia de eccema era siete veces 

más en niños alimentado~ ~on h!che,~é 'vaca comparados con aquellos que eran áJirn({ntndos ni 

seno materno. 

Se ha demostrado que evitar alimentos alergénicos durante el embarazo no afectan el .desarrollo de 

sensibilización alérgica o iuopi~ en la infancia.( 18). 

En cuanto al efecto protector del seno materno para producción de alergias, esto continua en 

controversia. 

Un estudio con 17 años de seguimiento reportó que el uso exclusivo de seno materno en los 

primeros 6 meses d.: edad comparados con aquellos que eran alimentados con leche de vacu tenia 

un efecto protector para el desarrollo de enfermedades alérgicas durante la adolescencia, (19) 

Un estudio prospectivo, aleatorizado comparó leche humana y leche de vaca para el desarrollo de 

atopia en niños pretérmino. Este estudio prospectivo demostró que In exposición temprana n leche 

de vaca incrementó el desarrollo de enfermedad alérgica n los 18 meses. especialmente demmtitis 

atópica (odds ratio 3.6 con 95% de intervalo de confinnza)(20) 

La introducción de alimentos sólidos durante los primeros 4 meses de vida llevó al de~arrollo de 

eccema a los 2 años y de eccema crónico por 1 O años en un estudio realizado en 1265 neonatos 

que fueron evaluados en un 84% a 1 O años. (21) 

En otro estudio hubo disminución de la presentación de eccema al nño de edad, pero no a los 

3.5.1 O o 17 años en niños que fueron alimentados al seno materno exclusivamente ·comparados con 

aquellos que fueron ablactados a los 3 meses de edad.(22) 

INi\IUNOPATOLOGIA: 

El concepto de que la dermatitis utópica tiene una base inmunológica se apoya en que los 

pacientes con inmunodeficiencias primarias frecuentemente tienen niveles elevados de lgE. 

eosinotilia y lesiones eccenmtosas de la piel indistinguibles de la dermatitis atópica (23). 

Estudios recientes han mostrado como los nlergenos, lgE y células T tienen capacidad de ser 

mensajeros en la piel. Las células de Langerhnns. queratinocitos. eosinótilos y mastocitos 

contribuyen en el proceso inflamatorio (24). 
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)curren alteraciones inmunoIÓgicns incluyendo defectos en In re~ulnéión de l'n: sínt~sis de IgE, 

lisminucióO d~ fñ.:s células .·T_ CDS circUlantes y_ NK'_CD16,~---di~~i~-~~ión.'~;·_ la -r~nc_ió~ ce~ulnr 
upresora, nlte~aciÓn de las reacci~nes Iinfocitarias, depresiÓllde la quimi~taxis de granulocitos y 

'.!Onocitos (25). 

Jn número de observaciones de Iaborátorio ·sugieren una· anormalidad en el mecanismo 

nmunorregulador en dermatitis atópica .. Se ha pensado que la respuesta de IgE y eosinotilia 

•bscrvada en la mayoría de · los pacientes c.on derm~titis utópica; refleja la expresión dd 

ncremento de citocim1s Tl-12: IL-4, IL-5, IL-13, con una disminución concomitante de IFNy. 

;e ha demostrado que la síntesis de lgE está regulada por el equilibrio en la producción de 

itocinas por los linfocitos T activados incluyendo 1 L-4 e IFNy Ambas hun mostrado jugar papeles 

~cíprocos en la regulación de la respuesta de IgE. Ln IL 4 promueve y el IFN gamma inhibe esta 

·roducción. En los pacientes con dermatitis ntópica se han reportado defectos en la producción de 

nterferón gamma. Esta alteración sugiere un papel principal en la patogénesis en el incremento de 

;1 producción de lgE y In expresión de sus receptores. lo que tiene serias consecuencias 

nmunológicas que están relacionadas a las condiciones patológicas vistas en la dermatitis ntópica. 

24,26). La IL-4 inhibe la producción de IFN gamma y disminuye la diferenciación de células 

'HJ (12) . 

• IANIF'ESTACIONES CLINICAS: 

ón el 90% de los casos la enfermedad se desarrolla antes de los 5 años encontrándose la mayor 

arte en menores de un año (23). Hill y Sulzberger describieron tres fases clínicas de la dermatitis 

tópica que comprenden la fase del lactante, escolar y del adulto, diferenciándose entre sí 

rincipalmente por el sitio o localización afectada. El síntoma más importante y característico es el 

rurito (2 7), el cual se ha observado en todas las fases del sueño y puede interferir con el mismo. 

·n la fase del lactante las lesiones predominan en mejlllas, respetando el triángulo central de la 

.trn. aparece en brotes. caracterizada por eritema. pápulas y eccema. Generalmente las lesion~s 
csaparecen a los dos años sin dejar huella. La fase de escolar se presenta de los 4 a los 14 años, 

tecta pliegues de flexión. párpados o región penbucal, hay placas eccematosas o liquenificadas. 

\'oluciona en brotes y desaparece o progresa hacia la última fase. La fase dd adulto es la ri1cnos 

·ecuente. ocurre en mayores de 15 años. se manifiesta en pliegues de flexión. dorso de manos ó 
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genitales, hay placas de liquenificncióno eccema {28),_De_acuerdp ni Íipo'.d~ Ie°siÓn ~~describen la 

fase aguda en la que predomina el eccema y la f~~e crÓni~n cnracterl~~d~ poriiq~dnifi~ación. El 

90% de los individuos nfoctados tienden n la mejofí~ ~· c·~~a~ión e~ la p~be~nd ; ' . ·. • 

DIAGNOSTICO: 

Debido a In gran variedad de manifestaciones clínicas que se encuentran de un individuo a otro 

dentro de la dermatitis atópica, se utilizan criterios para el diagnóstico de ésta enfem1edad, 

encontrándose múltiples modificaciones n los mismos en los últimos años, siendo el más prtictico 

para niños el propuesto por Hanitin y Rttika(:!CJ). que incluye: 

Criterios i\l:worcs 
Prurito 
Morfologia v distribución típica 
Afección facial (lactantes) v nlicl!ucs de flexión (escolares) 
Liaueniticnción flexura! · 
Cronicidnd v cxnccrbncioncs 
Historia familiar o personal de atonía 

t:ritcrios menores 
Xerosís 
Fisuras pcriauricuall!s 
lctiosis-aumento de lineas onlmnres-aucratosís nilur 
Elevación de ll!E 
Dermatitis de manos v pies 
Queilitis 
Dermatitis de oicl cabelluda 
Susceptibilidad a infecciones cutáneas 
Acentuación oerifoliculnr 

El diagnóstico se realiza con tres criterios mayores y un criterio menor. 

·cambién debemos ernluar la severidad de la enfermedad una vez dingnosti.cada. Para In 

realización de este pratocolo nos hemos basado en la escala de severidad del NESS( Nottingham 

Eczema Severity Score (30). El objetivo de esta evaluación incluye la severidad clínica 

basándonos en los siguientes parámetros: 1) duración clínica de la dermatitis atópica. ::!) medición 

de la intensidad por el promedio de trastornos de sueño, 3) extensión de la enfermedad. La 

evaluación permite colocar los casos en categorías leve. moderada y severa basándonos en unn 
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Uermauus arooicn v aJerem a aumentos 

_ombinnción de -síntomas clínicos en los pasados 12 meses y un exámen clínico. A cada 

:iarámetro se le hn -,foC!o el mismo valor y se le han dado calificaciones de 1 ni 5. Ln escala total 

~ara cada parámetro se suma pnrn obtener uno final. La esenia mínima será 3 y In máxima 15. 

Ln medida del área de superficie usando medida de barras en cajas: Recordando que cada barra en 

:adn caja si es más que 2cm2 1tamaño de una moneda de 1 O centavos). Calculando las barras 

.otales poniéndolas juntas el numero de barras recordadas para ambos frente y espalda del 

Jiagrama de superficie. La escala final se ha calculado usando las tablas siguientes: 

! .Curso clínico (preguntar ni padre): 

~n los últimos 12 meses afección de la piel de su niño han estado: Escala (sefü1le 
una resouesta) 

.)Presentes por menos de 6 semanas en total 1 
>)Presentes entre 6 semanas v menos de 2 meses en total 2 
:)Presentes entre 3 meses v menos de 6 meses en total 3 
l)Presentes entre 6 meses v menos de 9 meses en total 4 
:)Presentes oor más de 9 meses en totaí 5 

:. Intensidad clínica (pregunte al padre): 

:n los últimos 12 meses. con que frecuencia ha tenido su hijo trastornos Escala (señale 
!el suerio atribuidos a prurito ó rascado por los oroblemas de su oicl? una resouesta) 
,) Duerme. usualmente"º se desoierta 1 
•) Una noche por semana en promedio 2 
) Dos ó tres noches por semana en promedio 3 

1) Cuatro ó cinco noches oor semana en oromedio 4 
) Seis ó más noches oor semana en oromedio. 5 

-. Extensión de la d'!rmatitis por exámcn clínico: 

.......... "?arte frontal 
1'\.ll·:~· 11.:&.11 •• 

Parte posterior 
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Número de áreas Escala ----- _. __ Escala final 
0-2 1 
3-5 2 

6-10 3 
11-20 4 
>20 5 

4. Evaluación linal de severidad: 

Leve: esenia total 3-8 
Moderada: esenia totul 9-1 1 
Severa: esenia total 12-15 

IIISTORIA Y EXAMEN FISICO RELACIONADOS CON ALERGIA A ALii\IENTOS: 

La historia y exámen fisico deben ser exhaustivos si existe predisposición atópicn. En relación a 

los alimentos, una historia cuidadosa debe realizarse una vez que los síntomas sean atribuidos a la 

ingestión de alimentos( el alimento involucrado, las reacciones desencadenadas, la cantidad de 

alimento requerido para desarrollar los síntomas, el tiempo de la ingestión del alimento y aparición 

de los síntomas). 

En alteraciones crónicas tales como dermatitis utópica ~o asma, In historia es útil sin embargo In 

falsa asociación de ingestión de alimentos _es ~omún:):a aproximación ni diagnóstico en estas 

alteraciones crónicas usualmente requiered_ieia de:~li~i~n,t:ió~ Ó reto oral para confirmar o refutar 

las asociaciones sospechosas. El dingnosti~iÍ; -de 't'Or'ni'ii)~aCtecuiÍdn alergias n alimentos y el 

implemento de dietas altamente restrictivas puede 1iec~;.r'ii't.~dll1a1nutrición (11). 

PRUEBAS DE ANTICUERPOS IGE ESPECIFICA: 

En In evaluación de alergia a alimentos mediada por lgE, pruebas especificas pueden ayudar a 

identificar o excluir los alimentos responsables. Un método para determinar la presencia de 

anticuerpos lgE especilicos es la pruebá de prick (pruebas cutáneas en piel).Lns pruebas cutáneas 

es un procedimiento diagnóstico común en In alergia a alimentos. Las pruebas cutáneas por el 

método de prick es la prueba de primera elecció11 para investigar este tipo de reacción inmediata 

(31). 
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uermat1t1s nrop1ca v alergia a a11menros 

.as pruebas cutáneas es un método adecuado para identificar IgE especifica. El alergeno es 

ntroducido a la piel y difunde n través de esta para interactuar con la lgE que esta ligada a las 

:élulas cebadas. Esta unión resulta en liberación ele diversos mediadores químicos. La liberación 

Je histamina resulta en el desarrollo de una roncha y eritema. Ln roncha y el eritema se evalúan 

. 5 a 20 minutos después de que el alergeno ha sido colocado en su lugar.(32) 

:uando ni paciente no se le están administrando antihistamínicos, se realiza con una aguja 

>ifurcada o una lanceta para puncionar la piel n través de extractos glicerinados de alimentos. en 

1resencia de un control positivo (histamina) y uno negativo (glicerina). Una roncha local e 

ntlamación indica ll presencia de anticuerpos lgE espec!licos ( diámetro de la roncha 3mm ó nuis 

¡ue el control negativo es considerado como positivo.) Las pruebas cutáneas por el método de 

'rick son más valorables cuando son negativas debido n que el valor predictivo negativo de In 

•rueba es nito ( cerca de 95%), desafortunadamente el valor predictivo positivo se encuentra en 

'0%. (33,34). 

'RUEDAS IN VITRO PARA IGE ESPECIFICA: 

.a prueba radioalergoabsorbente (RAST) es útil en la evaluación de alergia n alimentos mediada 

1or !gE. El RAST puede ser usado c~nnclo el paciente toma nntihistam!nicos y no es necesario que 

enga un área de piel libre de rash para la prueba. Como en las pruebas cutáneas, un resultado 

1egativo es indicativo de que no tiene una reacción mediada por lgE, pero un resultado positi\'O 

iene baja especificidad ( 11 ). 

·'.n un estudio realizado por Snmpson en donde se compararon pruebas· cutáneas y RAST n 

limentos en pacientes con dermatitis ntópica se ll~gó a In conclusión de que las pruebas de prick 

olas son excelentes para hacer diagnóstico de alergia a alimentos, mientr~s ·que el RAST no 

roporciona infomrnción adicional y debe ser restringido solo para 'paciente.s en. quienes no es 

·osible realizar las pruebas cutáneas (33). 

'RUEDAS DE PAH.CHE 

e conoce poco acerca del miar de las pruebas de parche en la alergia a alimentos. En un estudio 

~alizado por Niggemann y cols.. llegaron a la conclusión de que las pruebas de parche son una 

.erramienta .adicional ~ara el diagnóstico de alergia n allmentoTESISmCQN" ias re .. ciones d~ 
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fose tardía. Encontrando una sensibilidad de 76% y una especificidad de 95% en las reacciones de 

fose tardía mientras que en las reacciones tempranas tiene una sensibilidad del 33% y una 

especificidad del 95%(35). La hipótesis es que las células de Langerhans ligan y presentan 

alergenos en una reacción inmediata, los cuales penetran la barrera epidérmica dañada en pacic111es 

con dermatitis atópica.(36).Este concepto deriva de estudios que muestran que In lgE y estructuras 

ligadas a lgE en la superficie de células de Lnngerhans de la epidermis se unen a alergenos 

(37,38). Se han clonado células T alergeno espedticas de biopsias de pruebas de parche. Esas 

células T muestran secreción tipo Th2 inicialmente. y posteriom1cntc después de 48 lirs. 

predomina el patrón Th 1. (39) 

---~---------..... liiIBrncoN l 
~pEOfüGE.~ 
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Uermauus atop1ca v alergia a n1m1entos 

l'LANTEAl\llENTO DEL PROBLEMA. 

:.a dermntitis·atópiea es una dermatosis reacciona!, crónica, pruriginosa y recidivante que se 

1resenta con nm;;or frecue~cia en _lactantes f prc~scolares. Se ha considerado una imponante 

·elación entre nblactaci~n temprana, antecedentes ·familiares de atopia y alergia a alimentos con 

Jcrmatitis· utópica .. sin embargo tódavín esta en controversia si estos factores contribuyen a su 

-iresemnción. 

'!I uso conjunto de pruebas de prick y de parche. han comprobado una mayor confiabilidad 

.liagnóstica para alergias a alimentos. 

:unndo un paciente con dermatitis ntópicn y alergias a alimentos, se expone n estos. las lesiones se 

;xacerban y no responde a las medidas habituales. Debido a esto es de' gran importnncia ' 

leterminar alergias a alimentos en pacientes con dermatitis utópica mediante un método_conliable 

tsí como la investigación de ablactación temprana y antecedentes familiares de atopin, ya que 

;encralmente los estudios existentes son solo en población con In enfermedad y no en 

;omparnción con nii\os que no son atopicos . 

. IUSTIFICACIÓN. 

Durante los pasados 60 años, ha surgido controversia entre la contribución de alergias n 

alimentos de tipo inmunológica y la patogénesis de la dermntiti~ iitópica. 

-Hay diversas evidencias a favor de que In alergia a alimentos juega ün papel central en la 

·.patogenia como se citan continuación: 

l. Existe una historia familiar de atopia en 58 a 68% de los pacientes. 

2. La alergia a alimentos puede exacerbar la enfermedad en la piel y In eliminación 

apropiad.1 de alimentos puede disminuirla. 

3. Se ha reportado antecedentes de ablactación temprana y mayor frecuencia de alergias n · 

alimentos. 

Dada la frecuencia de la dermatitis utópica en el Hospital Infantil de México; es imponante 

determinar su relación con alergia a alimentos. 

10 
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Uermattus atop1cn v a1ere1n a alimentos 

HIPÓTESIS 

Existe una alta frecuencia de alergias a alimentos, antecedentes de atopin y nblactación 

temprana en niños menores de 3 años cor. dermatitis ntópien comparados con los niños 

menores de 3 años sin diagnóstico de dermatitis atópica . 

. OB.JETIVO ~ENERAL 

Determinar ~i In alergia a alimentos se asocia a dermatitis ntópica en niños menores de 3 

años que ncudtm a la consulta de Dermatología del Hospital Infantil de México "Federico 

Gómez" en un periodo del 7 de mayo al 7 de julio del 2002. 

i\IATERIAL Y MÉTODOS 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

DISEÑO. 

l. Dctern1inar si la alergia a alimentos contribuye n In presentación de ·dermatitis 

arópicn. 

2. · Óetenninar _si la ablaciación temprana se asocia~ 'dermatitis atópicn 

3; Determinar si. Ü preserÍciá de arÍtecéderÍte~ fomiliáres positivos de alergia 

contribuyen a In p;esentnciÓn.de derm!ltiti~ atópic~. 

Es un estudio prospecti\'O de casos y controles . 

.¡, T Ai\IAÑO DE LA i\IUESTRA: 

Durante el nño 2000 se encontraron un total de 4961 pacientes con dermatitis 

ntópicn. de estos 240 menores de 3 años representando el 4,8%. La muestra 

será de 30 pacientes con dermatitis ntópica y 30 pacientes sin evidencia de 
11 
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UermDtltls otopica v alere:Ú1 a alimentos 

enfermedad alérgica,' esta, se calculó de acuerdo a métodos estadísticos 

habituales e 40). 

5. GRUPO CONTROL. 

Pacientes que acudan al- Hospital Infantil de México a cualquier consulta 

externa por alguna otra patologia diferente de dermatitis ntópica, menores de 3 

años de edad, sin e\'idencia Je enfermedad alérgica. sin, estar recibiendo 

tratamiento antihistamínico ni esteroideo un mes antes del inicio del estudio. 

6. n)CRITERIOS DE INCLUSIÓN. 

Pacientes menores de 3 años que acudan a la consulta externa de 

Dermatología y se haga diagnóstico de dermatitis atopica de acuerdo 

a los criterios de Hanifin y Rajka 

, b)CRITERIOS DE EXCLUSIÓN. 

Pacientes mayores de ,3 años 

Pacientes cuyos padres no nütorizaron In realización de pruebas de 

parche Ó cutáneas. 

Pacientesqu~~ee~c~e~tren recibiendo antihis~amínicos en ei último 

mes '<' > 
Pacientes qUe r~i;:Íb~n esteroides ÍópÍcos en el último mes. 

7. VARIABLES DE RIESGO , 

11) Antecedentes r~ihÍÚ~rcs,cde ~lc~gÍnsO Lla~ándose así ,a In presencia de 

dermatitis atÓpi¿a: ÜrÚcnria; asll1~ ó rinitis alé;gica en alguno de los padres . .. , '. .. ' .\ .· . ·;, . . .' 

... '' ",_" · . .-:_. 

b) Ablnctnción temprina: Inicio de alimentos sólidos antes de IÓs 6 meses de 

edad .(41) 

12 



MÉTODOS. 

e) Alergia a nlin1cn.tos. Se déteríninará alergia a alimentos si In prueba de prick o 

In de parche so1i positivas~ algún alimento. 

8. \'ARIA BLES. DE DESENLACE 

,:i.:: ·:·.'.·_:,-.·· 

11) Dcrnintitis aÍÓpii:a: Se denominan\ dcrnuititis utópica a aquella dermatosis que 

. cu1nplu con lo~ ~ri;cJ'ib~ ya menCionados de Ha~ifin y Rajka. 

Se realizará a todos los pacientes tunto casos como controles: 

9. Cuestionario con datos generales (anexo 1 ), fecha de nblactnción y antecedentes 

personales y familiares de enfermedades alérgicas (dermatitis utópica, asma, 

rinitis alérgica y urticaria). 

1 O. Se realizarán pruebas cutáneas de alergias a alimentos a todos los pacientes con 

el método de prick(anexo 2): Se aplicaran en la parte posterior del tórax una 

gota de cndn extracto glicerinndo de los alimentos u probar (Nelco, lnboratories; 

New York). Se tomará como ccintrol positivo una gota de histumina y negativo 

una de glicerina. Se presionará con una lanceta a través de lu gota de la solución 

probada 90º contra la superficie de la piel por un segundo. La presión ejercida 

debe ser In misma en todas las ocasiones. La respuesta será evaluada de 

acuerdo n los criterios de Bock y Mny(34 ), 20 minutos de haber sido realizada 

In prueba. Una roncha induradn de más de 3 mm con eritema será considerado 

cumo positiva ( 42 ). 

11. Se realizarán pruebas de parche a todos los pacientes. los alimentos probados 

fueron leche de vaca fresen 3.5% de grasa. huevo de gallina. trigo en polvo 

disuelto en agua (lg/IOml) y leche de soya (anexo 3). Se colocaran 50 

microlitros de cada uno de estos extractos de alimentos en papel filtro y se 

aplicaran en piel no afectada en placas de aluminio (Finn Chambers on Scanpor, 

Herma!. Rcinbeck, Alemania). Ln oclusión será de 48 hrs. y se evaluarán a los 
11 



uermatms nrOptca v a1Crarn ·a al1menros 

20 minutos, 24 y 48 hrs. después de remover las placas: La· respuesta será 

p0sitiva con la presencia de eritema e infiltración (35 );: · 

Las reacciones irritativas se calificaran como negativas. 

-\SPECTOS ETICOS 

~e informó ni padre. o iutor aceren del protocolo de estudio, las pruebas ª·realizar nsi como los 

:·icsgos. En caso. de que el padre o ·tutor autorizara. esto se realizó mediante una hoja de 

;onsentimiento informado, teniendo el,' .derecho ue retirar a su hijo del estudio en cualquier 

nomcnto sin que esto afectara el tratami~ni<;>'o In atención del paciente en el hospital.(anexo 4) 

. . ~ .. ' . ' - .' ' 

Ln compnraCióii'de fos dos proporciOnes indep_endientes se realizó con In prueba de z. El odds y su 

:orrcspondiente 9S% de interv~lo de confianza f~~ obtenido por procedimientos stnndard.(15) 

r 
TESIS CON 1 

FALLA DE ORIGEN 
1 
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RESULTADOS 

Los pacientes con resultados positivos tanto parn las pruebas cutáneas como para las de parche no 

fueron diferentes entre casos y controles (tnbln.,1) .. Si~· e.mbargo modificando el criterio de 

calilicnción y considera~do alergia posiiiva cudndÓ:;·ll~ti de' las 2 pruebas fueran positivas. hubo 

dit'i!rcncias siimilicativns entre caso~ y controle~ (tabla° 1 ¡;eón un odds ratio de 4.2 (95% IC 1.3 a - ' ' .'. "".' ·,. 

13.-1) 

Finalmente. no hubo diferencia signiflcútiva' e'~ir~- ·historia familiar de atopia y ablactación 

temprana en pacientes con demmÍitÍs lltópica ~ ;ptÍciciní~s sin enfermedad atópica (tabla 2). 

DISCUSION 

Se han demostrado pruebas de alergia positivas en un 40 a 60% de pacientes con dermatitis utópica 

(11.14. y 16). Sin embargo. todavía no se ha establecido una clara relación entre alergias a 

alimentos y: dermatitis atópicn. 

: Las pruebas . ·de" prick )' las pruebas de· parche usadas en conjunto son un nm1n diagnóstica 

adecuada para alergias a alimentos (35). En efecto, a pesar de la pequeña muestra usada en este 
. . . 

estudio; In combinación de las pruebas de prick y parche (positiva en 79% de los casos y 46% de 

los controles)· nos permitieron identificar alergia a alimentos como factor asociado a dermatitis 

~tópica sin ei' costo y riesgo que conllevan las pruebas de reto. Apoyamos el uso en conjunto de 

·pruebas de. prick y d_e p'arche con el fin de facilitar In identificación de alergias a alimentos en 

cualquier paci~nte'. . 

En algunos estudios. se ha reportado ~n~ relación entre dermatitis atópica e historia familiar de 

enfermedades alérgicas.De acuerd() ni estudio dé Uehnra y Kimura (9) 60% de pacientes adultos 

con dcrmatitis'ntópicn tenían niños afectados con dermatitis atópica. rango que se incrementaba a 

S 1 % cuando ambos padres estaban afectados. 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGE:N l'i 



'_ ", .· . . . ' ·' :' -" -· .. : - :;, ·« ~ -. -. - " 
Diepgen yf'arlash iclentifü:nron que et 42% Cié familiáres ekpriliier-gf~ci~~cteniño~ con dermatitis-

:ttópicn también tenlnn In enfermedad(! O). En este estudi~(4oo/~ d~ niñ~; ~on dennatiti~ atópicn 

tuvieron antecedente de un familiar en primer_ g,n:ido con: enfermedad alérgica, sin embargo el 

grupo control tiene un nito porcentaje ,de familiares afectados:, 

Finalmente. se ha reportado una relación importante entre ablactnción temprana y dermatitis 

,mópicn (41). En este estudio, la nblnctación temprana no tuvo relación con dermatitis atópicu. 

16 
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:"abla 1. relación enfrepruebas de prick y de parche en~p¡¡~'ientés con y sifrd~rmatitis atópica: 

l'rucbns de prick 

- Positivn 

- Negativa·. 

Prucbns de 1rnrclie 

- Posith•a 

- Negativa 

Pruebas de prick + 

cut:\nens 

- Positiva 

- Negativa 

Historin fnmiliur de nlcrgin 

Positiva 

Negativa 

Abluctnción 

S6 meses 

> 6 meses 

Cnsos 

n(%) 

16 (57) 

12 (43) 

16 (57) 

12 (43) 

22 (79) 

6 (21) 

13 (46) 

15 (54) 

25 (82) 

3 (18) 

Controles 

n (%) 

9 (32) 

19 (68) 

1 o (36) 

18 (64) 

13 (46) 

15 (54) 

12 (43) 

16 (57) 

25. (82) 

3 (18) 

z;p 

1.86; >0.05 

1.64; >O.OS 

2.46; <0.01 

0.27; >0.05 

ne 
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rabia 2. Retación entre historia familiar de alergias. ablactación y alergia a alimentos: 

listorin fnntilinr tlc 

lcrgin 

·ositiva 

:egativa 

\blnctación 

6 meses 

6 meses 

Alergia a alimentos -Alergia a alimentos 

positiva 

n(%) 

14 (40) 

21 (60) 

32 (91) 

3 (9) 

negativa 

n(%) 

11 (52) 

10 (48) 

18 (84) 

3 (14) 

z; P 

-0.90; >0.05 

0.67; >0.05 

IR 
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CUESTIONARIO 

1.-ALt:\IENTACIÓ"° 

Seno materno exclusivo __ 

Leche maternizada 

Leche entera 

•\blactación __ meses y con 

¿A qué edad introdL•jo: 

Citricos: con zumo sin zumo 

Huevo: Clara ___ ycmn'-----

Mariscos __ _ 

Trigo __ _ 

2.- ANTECEDENTES PERSONALES 

uermat1t1s atop1ca v alergia n a11mentos 

(ANEXO 1) 

Infecciones durante el primer año de vida (edad y tipo de infección) -----------

Antibióticos durante el primer año de vida (edad y tipo de antibiótico) _________ _ 

Asma ___ Rinitis alérgica __ Urticaria. ___ _ 

Conjuntivitis alérgica ___ _ 

Alergia de algún tipo a alimentos. __________________ _ 

3.-ANTECEDENTES FAMILIARES 

Asma: Padre Madre 

Rinitis alérgica: Padre ___ - Madre __ _ 

Urticaria: Padre Madre 

Derniatitis atópica: Padre __ Madre __ 

F 
' ........ , 

'l'ESIS CON 
A 1).~ Qi\lGEN 



(ANEX02) 

PRUEBAS DEALERGIAS CUTANEAS AAÜMENTOS ~ 

No. .-\Ll;\IE:'iTO Rcsultndo No. ALl;\IENTO Resultado 

1 TRIGO 19 NARANJA 

~ ~IAIZ 20 CHABACANO 

3 CARNE DE RES 21 JITOMATE 

4 CARNE DE POLLO 22 LECHUGA 

s CARNE DE CERDO 23 ZANAHORIA 

6 FRIJOL 24 AGUACATE 

7 ARROZ 25 HUEVO (CLARA) 

¡¡ SOYA 26 LECHE ENTERA 

9 LENTEJA 27 CASEINA 

10 NUEZ 28 PAPA 

11 CACMIUATE 29 DURAZNO 

12 CHICllARO 30 SIERRA 

13 ;\IANGO 31 CAZON ,., 
-

14 CACAO 32 CAl\IARON 

15 PERA 33 ESPINACA 

16 :-.IANZANA 34 PINA 

17 FRESA 35 HUEVO (YE~IA) 

18 PLATANO 36 MEZCLA DE FRIJOL ., 

rCONTROL POSITIVO (HISTAMINA) CONTROL NEGATIVO (GLICERINA) ' 
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48 hrs. 

2. Leche 

. Clara 

12 hrs. 

~.Leche 

. Clara 

---.:-.···" - ·,., '-·· 
Uermauus ntoo1ca v a1ere.1a a a11men1os 

(ANEX03) 

PRUEBAS DE PARCHE 

3. Trigo 4. Yema 

3. Trigo 4. Yema 

5.Soya 

5. Soya 
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Uermauus ntoprca v alergia n nl1mentos 

(ANEX04) 

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

Fecha: 

Nombre del paciente: 

Registro: 

Estoy enterado( a) de queª·----------------------------
se le realizarán pruebas cutáneas de alergias las cuales consisten en aplicar diversas sustancias en 

la espalda (los alergenos a probar). posterior a esto se aplicará presión sobre cada uno de estos con 

una lanceta por un segundo. También se realizaran pruebas de parche las cuales consisten en 

aplicar cada una de las sustancias en papel filtro y después serán colocados en la espalda • se 

mantendrán por -18 hrs. para después hacer la lectura. Se me explicaron detalladamente los riesgos 

que mi hijo puede presentar. Estas pruebas se hacen con la finalidad de determinar si mi hijo es 

alérgico a alguno/os de los alimentos que se probarán. 

Se me ha explicado en que consiste el protocolo de estudio " Asociación entre alergia a alimentos 

y dermatitis utópica en niilos menores de 3 años." y autorizo la participación de mi hijo en este 

estudio. En el momento en que lo desee. seré libre de retirar a mi familiar de esta investigación. sin 

•1uc esto afecte o le sea negada la atención médica para su tratamiento en esta institución. 

Autoriza: (Nombre y firma) 

Parentesco: 

Testigo: (Nombre y firma) 

lt!l'estigador: (Nombre y firma) 
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