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Uermatitis atopica v alermia a atimentos

ASOCIACION ’Ex\TRE ALERGIA A ALIMENTO Y DER\IATITIS ATOPICA EN
‘ PACIE\TES MEV ( E3 A ,

MARCO TEORICO ™

- DEFINICIO!

‘in‘dérmmiﬁs aiépica(DA) e una dcrmdtosis'fei\écion'nl pnirig,inosa, cn;énica y. rccidivanlc,
'f presenle con mayor frecuencia en lactantes y escolares manifestada por dermatitis aguda 6 crénica
rcon prcdommlo en pliegues.

" En"1808 Robert Willan la describié por primera vez como una condicion parecida al prurigo. El
trmino de neurodermatitis diseminada fue propuesto por Brocq y Jacquet en 1891 enfatizando
que la etiologia incluin el aspecto emocional(l). En 1892 Besnier delimité un grupo de
enfermedades con prurito y describio la asociacion de la fiebre del heno y asma denominado
diitesis de prurigo que posteriormente fue conocido en Europa como prurigo de Besnier, ¥ se
considerd al prurito como un elemento fundamental en la dermatitis atopica(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 atopica para ser usado en lugar

de neurodermatitis.(4)

EPIDEMIOLOGIA:

Su frecuencia tiene amplias variaciones en todo el mundo, con rangos en Estados Umdos Y. Europa )
de 2. a 30% aproximadamente. La mayoria de los estudios demuestran un Ilgero predomn‘uo en :
mujeres 1.3:1.  Se ha encontrado una mayor prevalencia en clases socwles altas y: en areas‘

“industrializadas(3). W illiams v cols encontraron una alta prevnlencna en Iamudes altas yoen

ciudades que alcanzaron ripidamente su desarrollo (6).

El 80% de los pacientes con dermatitis atopica tienen una afeccion leve segun escalas de severidad

(7.8)

P v e e e

': ’-‘.’ﬂb‘ CON
S ' ]
LA )RE GEN




_Uermatitis atogica v alei’glu a ahmentos

"f’r%n@r:ﬁ'xs’ébsncno 'GENETICA:

L\lr.'unos cstudlos sugxeren un patron hcreduano autosémnco dominante.  Uehara y col.

Encontraron uha prevalencm de dcrmntms atoplca en nifios de 81% cuando ambos padres tuvieron
a enfermgdad ) de 59%: cu'mdo un solo padrc tenfa dcrmmms atépica o afeccion respiratoria y
P 56% cuando mnguno ha tenido dermatms atop:ca ni nfeccnon respiratoria (9). Diepgen v Fartasch

*ncontraron que 42%% de famnlmres en pnmer grado de nifios con dermatitis atépica también tenian

:a enfermedad (10), o : LT g

=] antecedente de lustona pcrsonnl de. mopm e presenm entre el 50 al 80% de los casos. En

sacientes atdpicos se han encomrado los untlggnos de hlstocompaubnhdad HL-A9. HL-B12 y HL-
V\\-JO (l 1, l”) :

‘\LERGIA A ALIMENTOS:

" Las reacciones adversas a alimentos son comunes en la poblacién general y pueden ser mediadas
sor mecanismos inmunoldgicos y no inmunolégicos. La alergia a alimentos en pacientes con
Jermatitis atopica principalmente es de tipo inmunolégico y puede ser mediada por IgE en
eacciones tempranas, en cuyo caso hay una rdpida degranulacién de mastocitos o bien por células
:n las reacciones tardias en donde el mecanismo exacto no ha sido bien elucidado ¥ se cree hay un
.mbalance entre las células de respuesta TH1 y TH2 lo cual es reconocido por otras células como
as de Langerhans y cosinéfilos (13,14). La alergia a alimentos se ha reportado en 15 a 45% de los
iiftos con dermatitis atdpica(l5). Sin embargo, la alergia a alimentos en asociacidn a dermatitis
wépica no ha sido bien establecido y aun es controversial (11,14).

Las reacciones alérgicas a alimentos pueden mostrar sintomas en varios Grganos y sistemas. La
siel, sistema gastrointestinal, y el sistema respiratorio son los mis afectados. . En nifios pequeilos el
)0% de las reacciones alérgicas a alimentos son ocasionadas por leche, huevo, ;acah}untes, soya y
rfigo y en adolescentes y adultos, el 85% de estas son ocasionadas por cacahuate, pescado,
nariscos y nueces ( .6). ' S

Es importante mencionar que la alergia a alimentos tiende a ser sobre dlngnosuc'\dn por el pubhco
:n general(17), por lo que estas reacciones deben ser diagnosticadas - bajo una evidencia firme. Las
wruebas de reto doble ciego controladas representan la prueba mas confiable, sin embargo es
-ostosa, lleva tiempo y tiene alto riesgo de reacciones anafilicticas por lo que se han desarrollado

tras técnicas.

~
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Ljerm:.\tlus E!!OEICQ v alei’gla aaltmentos

: l’RE\’E _c'lo PRIMARIA DE ALER'CIAS,

Hace mas de 60 nﬁos que kG a ford reportaron que la presencm de eccema era s:cu, vec.es

mds en nifios almn.nmdos con’ leche;de vaca comparados con aquellos quL eran allmenmdos al

seno materno, )
Se ha demostrado que evnar ulnmentoi ‘alergénicos durante el embara7o no a&ctan el dcsarrollo de

sensibilizacion alerglca o atopm en la mfancm (18).
En cuanto al efecto protector del seno materno  para produccién de’ alergms. esto continua en’
controversia. " :

Un estudio con 17 afios de seguimiento reportd que el uso exclusivo de scno materno en los

primeros 6 meses du: edad comparados con aquellos que eran alimentados con leche de vaca tenia

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

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

atopia en niflos pretérmino. Este estudio prospectivo demostr6é que la exposicién temprana a leche

de vaca incrementé el desarrollo de entermedad alérgica a los 18 meses, especialmente dermatitis

atopica (odds ratio 3.6 con 95% de intervalo de confianza)(20)

La introduccion de alimentos sélidos durante los primeros 4 meses de vida llevo al desarrollo de

eccema n los 2 afios y de eccema crénico por 10 aflos en un estudio realizado en 1265 neonatos

que fueron evaluados en un 84% a 10 afios. (21)
En otro estudio hubo disminucién de la presentacion de eccema al aflo de edad pero no a los

3.5.10 0 17 afios en niilos que fueron alimentados al seno materno e'(cluswamente comparados con

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

INMUNOPATOLOGIA:

El concepto de que la dermatitis atopica tiene una base inmunoldgica se apoya en que los
pacientes con inmunodeficiencias primarias. frecuentemente tienen niveles elevados de IgE.
cosinofilia v lesiones eccematosas de la piel indistinguibles de la dermatitis atopica (23).

Estudios recientes han mostrado como. los alergenos, IgE y células T tienen capacidad de ser

mensajeros  en la piel. Las células de Langerhans, queratinocitos, cosindfilos y mastocitos

contribuyen en el proceso inflamatorio (24).
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: uerﬁmlll‘ls atopica v alergia a altmentos g

Jeurren ultéracio‘ﬁesjnmyndlégicaﬁ incluyendo defectos en'la fegyulkf,\'éi_c;m de 1 inlﬁesisf de IgE,
fisminucién de las células - T CDS8 circulantes 'y NK CDI16,. disminucién de:la funcién celular

‘upresora, z’ilt‘éfz{i‘:ién de las re

de granulocitos y

ciones linfocitarias, depresién de la quimio

" qonocitos (25).

_Jn nimero dt. observaciones de laboratono sugmren una: anorm'xlndad en el mncamsmo
nmunorregulador en dermatitis atopica. . Se ha: pensado que la respuusm de ‘IgE 'y eo:mof‘lla
ibservada ‘en 'la mayoria de’los’ pacientes con dérmatitis .azépxca. refléja la expresion del

ncremento de citocinas TH2: 1L-4, IL:S5; IL-13, VCO;I"I‘l‘lI‘;la disminucion concomitante de [FNy.

ie ha demostrado que la sintesis de IgE esta regulada por el equilibrio en la produccién de
itocinas por los linfocitos T activados incluyendo IL-4 e IFNy Ambas han mostrado jugar papeles
eciprocos en la regulacién de la respuesta de IgE. La IL 4 promueve y ¢l IFN gamma inhibe esta
sroduccion. En los pacientes con dermatitis atdpica se han reportado defectos en la produccién de
nterferon gamma. Esta alteracion sugiere un papel principal en la patogénesis en el incremento de
a produccion de IgE .y la expresion de sus receptores, lo que tiene serias consecuencias
nmunoldgicas que estin relacionadas a las condiciones patoldgicas vistas en la dermatitis atdpica.
24,26). La IL-4 inhibe la produccién de - IFN gamma y disminuye la diferenciacion de células

‘HI (12).
JANIFESTACIONES CLINICAS:

‘n el 90% de los casos la enfermedad se desarrolla antes de los 5 afios encontrandose la ‘mayor
arte en menores de un aito (23). Hill y Sulzberger describieron tres fases clinicas de la dermatitis
topica que comprenden la fase del lactante, escolar y del adulto, diferenciindose entre  si
rincipalmente por ¢l sitio o localizacién afectada. El sintoma mds importante y cnrkacleyristico esel

turito (27), el cual se ha observado en todas las fases del suefio y puede interferir con el mismo. -

‘n-la_fase del lactante las lesiones predominan en mejillas, respetando el triangulo central de la” "

tra. aparece en brotes, caracterizada por eritema, papulas y eccema. Generalmente las lesiones
esaparecen a los dos afios sin dejar huella. La fase de escolar se presenta de los 4 a los 14 aflos,
fecta pliegues de flexion, parpados o region peribucal, hay placas eccematosas o liquenificadas.
voluciona en brotes y desaparece o progresa hacia la tltima fase. La fase del adulto es la rienos

‘ecuente, ocurre en mayores de 15 ailos. se manifiesta en pliegues de flexion. dorso de manos 6
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genitales, hay placas de liquenificacion o eccema (28)..Ds { e se describen la
ication. El°.

fase aguda en la que predomina el eccema y la-fase crénica caracterizada por lique

90% de los individuos afectados tienden a la mejoria o curac dnen la p‘ﬁ‘be'had» :

DIAGNOSTICO:

Debido a la gran variedad de manifestaciones clinicas que se encuentran de un individuo a otro
dentro de la dermatitis atdpica, se utilizan criterios para el diagndstico de ésta enfermedad,
encontrandose multiples modificaciones a los mismos en los tltimos afios, siendo el mds prictico

pura nifios el propuesto por Hanitin y Rajka(29). que incluye:

Criterios Mayores

Prurito

Morfologia y distribucion tipica

Afeccion fucial (lactantes) v plicgues de flexion (escolares)
Liquenificacion flexural

Cronicidad y exacerbaciones

Historia familiar o personal de atopia

Criterios menores

Xerosis

Fisuras periauricuales

[ctiosis-aumento de lineas palmares-quicratosis pilar
Elevacién de IgE

Dermatitis de manos v pies

Queilitis

Dermatitis de piel cabelluda

Susceptibilidad a infecciones cutdneas

Acentuacion perifolicular

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

También debemos evaluar la severidad de la enfermedad una vez diagnosticada. Para la
realizacidn de este protocolo nos hemos basado en la escala de severidad del NESS( Nottingham
Eczema Severity Score (30). El objetivo de esta evaluacion incluye la severidad clinica
basindonos en los siguientes parametros: 1) duracién clinica de la dermatitis atdpica. 2) medicion
de la intensidad por el promedio de trastornos de suefio, 3) extension de la enfermedad. La

evaluacidn permite colocar los casos en categorias leve, moderada y severa basindonos en una
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-ombinacion de sintomas clinicos en los pasados 12 meses y un exdmen clinico. A cada

Dermatitis atopica v alergia a alimentos

Jardmetro se le ha dado el mismo valor y se le han dado calificaciones de 1 al 5. La escala total

Jara cada parametro se suma para obtener uno final. La escala minima sera 3 y la maxima 13,

La medida del drea de superficie usando medida de barras en cajas: Recordando que cada barra en

L. . 2
:ada caja si es mds que 2cm ‘tamafio de una moneda de 10 centavos). Calculando las barras

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

Jdiagrama de superficie. La escala final se ha caleulado usando las tablas siguientes:

1.Curso clinico (preguntar al padre):

Zn los tltimos 12 meses afeccion de [a piel de su nifio han estado:

Escala (sefale
una respuesta)

JPresentes por menos de 6 semanas en total 1
1)Presentes entre 6 semanas v menos de 2 meses en total 2
$)Presentes entre 3 meses y menos de 6 meses eq total 3
DPresentes entre 6 meses v menos de 9 meses en total 4
Presentes por mds de 9 meses en total s

! Intensidad clinica (pregunte al padre):

n los ultimos 12 meses. con que frecuencia ha tenido su hijo trastornos | Escala  (sefiale

lel suefio atribuidos a prurito 6 rascado por los problemas de su piel?

una respuesta)

1) Duerme, usualmente no se despierta

) Una noche por semana en promedio

)} Dos 6 tres noches por semana en promedio

1) Cuatro 6 cinco noches por semana en promedio

) Seis 6 mis noches por semana en promedio.

Wilde [Lafto|e—

.. Extension de la dermatitis por exdmen clinico:

Veresir oo e Pazw ks o °

o e . !
Parte frontal . T ' Parte posterior
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‘Uermatitis atopica v alergia a alimentos

Nuamero de dreas Escala . o.iofi ... Escala final
0-2 1 soiens]
3-3 2
6-10 3
11-20 4
>20 5

4. Evaluacidn final de severidad:

[eve: escala total 3-8
Moderada: escala total 9-11
Severa: escala total 12-15

HISTORIA Y EXAMEN FISICO RELACIONADOS CON ALERGIA A ALIMENTOS:

La historia y exdmen fisico deben ser exhaustivos si existe predisposicion atdpica. En relacion a
los alimentos, una historia cuidadosa debe realizarse una vez que los sintomas sean atribuidos a la
ingestién de alimentos( el alimento involucrado, las reacciones desencadenadas, la cantidad de
alimento requerido para desarrollar los sintomas, el !icmpé 'de:ln ingestién del alimento y aparicion
de los sintomas). k e T o -

En alteraciones cronicas tales como dermatmb mépxcu o nsmu. la hlstorm es atil ‘sin embargo la
La: apro‘ﬂmacnon al diagndstico en estas

falsa asociacion de. ingestion dc allmemos es comun.

ién’o reto oral paru conﬁrmur o refutar

alteraciones cronicas usualmente’ rcquxerc “dieta de elimin

las asociaciones sospcchosus. El dmgnos i ecuada nlerglas a vnhmemos y el

implemento de dietas altamente restrictivas p ina’ malnutricion (11).

PRUEBAS DE ANTICUERPOS IGE ESPECIFICA:

En la evaluacién de alergia a alimentos ixle&;l‘ada‘ por IgE, pruebas especificas pueden ayudar a
identificar o excluir los alimentos responsdb'les. Un método para determinar la presencia de
anticuerpos [gE especificos es la prueba de prick (pruebas cutancas en piel).Las pruebas cutineas
¢s un procedimiento diagndstico comin en la alergia a alimentos. Las pruebas cutdncas por el

método de prick es la prueba de primera eleccion para investigar este tipo de reaccion inmediata

(3.
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Lermatius alopica v, alergm a anmentos

.as pruebas cutdneas es un método udecuado'para identificar. IgE especifica, El alergeno es
ntroducido a la piel y difunde a través de esta para interactuar con la IgE que esta ligada a las
:élulas cebadas. Esta unién resulta en liberacidn de diversos mediadores quimicos. La liberacion
le histamina resulta en el desarrollo de una roncha y eritema. La roncha y el eritema se evaltan
.5 a 20 minutos despuds de que el alergeno ha sido colocado en su lugar.(32)

Zuando al paciente no se le estin administrando antihistaminicos. se realiza con una aguja
rifurcada o una lanceta para puncionar la piel a través de extractos glicerinados de alimentos. en
resencia de un control positivo (histamina) y uno negativo (glicerina). Una roncha local ¢
ntlamacion indica la presencia de anticuerpos IgE especiticos ( didmetro de la roncha 3mm 6 mas
jue el control negativo cs considerado como positivo.) Las pruebas cutineas por el método de
'rick son mas valorables cuando son negativas debido a que el valor predictivo negativo de la
rueba es alto ( cerca de 95%), desafortunadamente el valor predictivo positivo se encuentra en

10%. (33,34).

’RUEBAS IN VITRO PARA IGE ESPECIFICA:

.a prueba radioalergoabsorbente (RAST) es l'itil c'nkl‘a evaluncién de alergia a'nlimcnlos mediada
wor IgE. EI RAST puede ser usado cuzmdo el paciente toma antihistam{nicos y no_es necesario que
enga un drea de piel libre de msh para la prueba. Como en las pruebas cuténeas, un resultado
iegativo es indicativo de que no'tiene una reaccién mediada por IgE, pero un resulmdo positivo -
iene baja especificidad (11). R - :

‘n un estudio realizado por Sampson en donde se compararon pruebas cutaneas y RAST a

limentos en pacientes con dermatitis atdpica se llagé a la conclusxon de que las prucbas de pncl\

olas son excelentes para hacer diagnéstico de alergia a ahmentos, mxemrus que el RAST no .

roporciona informacidn adicional y debe ser restringido solo para pncnemes en qulem.s no es

‘osible realizar las pruebas cutdneas (33).

'RUEBAS DE PARCHE

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

zalizado por 1 Niggemann y cols. llenaron a la conclusién de que las prucbas de parche son una

ccialime
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vlermatifts atopica v nlergm a ahimentos

fase tardia. Encontrando una sens:blhdad de 76% y una especxfcndad de 95% en las reacciones de
fase tardia mientras que en las reacciones tempranas tiene una sensibilidad del 33% y una
especificidad del 95%(35). La hipdtesis .es que las células de Langerhans ligan y presentan
alergenos en una reaccion inmediata, los cuales penetran la barrera epidérmica dafiada en pacientes
con dermatitis atdpica.(36).Este concepto deriva de estudios que muestran que la IgE y estructuras
ligadas a IgE en la superficie de células de Langerhans de la epidermis se unen a alergenos
(37,38). Se han clonado células T alergeno especificas de biopsias de pruebas de parche. Esas

células T muestran secrecion tipo Th2 inicialmente, y posteriormente después de 48 hrs,

predomina el patrén Thl. (39)

oy

TESIS GON
FALLA DF ORIGEN




PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

~La dermutms atoplca es una dermatosls reaccnonal cronica, prungmosa ¥ recndwamc que se.’
rcescolares. Se ha considerado una importante

wesenta con mmor frecuencla en lactantes y
- relacion entre ublactacnon temprana, untucgdemes f'\nulmrus de atopia y alergia a alimentos con .

7 Jermatitis’ atoplca.. sin embarg,o t dav:u csm en controvcrsm si estos factores conmbuw.n asu’

, msemacnén. .
21 ‘uso conjunto de pruzbns dc prlcl\ ¥ de parche, han.comprobado una. mayor conhablhdad :

liagnostica para alerl,las a allmt.nlos.

Zuando un paciente con dermatms atépica y alergias a alimentos, se expone a estos, las lesnoms se
:xacerban y no rcsponde a‘las medidas habituales. Debido a esto es de’ 5;an.11npor{zlncna -
leterminar alergias a alimentos en pacientes con dermatitis atdpica mediante un método_édnﬁablé i
isi como la iynb\"estigacién de ablactacién temprana y antecedentes familiares de ato;')in? ya'que
,vené'rhlmeme los estudios existentes son solo en poblacién con la enfermedad y no en

:omparacidn con nifios que no son atopicos.

JUSTIFICACION.

Durante los’ pasados 60 aflos, ha surgido controversia entre Ia contrnbucmn de alerglas a
: ahmemos de tipo inmunolégica y la patogénesis de la dermmms : topxca.
' ~H'\y diversas evidencias a favor de que la alergia a ahmentos JUCL,H un papel central enla -
" patogenia como se cita a continuacion: .
1. Existe una historia familiar de atopia en 58 a 68% de’ los pacientes. -
2. La alergia a alimentos puede exacerbar la enfermednd en la piel } la elnmmucnon
apropiad.t de alimentos puede disminuirla, : ;
3. Se ha reportado antecedentes de ablactacion temprana y mayor frecuencia de alergiasa~ °

alimentos.
Dada la frecuencia de la dermatitis aloplca en el Hospltal Infamll dc Mc\lco, es importante

determinar su relacion con aler&,xa a nhmemos.




Liermatitis atopica 'V alergta a alimentos

“HIPOTESIS === === ==

E\lstc una alta frecuencia de alergias a alimentos, antecedentes de atopia y ablactacion

tempr'ma en nlﬂos menores de .3 afios cor dermatitis ntopxcn comparndos con los nifios -

menores de 3 anos sin dlm.nosuco de dt.mmtms atdpica.

 OBJETIVO GENERAL

" Determinar si la alergia a alimentos se asocia a dermatitis atopica en niflos menores de 3
afios que acudan a la consulta de Dermatologia del Hospital Infantil de Meéxico “Federico

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

MATERIAL Y METODOS

OBJETIVOS ESPECII‘!COS ]
: 1. Dctermmar sila alcrgla a allmemos conmbuyt. a la;presentucxon de d;rmmms

mopnca : :
Delermm rsila ablactacnén temprana se asocla a ermauus utopnca S
iliares posunos dc alergia

J.

Determmnr si la presencm (
contnbu\ en n lu prcs;ntacxon de dermnlms atopxcn :

DISENO.. : L : _
Es un estudio prospectivo de_casos 'y controles,

-4, TAMAI\O l)E LA MUI:STRA
Durmu; cl aflo 2000 se encontraroti un toml de 4961 pactemcs con dermmms

"atopica. de estos 240 menores de 3 ailos representnndo cyl ,4,8%.— La mues_tm

serd de 30 pacientes con dermatitis atopica y 30 pacientes sin evidencia de
- : : : . 1
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- enfermedud uleryca. esta~se - calculs - de “acuerdo a~ métodos - estadisticos -

habnuales (40)

5. GRUPO’éoNTkoL;

Pacientcs que ‘acudan al- Hospital Infantil 'de México a'cu‘alquier consulta
v.\lema por. al;,unn otra patologia diferente de derm'mtls utopnca. menores de 3
afos “de edad, sin evidencia e entermcdad alcr{,xca. sin:estar  recibiendo

" tratamiento antihistaminico ni esteroideo un mes antes del'i inicio del estudio.
6. n)CRITERIOS DE INCLUSION.
e Pacientes menores de 3 aflos que acudan a la consulta externa de
Dermatologia y' se haga diagndstico de dermatitis atopica de acuerdo
a los criterios de Hanifin y Rajka
. l))CRI’l‘ERlOS DE EXCLUSION.

- . Pacientes niayores de 3'uﬁ6's :

) Paclentes cu) os padre no uutornznron la reallzucmn de prucb'ts de

n) -\ntcccdentcs familiares”.de; }nlergms : Llamnndose asti a Ia presencia_de

nca a, asm o rmms alerglcn en alguno de los padrcs

‘ dermalms atépi

b).‘Ablncncwn temprana,®Inicio’ de alimentos s6lidos antes de’los’ 6 meses de -

'edad (41)




METODOS.

8. VARIABLES DE DESENL \’CE‘V',‘»

cumpla con los criterios 3

Uermatitis ‘ﬂ(OEICiI v aleigm a alimentos

<) Alcrgm a nhmcntos. Se delermmara alergla a nlunemos si la pruebn de pnck o

lade parche soni posmvna a al;,un ahmento. :

e denommnm derm'\uus moplcn a '\quelln durmaloals que

mencnonados de Hamt‘n y Raﬂ\'\. .

Se realizard a todos los pacientes tanto casos como controles:

9. Cuestionario con datos generales (anexol), fecha de ablactacién y antecedentes

personales y familiares de enfermedades alérgicas: (dermatitis atdpica, asma,

rinitis alérgica y urticaria).

10. Se realizardn pruebas cutdneas de alergias a alimentos ‘a todos los pacientes con

el método de prick(anexo 2): Se aplicaran en la parte ppsterfor del torax una
gota de cada extracto glicerinado de los alimentos a probar (Nelco, laboratories;
New York). Se tomard como control positivo una gota de histamina y negativo
una de glicerina. Se presionard con una lanceta a través de la gota de la solucion
probada 90° contra la supertficie de la piel por un segundo. La presion ejercida
debe ser la misma en todas las ocasiones. La respuesta serd evaluada de
acuerdo a los criterios de Bock y May(34 ), 20 minutos de haber sido realizada
la prueba. Una roncha indurada de mds de 3 mm con eritema serd considerado

como positiva (42 ).

11. Se realizardn prucbas de parche a todos los pacientes. los alimentos probados

fueron leche de vaca fresca 3.5% de grasa. huevo de gallina. trigo en polvo
disuelto en agua (lg/10ml) 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 Charhbers on Scanpor,

Hermal, Reinbeck, Alemania). La oclusion serd de 48 hrs. y se evuluar'\n a los
13
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20 minutos, 24y 48 hrs. después de remover las pl‘aéaAs.“an‘ respuesta serd

* positiva con la presencia de eritema e infiltracién (35 )+

Las reacciones irritativas se calificaran como negutii;as.,
ASPECTOS ETICOS
Se_informé al padre o tutor acerca del protocolo de estudlo, las pruebns a realizar asi como los

n.sgo> En caso’ dc. que el padre o tutor nutonzara. esto’ se reahzo medmnte una; hoJa de
5 derccho de’ reurar a su huo del estudio. en’cualquier

-onscntmuemo mformado, temendo cl
nomento sin quc esto nfcctara el lratamlemo"o lu ntenc:on del pncleme enel hospnal (ane\o 4)

V\NALIS‘IS'ESTAVDIS’TIV o

La compurac:on de lns dos proporcwnes xndependlenles se realizé con la prueba de z. El odds y su
'omspondxemq. 9:% de mtervnlo de confianza fuc obtenido por proccdxmxentos standard, (1:)
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RESULTADOS -

Los pacicnles con resultados positivos tanto paru lzis 'pruebas‘cutzinéns como para las de parche no

DISCUSION

VSe han demostrado pruebas dL alerbla posmvas enun 40 a 60% de pacientes con dermatitis atdpica

(11 14 v 16) Sm embargo. todavm no-se ha establecxdo una clara relacion entre alergins a
= nlumntos y du‘ma!lus aloplcn. »

: Las pru;bas dc pnck y las prueb'\s de: parche usadas en conjunto. son un arma diagndstica

adecu1da para alergms a ahmenlos (€} ). En efecto, a pesar de la pequeiia muestra usada en este

estudlo ln combmnclén dg las pruebas de pnck y parclu. (posmva en 79% de los casos y 46% de

Ios comroles) nos permmeron ldenuFC'\r nlergna a alimentos como factor asociado a dermatitis

’ f'*toplca sm el coslo y nesgo que conllevan las prucbas de reto. Apoyamos el uso en conjunto de

: :’pruebas de pnck y de parchc con el ﬁn de facmtar la 1dent|ﬁcacnon de alergias a alimentos en

ualquur pay ente,

: En nls.uno estudios, 'se ha rcponado una. rclaclén entre dermatitis atdpica e historia familiar de

'enkrmed'\des ulerg, ca; De acucrdo ul cstudlo dz, Uchara ) Kimura (9) 60% de pacientes adultos

con du'm'mtls ntoplca tv.nian nn"l S afeclados con dermatitis atdpica. rango que se incrementaba a

St% cuando ambos p'ldres estabnn z\fectados

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN is
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tuvleron '\nlecedemz. de un familiar en pnmer grado on enfermednd alerglca' sin embargo el

urupo comrol tiene un alto porcemaje de f.mullares al’ectados

. Finalmente, se ha reportado una relacién importante entre ‘ablactacién temprana y ‘dermatitis,

atdpica (41). En este estudio, la ablactacién temprana no tuvo relacién con dermatitis atépica.




u pica v alereia'a alimentos

"~ TablaI. relacion entre pruebas de prick y de

" Cusos
n.("’/u‘): 3 :
positva 166N Ce@n . 1865005

Ne'g'an L '“12('43)' 19 (68)
"_-;gosi.ii'{rq" S e 10 (36) _1.64; >0.05
-Negzﬁiya' ; 12 (43) 18 (64)

Prucbas de ~ prick  +

© cutdineas
- Positiva 22(79) - - 13(46) - 2.46; <0.01
- Negativa 6@ 15(54) ‘

Historia familiar de alergia -

Positiva : T3 @6). L 1243 027;>0.05

Negativa IS4 167

Ablactacién ’

< 6 meses : « . 25(82) . 25(82) ne
: : .>’6yn>1esets , o 3¢18) 3(18)

TESIS CON 17
FALLY UE ORIGEN
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Fabla 2. Relacién entre historia familiar de alergias, ablactacién y alergia a alimentos,” -

Alergia a alimentos’ Alergiq' a E&‘llil’i\gl”l!O’Si: ST
positiva Arlegativrz'\“"”»f:? i ‘:z;p
n (%) n(%) . o
l’islvﬂrin fx\miiiar de T
lc\rgin : ' )
",'béiiiyv;y’- : : 14(40)‘ Ll 11(52) -0.90; >0.05
Cdegmiva . lo2ien 10w '
‘f"\rblxic'luéicbiln o » ‘
6 meses 32 (Qi)’ Lo " 0.67:>0.05.
Gmeses 30 3(14)

| TESSCON "
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(ANEXO 1)
CUESTIONARIO '

1-ALIMENTACION
Seno materno exclusivo
Leche maternizada

Leche entera

Ablactacion meses v con

© &A qué edad introdvjo:

Citricos: con zumo ____* sin zumo
Huevo: Clara_ - ° vema_
Mariscos

Trigo, SRR

" 2.- ANTECEDENTES PERSONALES
*Infecciones durante el primer afio de vida (edad y tipo de infeccidn)

Dermatitis atopica v ajergia a anmentos

Antibiéticos durante el primer afio de vida (edad y tipo de antibiético) -

Asma, Rinitis alérgica Urticaria

Conjuntivitis alérgica

Alergia de algin tipo a alimentos,

3.- ANTECEDENTES FAMILIARES

Asma : Padre _ Madre
Rinitis alérgica: Padre - Madre
i Urticaria: Padre Madre

Demmlitis atopica: Padre Madre

TESIS CON 2

LA DE

QRIGEN
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PRUEBAS DE ALERGIAS CUTANEAS A ALIMENTOS T

No. |ALIMENTO Resultado [No.  [ALIMENTO Resultado
[ TRIGO 19 NARANIA

3 MAIZ 30 CHABACANO

3 CARNE DE RES 21 JITOMATE

3 CARNE DE POLLO 22 LECHUGA

5 CARNE DE CERDO 23 ZANAHORIA

6 FRIJOL 23 AGUACATE

7 ARROZ 33 HUEVO (CLARA)

8 SOYA 26 LECHE ENTERA

9 LENTEJA 27 CASEINA

10 |NUEZ 38 PAPA

1T |[CACAHUATE 29 DURAZNO

12 |CHICIIARO 30 SIERRA

13 |MANGO 31 CAZON

14 |CACAO 32 CAMARON

15 |PERA 33 ESPINACA

16 |MANZANA 33 PINA

17 |FRESA 35 HUEVO (YEMA)

18 [PLATANO ] 36 MEZCLA DE FRIJOL g
CONTROL POSITIVO (HISTAMINA) CONTROL NEGATIVO (GLICERINA) :

Dermatitis atoptca v atergiia a alimenios
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< (ANEXO3) == oo o s
PRUEBAS DE PARCHE -

18 hrs.

2. Leche 3. Trigo . 4. Yema 5. Soya
. Clara ‘
2 hrs.

2. Leche 3. Trigo 4. Yema 5. Soya
.Clara
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, et st (ANEXQ @) 7

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Fecha:
Nombre del paciente:

- Registro:

Estoy enterado(a) de que a
se le realizardn prucbas cutdneas de alergias las cuales consisten en aplicar diversas sustancias en

la espalda (los alergenos a probar), posterior a esto se aplicard presion 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 serdn colocados en la espalda , se
mantendrén por <8 hrs. para después hacer la lectura, Se me explicaron detailadamente 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 probarin.

Se me ha explicado en que consiste el protocolo de estudio * Asociacidn entre alergia a alimentos

v dermatitis atépica en niflos menores de 3 afios.” y autorizo la participacion de mi hijo en este

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

.ue esto afecte o le sea negada la atencidon médica para su tratamiento en esta institucion,
Autoriza: (Nombre ¥ firma)

Parentesco:

“{ I Testigo: ‘(Nolﬁ;brc y.firma)

Investigador: (Nombre y firma) . . =

TESIS
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