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1. RESUMEN 

Antecedentes 

La colitis ulcerativa y la enfermedad de Crohn son las principales manifestaciones de 
la enfermedad inflamatoria intestinal. La enfermedad inflamatoria intestinal representa 
una respuesta inmune alterada frente a antígenos de la microbiota comensal normal. 
La base genética está centrada sobre factores genéticos que regulan los componentes 
de la respuesta inmune innata y adaptativa, la regulación de la función de barrera de 
las células epiteliales intestinales y la composición de la microbiota intestinal normal. 
Ha sido demostrado que personas con IBD tienen alteraciones en las células T helper 
13  (Th 13), las cuales producen TGF-β, cuya función es mantener la tolerancia oral 
frente a antígenos alimentarios. La inflamación crónica de la mucosa intestinal en 
pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal daña la barrera física del intestino y 
predispone al desarrollo de reacciones de tipo alérgico. Muchos pacientes con EII son 
intolerantes o alérgicos a diferentes alimentos como se ha podido documentar en 
varios estudios. La importancia de los antígenos alimentarios en la enfermedad de 
Crohn surge también de estudios que muestra que dietas compuestas de aminoácidos 
o proteínas simples, inducen la remisión en EC. La alimentación entérica con esas 
dietas parece ser tan efectiva como los corticoesteroides en tratar enfermedad 
inflamatoria intestinal 

Material y métodos 

Se desarrolló un estudio transversal descriptivo que incluyo pacientes mayores de 18 
años de ambos géneros con enfermedad inflamatoria intestinal que asistieron al 
servicio de gastroenterología del Hospital General Fernando Quiroz Gutiérrez del 
Instituto de Seguridad y Servicios Sociales de los Trabajadores del Estado ISSSTE. A 
los pacientes les realizo pruebas cutáneas por Prick para los alimentos más frecuentes 
relacionados con alergia alimentariapara posteriormente confirmar con prueba de reto.  

Resultados 

De los 26 sujetos incluidos en el estudio se confirmó alergia alimentaria en 4, siendo el 

alimento más prevalente el camarón, mariscos y leche.  
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Conclusión 

La enfermedad inflamatoria intestinal es una de las patologías más frecuentes que 

afectan el tracto gastrointestinal. La alergia alimentaria está presente en estos 

pacientes, demostrándose en nuestro estudio que es más frecuente al camarón, 

mariscos y leche. 

Palabra clave:enfermedad inflamatoria intestinal, citocinas, quimiocinas, 

alérgenos, pruebas cutáneas.  

INTRODUCCION 

Enfermedad inflamatoria intestinal 

Definición: 

La colitis ulcerativa (CU) y la enfermedad de Crohn (EC) son las principales 
manifestaciones de la enfermedad inflamatoria intestinal (EII). Los pacientes se 
presentan con síntomas intestinales no predecibles, así como también varias 
complicaciones y síntomas no gastrointestinales.  

Epidemiologia 

En Norte América las tasas de incidencia para la EC van de 3.1 a 14.6 casos por 
100.000 personas por año, y para CU de 2.2 a 14.3 por 100.000 personas por año. La 
prevalencia de EC va de 26 a 199 casos por 100.000 habitantes, y para CU de 37 a 
246  por 100 000 habitantes. La prevalencia de EII tiene un pico en dos grupos de 
edades: el primero en la tercera década de la vida, y un segundo pico en la séptima 
década de la vida. En adultos la prevalencia de EC es más alta entre las mujeres, pero 
equivalente en ambos géneros para CU. El fumar cigarrillo incrementa el riesgo del 
desarrollo y recurrencia de EC, pero disminuye el riesgo de desarrollar CU. La 
alimentación con leche materna es protector contra el desarrollo de EC y CU, y la 
apendicetomía es protectora contra CU. Se ha reportado una tasa de concordancia en 
gemelos monocigoticos de 58.3% para EC y 18.2 para CU. 

Patogenia  

El desarrollo de EII involucra la interacción de tres elementos: una predisposición 
genética, un factor ambiental y por último alteraciones en la regulación del sistema 
inmune. Se han revelado más de 40 loci de susceptibilidad para EII de los cuales los 
más importantes son los genes que codifican la proteína NOD2 (también llamada 
CARD15) en EC.  Un NOD2 alterado, no es capaz de erradicar bacterias que ganan 
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acceso al tejido intestinal. La persistencia de este estímulo antigénico asegura una 
respuesta inflamatoria aberrante y persistente.  

EII representa una respuesta inmune alterada a los antígenos de la microbiota 
comensal normal. La base genética está centrada sobre factores genéticos que 
regulan los componentes de la respuesta inmune innata y adaptativa, la regulación de 
la función de barrera de las células epiteliales intestinales y la composición de la 
microbiota intestinal normal. Múltiples estudios han revelado que familiares de primer 
grado de un paciente afectado con EC, tienen un riesgo 4 a 20 veces mayor que la 
población general de presentar la enfermedad. La contribución genética es más 
importante en EC que en CU. De los genes que contribuyen a la inflamación en CU el 
gen del TNF-L, MDR1 y TLR fueron los más investigados. El polimorfismo A-308-G y 
T-875C del TNF-L incrementa la producción de TNF-L que incrementa la 
susceptibilidad a la enfermedad y baja respuesta a la terapia. El gen del transportador 
1 resistente a múltiples drogas (MDR1) codifica proteínas transmembrana P-
glicoproteína 170 (Pgp). Este gen funciona como una bomba de eflujo ATP 
dependiente, y es expresada en muchos tejidos normales, incluidos epitelios y 
mucosas. Una de las más significativas mutaciones del gen MDR1 es el polimorfismo 
(C3435T). Este polimorfismo se ha asociado con una baja actividad de Pgp y CU. Los 
receptores de tipo TOLL-LIKE (TLR) son receptores trans membrana que reconocen 
diferentes tipos de componentes de bacterias, virus y hongos y son expresados por las 
células epiteliales intestinales y células del sistema inmune. Tres de los diez miembros 
de TLR en humanos, algunos han sido asociados con CU. Alelos del TLR4 Asp299Gly 
y Thr399Ile fueron asociados con CU en pacientes del norte de la India, Grecia y 
población caucásica. Polimorfismos (C-1486T, G1174A, A2848G) fueron asociados 
con un riesgo incrementado de CU en población japonesa.  (8) 

Esta susceptibilidad genética es modificada por factores ambientales que incrementan 
la probabilidad de desarrollar EII. Los factores ambientales que han sido soportados 
por estudios epidemiológicos que son importantes porque incrementan el riesgo de 
EIIson: el tabaco, los anticonceptivos orales, antibióticos, los anti inflamatorios no 
esteroideos (NSAID) y por último la apendicetomía.  

Existe una respuesta inmune exagerada a los componentes de la microbiota intestinal. 
Esta respuesta inmune está conformada por distintos subconjuntos de células T, tales 
como la respuesta T helper 1 (Th1), T helper 2 (Th2) y la respuesta T helper 17  (Th17) 
que producen citocinas como el interferón α, IL12, IL3, IL4, IL9, IL17 todas las cuales 
son citocinas pro-inflamatorias que van a lesionar el tejido intestinal y a producir los 
síntomas clínicos de EII. La regulación de esta respuesta inflamatoria está a cargo de 
las células T reguladoras que secretan IL10 y TFG-B. La mucosa de pacientes con EC 
tiene una cantidad razonable de linfocitos T CD4+, fenotipo Th1, mientras que la mucosa 
de pacientes con CU tienen linfocitos Th2, que producen factor de crecimiento 
transformante beta (TGF-B) e interleucina 5 (IL-5. La mayoría de las bacterias del 
intestino se encuentran en el phylum firmicutes  que son bacterias gram positivas y el 
phylum bacteroides que son bacterias gram negativas.   EII está principalmente 
localizado en áreas en donde existen muchas bacterias tales como el íleon distal y el 
colon. Evidencia genética ha revelado que polimorfismos genéticos asociados con la 
respuesta inmune innata a bacterias tal como el gen NOD2, producen una respuesta 
inapropiada del sistema inmune de la mucosa a las bacterias comensales. La 



8 
 

remoción de la flora comensal, previene el desarrollo de IBD, que ha sido soportado en 
modelo para ratones. Diferentes tipos de citocinas  son secretadas en EC y CU. En EC 
se incrementa la respuesta Th1 con secreción de interferón gamma (IFN-γ), factor de 
necrosis tumoral alfa (TNF-α) e interleucina 17 (IL17). Estas citocinas promueven la 
muerte celular e inducen a los macrófagos a liberar metaloproteinasas y colagenasas. 
En CU hay un incremento de IL17, IL4, IL5 e IL13, IFN-γ que producen disfunción 
endotelial, producción de anticuerpos, formación de complejos inmunes.  

El estado inmunológico normal en el tracto gastrointestinal (TGI) es de supresión 
generado por las células T reguladoras (T-reg.). Estas células T secretan IL10, una 
citocinas inmunosupresora potente que suprime la respuesta inflamatoria hacia la flora 
comensal. Defectos en las T.reg pueden generar perpetuación de la inflamación 
activa.  

La etiología de la EC ha sido extensamente estudiada, pero una teoría unificada de la 
inmunopatogenesis no ha sido encontrada. Se ha sugerido que células T intra-
epiteliales son activadas por antígenos exógenos y el daño es por mecanismo tipo 
“espectador. Algunos antígenos en la enfermedad de crohn son los alimentos. Ha sido 
demostrado que personas con IBD tienen alteraciones en las células Th13, las cuales 
producen TGF-beta, cuya función es mantener la tolerancia oral frente a antígenos 
alimentarios.Se ha podido documentar una relación entre antígenos alimentarios y 
alteraciones de la respuesta inmunológica en el curso de una EII. La mucosa del tracto 
gastrointestinal siempre esta predispuesta al desarrollo de reacciones alérgicas debido 
a que este tejido está expuesto a varios alérgenos tanto alimentarios como 
bacterianos, además de que contiene todas las células requeridas para desarrollar 
reacciones alérgicas, tales como eosinofilos, mastocitos y linfocitos. Sin embargo, hay 
diferentes mecanismos protectores propios de la mucosa del tracto gastrointestinal 
que evita que estas reacciones se presenten. Entre ellas la más importante es la 
barrera física intestinal  debido a las uniones estrechas entre las células epiteliales que 
evitan la invasión de alérgenos, bacterias y cuerpos extraños. La inflamación crónica 
de la mucosa intestinal en pacientes con EII daña la barrera física del intestino, 
facilitando que antígenos pro-inflamatorios la atraviesen e inicien en algunos casos 
una reacción alérgica. Los mastocitos y los eosinofilos participan en las reacciones 
alérgicas, y se ha encontrado que están funcionalmente estimulados en EII. Tanto en 
las reacciones alérgicas como en la EII se encuentra una respuesta inmunológica de 
tipo Th2 con producción de IL13 e IL5, lo que permite concluir que hay un fenómeno 
inmunológico compartido en ambos procesos. Además hay una respuesta 
inmunológica mal adaptativa de células T reguladoras en EII y alergia alimentaria. 
Muchos pacientes con EII son intolerantes o alérgicos a diferentes alimentos como se 
ha podido documentar en varios estudios. En un estudio que evaluó la respuesta de 
anticuerpos a los antígenos de la leche de vaca se encontró que anticuerpos tipo IgG e 
IgM a la beta lacto globulina fue más elevada en pacientes con CU y con EC. La 
importancia de los antígenos alimentarios en la enfermedad de Crohn surge también 
de estudios que muestra que dietas compuestas de aminoácidos o proteínas simples, 
inducen la remisión en EC. La alimentación entérica con esas dietas parece ser tan 
efectiva como los corticoesteroides en tratar enfermedad inflamatoria intestinal. Esta 
alimentación se cree que ayuda a mejorar las tasas de remisión de EII, debido a que el 
tránsito intestinal es más rápido e induce el descanso parcial del intestino. (3). La 
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alergia alimentaria en EII usualmente es una reacción de hipersensibilidad de tipo I 
con producción de Inmunoglobulina E específica a diferentes proteínas (antígenos). Se 
ha podido documentar por diferentes estudios que la alergia a productos lácteos es un 
factor clave en el desarrollo y perpetuación de la CU. El uso de productos lácteos 
puede incrementar la severidad de UC (4).  Las proteínas de la leche pueden ser las 
responsables de la activación de la inmunidad celular, e iniciar una respuesta de 
hipersensibilidad en la mucosa del intestino. Remover alimentos ricos en aminoácidos 
sulfurados como la leche, huevos o quesos ha sido probado ser de beneficio 
terapéutico en CU. Estudios de casos y controles y datos epidemiológicos han 
sugerido que consumir una dieta occidentalizada,  incrementa la prevalencia de EII. 
Hay un incremento en el número de pacientes con EII en los últimos 20 años, después 
del incremento en el consumo de alimentos derivados de animales y reducción en el 
consumo de arroz (5). 

Fisiopatología 

En la enfermedad de crohn hay una inflamación de tipo transmural que puede 
involucrar cualquier parte del tracto gastrointestinal desde la boca hasta el ano.  Esta 
inflamación produce fibrosis, estenosis y fistulas principalmente en el íleon. La CU 
compromete mucosa y submucosa del colon y siempre involucra el recto en la 
enfermedad no tratada. (1). El desarrollo de la EII involucra la interacción de factores 
genéticos, ambientales y desregulación del sistema inmune. Hay varios loci de 
susceptibilidad para EII, entre ellos la proteína NOD2 codificada en el gen IBD1 y la 
proteína OCTN1/2 en el locus IBD5 presente en CU y CD. Las mutaciones en NOD2 y 
OCTN1/2 alteran la habilidad para erradicar bacterias que penetran el tejido intestinal. 
Estas bacterias pueden desencadenar una respuesta inmunológica aberrante o 
estimulación antigénica persistente del sistema inmunológico adaptativo. Uno de los 
disparadores ambientales demostrados es la propia microbiota intestinal, frente a la 
cual se pierda la tolerancia inmunológica. (1) 

Patología 

Las características histológicas de la CU y EC comprenden infiltrado inflamatorio 
crónica con distorsión de las criptas, formación de abscesos e infiltrado 
linfoplasmocitario en la lámina propia. En la EC hay una inflamación de tipo 
granulomatoso en parches, aunque está típicamente solo se presenta en el 30% de los 
casos 

Presentación clínica 

Típicamente se presenta con dolor abdominal que puede ser crónico e intermitente, 
acompañado de diarrea, hematoquecia, tenesmo; fiebre, artralgias y pérdida de peso 
acompañan a las exacerbaciones agudas y son más comunes en CD. Manifestaciones 
extra intestinales pueden observarse con o sin exacerbación de los síntomas 
intestinales. En piel se presenta el eritema nodoso y el pioderma gangrenoso. En los 
ojos la episcleritis, uveítis o iriditis, y artropatías como la sacroileitis y la espondilitis 
anquilosante.  

La exploración física es normal durante periodos de remisión de la enfermedad, pero 
durante las exacerbaciones se puede encontrar fiebre, dolor abdominal, masa palpable 
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o dolor localizado en el abdomen correlacionando con la localización de la inflamación. 
Ej. Dolor en cuadrante inferior derecho que correlaciona con ileitis terminal y dolor en 
el cuadrante inferior izquierdo que correlaciona con colitis izquierda. El examen rectal 
puede revelar sensibilidad perianal, absceso, fistula y masas en tejidos blando en UC. 
Sangre oculta en heces es común tanto en CD como en UC, pero la hematoquecia 
franca es más común en colitis distal y proctitis. En pacientes con diarrea prolongada, 
el edema periférico puede significar mal absorción e hipoalbuminemia.  

Diagnostico 

El planteamiento diagnostico implica realizar un diagnóstico diferencial con colitis 
infecciosa, intolerancia a la lactosa y sindrome de intestino irritable.  

Laboratorios 

Ninguno es específico de EII. Anemia por deficiencia de hierro o anemia de 
enfermedad crónica son los hallazgos más comunes en la biometría hemática. La 
deficiencia de vitamina B12 y ácido fólico son comunes en CD por malabsorción 
intestinal. PCR y VSG son usadas para confirmar el proceso inflamatorio y para 
monitorizar la respuesta al tratamiento. La química sanguínea muestra elevación de 
enzimas hepáticas cuando hay compromiso hepático, y bajos niveles de albumina, 
magnesio y calcio durante periodos de mal absorción. El extendido directo en las 
heces muestra células sanguíneas rojas, leucocitos y cristales de Charcot-Leyden. La 
prueba de lactoferrina fecal que indica la presencia de leucocitos en las heces, ha sido 
útil para distinguir EII de sindrome de intestino irritable con una sensibilidad del 67%, 
especificidad del 96% y valor predictivo positivo de 87%. Es importante realizar un 
cultivo de heces para descartar infecciones bacterianas y parasitarias y tomar toxina 
para Clostridium difficile. Otras pruebas útiles incluyen pruebas tiroideas, 
transglutaminasa tisular para screnning de enfermedad celiaca, lipasa y grasa fecal 
cualitativa para screnning de insuficiencia pancreática. Marcadores serológicos 
pueden ayudar a diferenciar CD de UC y ofrecer información pronostica y de la 
severidad de la enfermedad, pero no deben ser usados para hacer un diagnóstico 
inicial de la enfermedad.  Anticuerpos característicos presentes en EII incluyen 
anticuerpos anti nucleares patrón perinuclear (p-ANCA) en UC,  y anticuerpos anti-
Saccharomyces cerevisiare (ASCA) en CD. La única prueba genética aprobada para 
pacientes con EII incluye niveles basales de tiopurina S-metil transferasa (TPMT) 
previo a la prescripción de análogos de tiopurina, 6 mercaptopurina y azatioprina. 
Pruebas para antígeno de superficie de la hepatitis b y prueba de tuberculina son 
necesarias antes de iniciar terapia con anti factor de necrosis tumoral (anti-TNF). 

Biopsia/endoscopia 

La colonoscopia es la prueba diagnóstica de elección, y en la biopsia puede haber 
encuentros clásicos tales como granulomas y absceso de las criptasfigura 2.La 
rectosigmoidoscopia flexible se debe realizar en pacientes con síntomas ano-rectales. 
La capsula endoscópica es altamente sensible para detectar CD en el intestino 
delgado. Una serie radiográfica del intestino del gado es útil para detectar inflamación 
o estenosis a nivel del intestino delgado. Tomografía computarizada (TC) contrastada 
de abdomen es útil para detectar inflamación, buscar abscesos, fistulas o masas. TC o 
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enterografia por resonancia magnética (RM) puede visualizar el intestino delgado y 
descartar CD. 

 

 

 

ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL Y ALERGIA ALIMENTARIA 

 

 

 

  

Figura 2. La microfotografía muestra biopsia con Colitis ulcerativa mostrando inflamación 

colonica y abscesos en las criptas (tomado de prim care clin office pract 38 (2011) 415-432 

 
 FIGURA 3. TC de un hombre de 30 años con enfermedad de Crohn que muestra masa 
inflamatoriaObstructiva en el colon descendente junto con falta de austras, clásico de EII. 
(Tomado de prim care clin office pract 38 (2011) 415-432 
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La enfermedad inflamatoria intestinal (EII) representa una afección inmunitaria crónica 
del intestino. Los dos sub tipos principales son la colitis ulcerosa (CU) y la enfermedad 
de crohn (EC). En la enfermedad inflamatoria intestinal se ha planteado la alergia 
alimentaria como un factor contribuyente para la persistencia del proceso inflamatorio. 
La importancia de los antígenos alimentarios en la enfermedad de Crohn surge de 
estudios que muestra que dietas compuestas de aminoácidos y proteínas simples, 
libres de alérgenos, inducen remisión en enfermedad de Crohn.  En México no se ha 
planteado todavía la posibilidad de demostrar en los pacientes con enfermedad 
inflamatoria intestinal, alergia alimentaria. No existen estudios que determinen la 
prevalencia y asociación entre alergia alimentaria y enfermedad inflamatoria intestinal.  
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4. JUSTIFICACIÓN 

La EII incluye una amplia variedad de presentaciones y manifestaciones clínicas, cuya 
característica principal es la inflamación crónica del tracto gastrointestinal en diferentes 
localizaciones. Hasta el momento no se conoce la etiología de la EII. La teoría 
etiopatogenica más aceptada es una alteración de la tolerancia inmunológica, en la 
cual el sistema inmune de la mucosa, reacciona frente a antígenos bacterianos de la 
flora normal comensal normal del huésped, y a otros antígenos, en un huésped 
susceptible genéticamente, todo lo cual condiciona daño tisular de tipo inflamatorio.  

A la fecha se sabe que la alergia alimentaria en la enfermedad inflamatoria intestinal, 
más específicamente enfermedad de crohn, contribuye a la persistencia del proceso 
inflamatorio, y en sí, es uno de los factores determinantes de pobre respuesta a los 
tratamientos convencionales en este tipo de pacientes. Demostrar alergia alimentaria y 
posteriormente retirar el alérgeno alimentario de la dieta del paciente, produce una 
mejoría clínica y aumenta las tasas de éxito en tratamientos convencionales. En 
México no existe literatura científica donde se demuestre alergia alimentaria en este 
tipo de patología, y los beneficios de su tratamiento, lo cual ya ha sido demostrado en  

Estudios clínicos en países desarrollados. 

5. HIPÓTESIS 

Los pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal presentan alergia alimentaria 

6. OBJETIVOS 

a. GENERALES 

 Determinar la prevalencia de alergia alimentaria en enfermedad inflamatoria 

intestinal.  

b. ESPECÍFICOS 

 Determinar la prevalencia de alergia alimentaria en pacientes con enfermedad 
de Crohn. 

 Determinar la prevalencia de alergia alimentaria en pacientes con  colitis 
ulcerativa crónica. 

 Clasificar cual es el tipo de alergia alimentaria más frecuente en pacientes con 
enfermedad de Crohn y colitis ulcerativa crónica.   

 Evaluar la prevalencia de otras enfermedades alérgicas en la enfermedad 
inflamatoria intestinal.  
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7. METODOLOGÍA 

a. DISEÑO DEL ESTUDIO Y TAMAÑO DE MUESTRA 

Transversal descriptivo. El estudio se llevó a cabo en el servicio de gastroenterología 

del Hospital General Fernando Quiroz Gutiérrez. El tamaño de la muestra es de 30 

pacientes, calculado de acuerdo con la población de pacientes que acuden a consulta 

al servicio. 

8. CRITERIOS DE INCLUSION 

 Hombres y mujeres. 
 De 18 años a 60 años.  
 Con diagnóstico confirmado de Enfermedad de Crohn y  
 Colitis ulcerativa crónica. 
 Derecho habiente del ISSSTE.   

 
9. CRITERIOS DE EXCLUSION 

 Menores de 18 años 

 No derecho habientes del Instituto de Seguridad y Servicios Sociales de los 
Trabajadores Del Estado 

 Que no acudan a las citas programadas. 

10. CRITERIOS DE ELIMINACIÓN 

 Pacientes que no deseen participar en el estudio 

 Mujeres embarazadas 
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11. DEFINICION DE VARIABLES A EVALUAR 

A. Variables independientes 

a. GENERO: HOMBRE Y MUJER 

i. MEDICION:Cualitativa 
b. EDAD 

i. MEDICION:cuantativa numérica 
 

 
 

c. ALERGIA ALIMENTARIA 
i. DEFINICION:  

Se define como un efecto adverso para la salud que surge 
de una respuesta inmunológica especifica que se produce de 
forma reproducible después de la exposición a un alimento 
dado.Alimento se define como toda sustancia procesada, no 
procesada o cruda útil para el consumo humano. el termino 
alergia se define como una condición clínica asociada con 
reactividad inmunológica alterada que puede ser mediada o 
no mediada por inmunoglobulina E.  

ii. MEDICION: cualitativa 
d. PRUEBAS CUTANEAS POR PRICK  

i. DEFINICION:  
Es una prueba cutánea que puede ser útil en la identificación 
de alimentos que pueden provocar reacciones inmunológicas 
mediadas por inmunoglobulina e, pero con un valor 
predictivo positivo bajo para el diagnóstico clínico de alergia 
a alimentos.  

ii. MEDICION:Cualitativa.  
 

e. PRUEBA DE RETO DIAGNOSTICO 
i. DEFINICION 

La Prueba Con Alimentos Controlada Con Placebo Doble 
Ciego Es El Gold Estándar Para Diagnostico De Alergia 
Alimentaria. Sin Embargo Debido A Costos, La Prueba De 
Desafío Con Alimentos Abierta Y Simple Ciego Son 
Aplicables En Un Escenario Clínico.  

ii. MEDICION : cualitativa  
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B. Variables dependientes 

a. ENFERMEDAD DE CROHN 

i. DEFINICION 

ii. Es una enfermedad inflamatoria sistémica y crónica del 

intestino que puede afectar a todo el tracto gastrointestinal y 

es de causa desconocida.  

iii. MEDICIÓN: Cualitativa.  
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12. PROCEDIMIENTO  

Se incluirán en el estudio a todos los pacientes que acudan a la consulta externa del 
servicio de gastroenterología del hospital Fernando Quiroz Gutiérrez quienes tengan 
diagnostico confirmado de enfermedad de crohn y colitis ulcerativa crónica,  que 
tengan entre 18 y 60 años. El periodo de selección será entre los meses de junio hasta 
agosto de 2015. A todos los pacientes incluidos en el estudio, se les solicitara 
consentimiento informado debidamente firmado por el paciente.  A todos los pacientes 
se les realizara pruebas cutáneas por prick. Se considerara una prueba positiva 
cuando el tamaño de la pápula exceda  3 mm por encima del control negativo. Si la 
prueba cutánea es positiva, se realizara una prueba de reto con el alimentos 
implicado. La prueba de reto será simple ciego. si la prueba de reto es positiva, se 
considera alergia alimentaria confirmada al alimento implicado.  los alérgenos 
utilizados para la realización de las pruebas de prick y de reto serán alérgenos 
peso/volumen no estandarizados (allerquim). La prueba de prick se realizara en la cara 
anterior de ambos antebrazos. Previa asepsiay antisepsia se colocara el alérgeno. La 
prueba de reto va a ser oral con los alimentos implicados en forma más frecuente en 
alergia alimentaria en enfermedad inflamatoria intestinal. 

13. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

2015 Enero Febrero Marzo Abril Mayo Junio Julio Agosto Septiembre Oct Nov Dic 

      protocolo protocolo Recolección 
datos 

Recolección 
datos.  

Tabulación  Tabulación  Tabulación 

             

             

             

             

             

             

             

             

             

             

             

 

 

14. ASPECTOS ÉTICOS Y DE BIOSEGURIDAD 

Nuestro estudio tiene implicaciones éticas y está catalogado como de riesgo mínimo. 
Estará basado en los principios éticos para las investigaciones médicas en seres 
humanos adoptados por la 18ª Asamblea Médica Mundial Helsinki Finlandia junio 1964 
y enmendado por la 29ª Asamblea Medica Mundial Tokio, Japón octubre 1975, 35ª 
Asamblea Medica Mundial Venecia Italia, octubre 1983, 41ª  Asamblea Medica 
Mundial Hong Kong, septiembre 1989, 48ª Asamblea General Somerset West, 
Sudáfrica octubre 1996 y la 52ª Asamblea general Edimburgo Escocia, octubre 2000, 
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Asamblea General Washington 2002, Asamblea General Tokio 2004 y con la Ley 
general de salud de la república Mexicana, artículos 96, 97 y 99 

 

15. RECURSOS DISPONIBLES  

a. RECURSOS HUMANOS 

Médico especialista en Alergia e Inmunología Clínica. 
Medico especialistas en Gastroenterología.  
Médico especialista en Medicina Interna 
Residente de medicina interna del hospital Fernando Quiroz Gutiérrez.   
Funciones 
 
MÉDICO ESPECIALISTA EN ALERGIA E INMUNOLOGÍA CLÍNICA 
Dr. Carlos RamírezVelásquez 
Director de tesis 
investigación e informe. 
Coordinador de trabajo de investigación.  
 
MÉDICO ESPECIALISTA EN GASTROENTEROLOGÍA 
Dra. Graciela Torres Mendoza 
Investigador asociado 
Médico adscrito del servicio de gastroenterología 
 
MEDICO ESPECIALISTA EN MEDICINA INTERNA 
Dr. Jesús Gutiérrez Bajata  
Profesor titular Medicina Interna 
Investigador asociado 
Médico adscrito al servicio de Medicina Interna.  
 
MÉDICO RESIDENTE EN MEDICINA INTERNA 
Dr. Andrés Leonardo Burbano Cerón 
Captación de pacientes 
Captura y análisis de datos 
Redacción de artículo para publicación 
 

b. RECURSOS MATERIALES 

- Una computadora 
- Recursos necesarios en consultorio de alergia e inmunología clínica 
- Expediente clínico 
- Material necesario proporcionado por el investigador. 
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16. RESULTADOS 

De un total de 26 pacientes que participaron en el estudio, 13 fueron mujeres (50% del 
total de la muestra) y 13 hombres (50% del total de la muestra). la edad promedio para 
los hombres de 58 años y de 63 años para las mujeres; con una desviación estándar 
de 15.6 años para mujeres y 16.7 años para hombres. La mediana de la edad para 
hombres fue de 58 años y para mujeres de 61 años.  Dentro de los antecedentes 
todos los sujetos tenían diagnostico confirmado por biopsia de enfermedad 
inflamatoria intestinal. A todos los sujetos se les realizo pruebas cutáneas de tipo Prick 
para alimentos que incluyeron camarón, mariscos, pescados, huevo, leche, caseína, 
maíz, soya, trigo. Se calificó como positiva la prueba cuando el tamaño de la roncha 
era mayor que el control negativo. Se confirmó la alergia  con prueba de 
inmunoglobulina E específica para alimento en sangre. De los sujetos que participaron 
en el estudio, solo 8 pacientes tuvieron pruebas cutáneas positivas para alergia, es 
decir el 30.7% de los pacientes, de los cuales 4 fueron hombres y 4 fueron mujeres. El 
camarón fue el alimento más frecuentemente implicado en la alergia alimentaria con 
una frecuencia de 17.4%; mariscos 15.2% caseína 15.2%; maíz 10.8%; soya, 
pescado, leche y huevos cada uno con un 8.6%.De los ocho sujetos alérgicos, en 
cuatro fue confirmada la alergia con pruebas de inmunoglobulina E especifica en 
sangre. La alergia a camarón fue confirmada en los 4 sujetos, 100% del total, alergia a 
leche en 2 sujetos,50% del total, alergia a caseína en 2 sujetos,50% del total; alergia a 
pescado, huevo, maíz, soya y camarón en 1 sujeto cada una,  25% del total.  
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17. DISCUSION 

La alergia alimentaria en pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal no tuvo un 
predominio por género, presentándose por igual tanto en hombres como en mujeres. 
La edad de los pacientes estudiados fue entre los cuarenta y los sesenta años 
coincidiendo, con el rango del segundo pico de frecuencia de la enfermedad 
inflamatoria intestinal. Todos los pacientes estudiados tenían diagnóstico de 
enfermedad inflamatoria intestinal, confirmada por biopsia y todos recibían tratamiento 
farmacológico al momento del estudio por el servicio de gastroenterología del Hospital 
General Fernando Quiroz Gutiérrez. De los 26 sujetos que se sometieron al estudio, 
en todos se realizó las pruebas cutáneas sin ningún efecto secundario posterior, lo que 
concuerda con la literatura. De los 26 sujetos, en ocho se pudo demostrar alergia 
alimentaria por pruebas cutáneas, y solo en 4 se confirmó por prueba de 
inmunoglobulina E especifica en sangre. El alimento más frecuentemente implicado en 
la alergia alimentaria y que se pudo confirmar con Inmunoglobulina E especifica en 
nuestra población de estudio fue el camarón, con una frecuencia de 17.4%, mariscos 
15.4% y la caseína con una frecuencia de 15.4%;no siendo concordante con la 
literatura la cual establece que es la leche la  más prevalente.  

Se sugiere realizar un estudio más completo, con una población mayor y con otro 
diseño, como un ensayo clínico controlado,para demostrar la eficacia de este 
tratamiento.  
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18. CONCLUSIONES 

La enfermedad inflamatoria intestinal es una patología frecuente que afecta  todo el 
tracto gastrointestinal desde la boca hasta el ano.  

Esta patología genera costos económicos altos al sistema de salud y reduce la calidad 
de vida de las personas que la padecen.  

No se ha podido demostrar una etiología única para enfermedad inflamatoria intestinal,  
aunque una respuesta inmunológica alterada hacia la biota intestinal, es lo más 
aceptado en el momento.   

La alergia alimentaria es un factor de exacerbación de los síntomas de alergia 
alimentaria. 

La mayoría de los casos de alergia alimentaria en pacientes con enfermedad 
inflamatoria intestinal que participaron en nuestro estudio son por camarón, mariscos y 
caseína.  

La alergia alimentaria es frecuente en pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal 
debido a la presencia de eosinofilos en la mucosa intestinal y a las alteraciones de la 
permeabilidad de barrera que permiten la entrada de alérgenos alimentarios y su 
contacto con el sistema inmune. 

El método diagnóstico de elección en nuestro estudio fue la prueba confirmatoria de 
inmunoglobulina E específica para el alimento implicado.  

El propósito de este estudio fue demostrar la presencia de alergia alimentaria en 
pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal.  Este estudio tiene limitaciones como 
el tamaño de la muestra y el diseño, por lo que se propone un modelo más adecuado 
para sustentar la evidencia.  
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