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a. TITULO

“ANTIGENOS ALIMENTARIOS MAS FRECUENTES E IgE EN PACIENTES CON
URTICARIA EN LA CIUDAD DE LOJA EN EL PERIODO DE MARZO-AGOSTO
DEL 2014”



b. RESUMEN

Entre el 30 y 40% de la poblacibn mundial est4d afectada por una o mas
enfermedades alérgicas. La alergia se considera una reaccion exagerada al
contacto con alergenos. Son multiples las enfermedades de hipersensibilidad tipo |
entre ellas tenemos: asma, rinitis alérgica, dermatitis atopica y urticaria entre otras.
La urticaria es uno de los motivos de consulta méas frecuente en la practica médica,
los nifios y adultos jovenes son los méas afectados por la urticaria de origen
alimentario con un incidencia del 25 a 33%. Es mas comun encontrar a la IgE como

principal medidor de la reaccién alérgica.

El presente trabajo de investigacion incluyo a 75 pacientes que en base a la historia
clinica fueron diagnosticados de urticaria, se les realizo Prick Test (Test cutaneo)
con 7 antigenos de tipo alimentario (naranja, mani, huevo, leche, tomate, camarén
y frutilla) y luego se procedid a la determinacion de los niveles de IgE sérica. Los
resultados fueron los siguientes: el alimento mas sensibilizante y causante de
urticaria fue la naranja, seguido del camarén y en tercer lugar el tomate y la frutilla.
Los niveles de IgE en los pacientes de todas las edades mostraron valores altos en
relacion a los rangos normales. Al correlacionar la sensibilizacion de los antigenos
alimentarios en relacion con los niveles de IgE, se observé que la mayoria de ellos
presentaron valores elevados de IgE. El camarén fue el alimento que indujo los
niveles mas altos de IgE, en algunos casos se pudo observar valores de
inmunoglobulina E que superan las 1000 Ul/ml. La mayoria de los pacientes con

diagndstico de urticaria tuvieron edades comprendidas entre los 16 y 20 afios.

Palabras claves: Antigenos alimentarios, IgE, urticaria.



ABSTRACT

Between 30 and 40% of the world population is affected by one or more allergic
diseases. The allergy is considered an overreaction to contact with allergens. Are
multiple diseases including allergies have asthma, allergic rhinitis, atopic dermatitis
and urticaria among others.

The urticaria are one of the most frequent reasons for consultation in medical
practice, children and young adults are the most affected by urticaria foodborne with

incidence of 25-33%. It is more common to find the main meter IgE allergic reaction.

This research included 75 patients based on clinical history were diagnosed with
urticaria, underwent Prick Test (Skin Test) with 7 antigens food type (orange,
peanuts, eggs, milk, tomato, shrimp and strawberry ) and then proceeded to the
determination of serum IgE. The results were: the food and causing sensitizing
urticaria was orange, followed by shrimp and thirdly tomato and strawberry. IgE
levels in patients of all ages showed higher values in relation to the normal range.
By correlating the awareness of food antigens in relation to levels of IgE, it was
observed that most of them had high levels of IgE. The shrimp feed was that induced
the highest levels of IgE, in some cases it was observed immunoglobulin E levels
that exceed 1000 IU / ml. Most patients diagnosed with urticaria were aged between
16 and 20 years.

Keywords: food antigens, IgE, urticaria.



c. INTRODUCCION

La urticaria es uno de los motivos de consulta mas frecuentes en la practica médica,
es fundamental conocer la causa exacta que origind el cuadro clinico, para un

tratamiento méas especifico del problema alérgico.

La urticaria se caracteriza por una erupcion evanescente en forma de habones, que
se acompafa de prurito y en algunas ocasiones por angioedema. La reaccion
cutanea es producida por la vasodilatacion y aumento de la permeabilidad vascular

con el consiguiente edema dérmico.

Los nifios y los adultos jovenes son los mas afectados por la urticaria de origen
alimentario, y es mas frecuente encontrar reacciones cruzadas entre alimentos y
niveles de IgE elevados. Cada vez es mas frecuente encontrar a la IgE como
principal medidor de la reaccién que desencadena la urticaria. Muchos alimentos
como huevo, mariscos, productos lacteos, frutos secos, colorantes, gaseosas

oscuras y productos con preservantes pueden producir urticaria.

Existen pocas investigaciones relacionadas con el tema especialmente que

comparen las reacciones alérgicas con el nivel de IgE sérica en estos pacientes.

A nivel mundial, la urticaria se presenta con una prevalencia del 20%, donde su
etiologia alimentaria ocupa el segundo lugar en frecuencia. Segun una
investigacion de la Academia Americana de Asma, Alergia e Inmunologia, realizada
en el 2009-2010 en 38 480 personas menores de 18 afos; muestra que solo el 8%
de estos presentaban alergia a los alimentos; y que el grupo de edad en donde se
encontré con mas frecuencia este tipo de alergia comprende los 3 a 5 afios; ademas
el 38,7% de personas con alergias alimentarias tienen una historia de reacciones
graves y el 30,4% tienen multiples alergias a los alimentos. EI mani fue el alérgeno

mas frecuente, seguido de la leche y luego el marisco.!

En la ciudad de México en el afio 2004, se realizd un estudio con 2 613 personas
de las cuales 788 personas refirieron padecer o haber padecido urticaria alguna

vez en su vida. Ademas se registré que los posibles desencadenantes fueron los



alimentos en un 10%; los medicamentos en un 8,9%; mientras que un 81,1% de

las personas desconocian la causa.?

En el Ecuador en el afio 2003 se realizd una investigaciéon en el Hospital Luis
Vernaza de la ciudad de Guayaquil; donde se encontré 56 casos de urticaria; en el
40% de los casos no se encontrd su etiologia, el resto de pacientes presentaba

urticaria de tipo medicamentosa o por alimentos.3

Por lo mencionado anteriormente investigue: ¢ Cual es el grado de sensibilidad a
los alimentos y niveles de IgE sérica en pacientes con urticaria, atendidos en la
Clinica Abendafio de la ciudad de Loja en el periodo de marzo - agosto del 20147?.
Para la realizacion de esta investigacion me planteé primero determinar la
sensibilidad de los alimentos y niveles de IgE sérica en pacientes con urticaria,
identificando el antigeno alimentario mas frecuente y niveles de IgE sérica de cada
uno de los pacientes. Posteriormente se realizo la comparacion del tipo de alimento
sensibilizante con los niveles de IgE sérica, y por ultimo estableci la edad mas

frecuente de presentacion de urticaria.

Los resultados fueron los siguientes: el antigeno alimentario mas frecuente que
induce que los pacientes presentes cuadro clinico compatible con urticaria es la
naranja, seguido del camarén y en tercer lugar el tomate rifidén y la frutilla.

Los niveles de IgE sérica en los pacientes con diagndstico de urticaria, presentaron
valores altos en la mayoria de ellos.

La mayoria de los pacientes con valores altos de IgE corresponden a los que son
sensibles al antigeno alimentario naranja y camaroén, seguidos de los que presenta
sintomatologia de urticaria al tomate y a la frutilla.

La edad mas frecuente de paciente afectados con urticaria en este estudio
corresponde al rango comprendido entre los 16 a 20 afos; seguido de las edades
de 6 a 10,26 a30y 46 a 50 afios, a los que les corresponde el mismo nimero de

pacientes.



d. REVISION DE LITERATURA

URTICARIA

1. INTRODUCCION.

La urticaria constituye uno de los motivos de consulta mas frecuentes en la practica
médica, afectando posiblemente al 10-20% de la poblacién en algin momento de

su vida.

La urticaria se caracteriza por la aparicion de papulas o ronchas de aspecto
eritematoso y es caracteristica la presencia de prurito. El angioedema puede
considerarse como la misma manifestacion que la urticaria pero su localizacion es
distinta puesto que afecta la dermis profunda y al tejido subcutaneo, es
precisamente su localizacion, la que hace que el angioedema no suele presentar el

sintoma prurito, sin embargo suele acompafiarse de una sensacion de opresion.

El angioedema puede presentarse aislado o asociado a urticaria, aproximadamente
en el 50% de los casos suelen coexistir, en el 40% suele presentarse la urticaria

como fenémeno Unico y en el 10% de los casos angioedema aislado?.

2. DEFINICION.

La urticaria es un tipo de reaccion cutanea caracterizada por una erupcion
evanescente en forma de habones, producidas por vasodilatacién y aumento de la
permeabilidad vascular con el consiguiente edema dérmico.

El angioedema es un proceso relacionado, en el que el edema se extiende también

al tejido celular subcutaneo y la submucosa adquiriendo clinicamente un aspecto

de tumefaccién o empastamiento °.

3. CLASIFICACION.



No existe una unanimidad de criterio a la hora de clasificar los distintos tipos de
urticarias. La clasificacion de la urticaria se basa en su posible causa principal, de

ahi que la mayoria recibe su segundo nombre®.

CLASIFICACION DE URTICARIA
Tipo de urticaria Duracion
4 Urticaria espontanea
= Urticaria aguda Menos de 6 semanas
- Urticaria crénica Mas de 6 semanas
Urticaria croica continua Lesiones diarias
Urticaria cronica recurrente Lesiones con intervalos libre dias o semanas
4 Urticaria fisica
- Urticaria demogrifica Fuerza mecdnica sobre una zona determinada
= Urticaria retardada por presion Presion vertical sobre una 20na determinada
- Urticaria por frio Contacto con agua o aire frio
- Urticaria por calor Contacto por calor local
- Urticaria solar Contacto con hz ultraviolem y huz visible
- Urdcaridlangioedema vibratorio Contacto con fuerza vibratoria
4 Tipos especiales de urtiara
- Urnicaria colinérgia
- Urticaria adrenérgica
- Urticaria por contacto
4 Enfermedades relacionadas con urticaria
= Urticaria pigmentosa (mastocitosis)
- Vasculios urticarana
- Urticaria familiar por frio (vasculius)
Tomado: Honeyman-Muro }. Urticaria y angioedema. En: Tincopa-YWong O.
Dermatologia. UPAO. 201 1.




CLASIFICACION DE URTICARIA A Mediadas por complemento
Segiin su mecanismo etiopatologico - Angioedema herediaario
- Déficit adquirido de C| inhibidor
A Hedada por G E - Enfermedad del suero
= Alimentos - Reacciones 2 hemoderivados
- Medicamentos - Vasculitis
) ::“"‘"‘” 4 Agentes degranuladores del mastocito
3 ~ Contrastes radioldgicos
A Fisica ol
- Polimixina B
- Dermografismo - Gt
- Térmico: frio, calor A;‘_‘"w : "°:'°"‘°, %
< Idiopitic
- Colinérgicas = 0
~ Solar = Autoinmune
- Presién A Sintomdtico o secundario
- Urticaria tardia por presion mayor de dos horas - Enfermedad tiroidea
- Acuagénicas - Alteraciones hepdticas
A Inducida por infecciones = Procesos malignos
= Virus - Mastocitosis
- Bacterias - Enfermedades sistémicas
- Pardsitos A Otros
4 Alteraciones del metabolismo del icido araquidonico = Urticaria papulosa (pririgo escréfulo)
- Acido acetitsalicilico y otros AINE - Por contacto con irritantes
- Colorantes y conservantes
Tomado: Honeyman-Muro ). Urticaria y angioedema. En: Tincopa-Wong O.
Dermartologia. UPAO. 201 1.

Urticaria espontanea:

3.1.1 Urticaria Aguda: aquellas que se presentan de manera brusca o inmediata
ante el insulto de un agente bien sea especifico o inespecifico. En este tipo
de urticarias puede detectarse en la mayoria de los casos un mecanismo
inmunolégico bien sea mediado por IgE, por activacion de las distintas vias

del complemento o por un mecanismo de tipo celular.

3.1.2 Urticaria Croénica: serian aquellas que se mantienen en el tiempo,
habiéndose establecido un minimo de seis semanas para ser consideradas
como tal. Varias hipodtesis intentan explicar su origen y mecanismo,
aproximadamente el 40% de los pacientes con urticaria crénica producen
autoanticuerpos IgG con accion directa contra la IgE y su receptor de alta

afinidad en la superficie del mastocito propiciando la liberacion de histamina.
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4 URTICARIA AGUDA.

4.1 Definicion

La urticaria (del latin urticarie o urtica: ortiga o hierba irritante), es una reaccion
limitada a la piel que se caracteriza por la rapida aparicion de elevaciones
cutaneas eritematosas o blanquecinas, edematosas, pruriginosas y transitorias
denominadas ronchas o habones, que pueden localizarse en cualquier parte de
la superficie cutanea o en las mucosas; las cuales se acompafian por edema o

angioedema; y duran menos de seis semanas.

4.2 Epidemiologia

La urticaria es un proceso frecuente. La incidencia real no se conoce. Se estima
que de 15% a 25% de la poblacion general puede presentar este cuadro en

algin momento de su vida. La mayoria de los casos es leve, aunque recurrente.

Afecta a todos los grupos de edad. Las formas agudas se observan con mas
frecuencia en los nifios y adultos jovenes. Es un poco mas frecuente en mujeres

gue en hombres. En la urticaria aguda es frecuente el antecedente de atopia.

4.3 Etiologia

Las causas de la urticaria son innumerables y en muchas ocasiones es dificil
saber cual fue la causa que origind el cuadro clinico. En la poblacién general
son en primer lugar los medicamentos y con menor incidencia los alimentos,
picadura de insectos y determinados antigenos tanto inhalados, ingeridos o de
contacto.



Tomado: Honeyman-Muro . Urticaria y angioedema. En: Tincopa-VWong Q.
Dermatologia. UPAO, 201 1.

CAUSAS DE URTICARIA
En los nifios son 10S [ gimaces
. . - Acido acetilsalicilico
alimentos los principales ki
; ; ~ Sulfonamidas
responsables de la urticaria | - S
aguda seguida de los | - Amlgésicos morfina,codeina
-~ Aditivos: salicilatos, dcidos benzoico, tartracina
medicamentos y el resto de = Sustancias de contrasta
alérgenos. Pueden producir - Diuréticos
) ) ] — Anticonceptivos, vitaminas.
liberacion directa de 10S | 4 Almentos
) — Leche y derivado
mediadores de los - Huevo y derivados
. = Derivados de cacao: chocolates
mastocitos Yy otras pueden — Pescado, mariscos, camarones
. — Came de cerdo y derivados
contener aminas — Careales
. - Café,té
vasoactivas que e
desencadenan reacciones | ':““'”"""““"m, sl S
cutaneas. La aparicion de | * Iefecciones _ _ _
— Enterovirus: Coxsackie y echovirus, mononucleosis
urticaria como Sl
— Infecciones bacterianas
manifestacion de alergia a | * ©wes
— Picadura de insectos:
alimentos mediada por la ~ Aeroalérgenos por inhalacion
3 — Factores fisicos: luz solar, frio
IgE es cada vez mas
Tomado: Honeyman-Muro |. Urticaria y angioedema. En: Tincopa-Wong O.
frecuente. | Dermatologia UPAO, 201 1.
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Alimentos que contiene aminas vasoactivas capaces de
provocar urticara por mecanismo no inmune.

A Histamina (elevado contenido)
- Tomate, espimaca, crusticeos, col fermentada, conservas, vino,
cerveza, queso afiejo, embutidos, zumo de frutas.
A Histamina (liberacién inespecifica)
- Leguminosas, cereales, papaya, fresa, tomate clara de huevo, mariscos,
frutos secos, chocolate, bebidas alcohalicas.
A Feniltimina
~ Chocolate, vinos tinto, quesos afiejos
A Tiramina
- Quesos afejos, conservas de pescado, vino, cervera, bebidas
alcohdlicas fermentadas, chocolates, embutidos, tomate, habas,
aguacate, plitanos, legumbres, carne adobada.
4 Serotonina
— Plitano, aguacate, Zumo de pifia, ciruelas, avellanas, tomate, chocolate,
vino tinto,

. Estimulos para la liberacion del mastocito

4 Mediadores preformados:
- Histamina
— Factor quimiotactico de eosinofilos anafilicticos FQE-A
- Quimiotictico de neutrofilos (FQN)
~ Aniones superdxido
- Exoglicosadasas
4 Preformados por granulos: permanecen en el tejido por horas
- Heparina
- Proteasas
- Arilsulfatasa
- Factor inflamatorio
4 Neoformados: generados de novo
- Prostaglandinas
- Tromboxanos
— Leucotrienos (LT): LTC,LTD, LTE
- Factor generador de prostaglandina en anafilaxia (PGF-A)
- Acidos monohidroxieicosatetrancicos (HETE)
- Acidos hidroperoxidoseicosatetranoicos (HPETE)
- Factor activador plaquetario
Tomado: Honeyman-Muro ). Urticaria y angioedema. En: Tincopa-Wong O.
Dermatologia. UPAO, 201 1.
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4.4 Patogenia

La roncha o habdén de la urticaria, es consecuencia de la extravasacion
plasmatica y celular a nivel de la dermis papilar, expresion de un patrén de
respuesta vascular. Este patron de respuesta es el resultado de estimulos

inmunolégicos y no inmunoldégicos.

Vasodilatacion

0 Mastocito |

Edema

.El habén es consecuencia de la extravasacién plasmdtica y celular expresion de un patrén de respuesta vascular.

Fuente: Sdnchez-Saldafa, L., Ponce-Rodriguez, M., & Cabanillas-Becerra, J. J. (2012). Urticaria
aguda. Dermatol. Perd, 22(1), 54-65. http://revistas.concytec.gob.pe/scielo.php?pid=S1028-
71752012000100011&script=sci_arttext

La célula efectora primaria en la fisiopatologia de la urticaria es el mastocito,
productor de los mediadores de la inflamaciébn que dan respuesta tisular
urticariana. Estos pueden ser mediadores preformados, o de sintesis de novo.

También participan los basdfilos, monocitos y los linfocitos Th2.

Los neutrofilos y los eosindfilos participan en menor extensién. La presencia de
la IgE adherida a la pared del mastocito y su activacion corresponde al
mecanismo inmunoldgico. Gran variedad de elementos han sido descritos como
capaces de activar el mastocito sin la presencia de la IgE (mecanismo no

inmunoldgico de la urticaria).
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El mastocito (Mc), es una célula secretora inmune inespecifica; se origina en
las células hemocitopoyéticas pluripotenciales CD34+ (stem cells) de la médula

Osea.

Alérgenos
¢/ Neoformacion
o " de mediadores
ACHN
# o ...
LA . non S .. °
> o . ®eo’e .\leeracién de
8 o« °
AT, e © mediadores
. o l—
= .o. P preformados
Eritema Habones Prurito

.. Patogenia de la urticaria aguda.

Fuente: Sdnchez-Saldafia, L., Ponce-Rodriguez, M., & Cabanillas-Becerra, J. J. (2012).
Urticaria aguda. Dermatol. Peru, 22(1), 54-65.
http://revistas.concytec.gob.pe/scielo.php?pid=S1028-71752012000100011&script=sci_arttext

Su mecanismo de diferenciacion no es bien conocido. Se localizan en su mayoria
en el tejido conectivo, siendo abundante en la piel y en las mucosas del tracto

gastrointestinal y respiratorio.

La piel humana en condiciones normales contiene aproximadamente 7 000
Mc/mma3. Contiene en su citoplasma granulos metacromaticos intracitoplasméaticos
con mediadores de la inflamacién preformados. Cuando se activa, libera estos

factores, junto con otros de caracter lipidico que son sintetizados de novo.

El desarrollo del habon se inicia con la activacion del mastocito y la liberacion de
numerosos mediadores preformados, siendo la histamina el mas importante, “el
responsable de la expresion cutanea” y el factor activador de plaquetas (PAF) actua
directamente sobre las plaquetas, para la liberacién de serotonina, que podria ser

uno de los responsables de la urticaria crénica.

Un segundo grupo de mediadores (mediadores secundarios) son sintetizados por
las células o tejidos circundantes, por accion directa de los mediadores primarios.

Son de aparicion tardia y su accion se prolonga con el tiempo. Son metabolitos del

13


http://revistas.concytec.gob.pe/scielo.php?pid=S1028-71752012000100011&script=sci_arttext

acido araquidonico, los leucotrienos C y D. Los metabolitos del &cido araquidonico
que derivan del mastocito contribuyen en la lesién del habén o ronchay el eritema.
Los derivados de los linfocitos, eosindéfilos, monocitos y neutrofilos amplifican el
proceso inflamatorio posterior. De las prostaglandinas, la mas importante es la

PGD2 y de los leucotrienos, el derivado del mastocito (LTC4).

Diversos factores pueden provocar la degranulacion del mastocito y la consecuente
liberacion de mediadores, entre estos figuran los opiaceos, algunos neuropéptidos,
las anafilotoxinas C3a y Cba, los alérgenos ligando especificos de IgE, y los
anticuerpos liberadores de histamina.

' Efectos farmacologicos de la histamina.

4 Aumento de la permeabilidad capilar.

4 Edema, eritema y tumefaccion.

4 Contraccion del misculo liso de los bronquios y los intestinos.
4 Relajacion intensa de vasos de pequefio calibre.

4 Constriccion de los grades vasos.

4 Regulacion de la migracion leucocitaria.

4 Estimulacion de las terminaciones nerviosas sensitivas.

A Prurito.

4 Contraccion uterina.

Fuente: Sdnchez-Saldafia, L., Ponce-Rodriguez, M., & Cabanillas-Becerra, J. J. (2012).
Urticaria aguda. Dermatol. Peru, 22(1), 54-65.
http://revistas.concytec.gob.pe/scielo.php?pid=S1028-71752012000100011&script=sci_arttext

La activacién del complemento da lugar a la produccion de anafilotoxinas C3a, C4a,
CbHa y su accion directa sobre la superficie celular es capaz de liberar histamina.
El factor C5a es el mas activo sobre la permeabilidad vascular.
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Inmunolégico No inmunolégico

I. Bl mastocito. Patron de respuesta inmunolégico y no inmunoldgico.

Fuente: Sanchez-Saldafia, L., Ponce-Rodriguez, M., & Cabanillas-Becerra, J. J. (2012). Urticaria aguda.
Dermatol. Perq, 22(1), 54-65. http://revistas.concytec.gob.pe/scielo.php?pid=S1028-
71752012000100011&script=sci_arttext

4.5 Manifestaciones Clinicas

La lesion primaria de la urticaria es la roncha o habdn, una elevacion de la piel,
edematosa y firme de color rosado o blanco, que se blanquea a la vitropresion
y provoca prurito. Los habones varian de tamafio entre milimetros a varios

centimetros.

Estas lesiones pueden aparecer en cualquier zona de la piel, son polimorfos,
forman placas de tamafio y forma (redondeada, oval, ameboide, circinada,

marcinada, anular.

Cada roncha hace un relieve de 1 a 2 mm; si es mayor tiende a aplanarse en el
centro y rosa en la periferia (urticaria alba o porceldmica) o rojo lilaceo, a veces
eritematoso (urticaria roja). A la palpacion es firme y desplazable entre los

dedos.

El habdn o roncha se debe a la acumulacion de liquido en la matriz extracelular
dérmica. Si la exoserosis es masiva, puede determinar la formacion de

vesiculas o ampollas, que luego se desecan dejando costra o cicatrices.
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.Habones o ronchas distribuidas en el cuerpo. Figura 5. Lesion caracteristica de las lesiones de urticaria: edema y eritema,

Fuente: Sanchez-Saldafia, L., Ponce-Rodriguez, M., & Cabanillas-Becerra, J. J. (2012). Urticaria aguda. Dermatol.
peru, 22(1), 54-65. http://revistas.concytec.gob.pe/scielo.php?pid=S1028-7175201200010001 1&script=sci_arttext

En zonas donde el tejido celular subcutaneo es laxo (parpados, cuello, region
genital), los habones son de gran tamafo, mal delimitadas y con marcado
edema. En regiones donde el tejido celular subcutdneo es mas compacto (en el
dorso y cara de extension de los miembros), las ronchas son menos salientes,
mas firmes, elastica y a veces duras, como sucede en el cuero cabelludo, las

palmas y las plantas.

La roncha o el hab6n de la urticaria puede ser: localizada, regional o
generalizada, con cambios diarios, alin en el mismo dia, de un momento a otro.
La duracion de la roncha es habitualmente de breve duracién, de minutos a
cuatro horas y en la forma comun desaparece sin dejar rastro o0 mas raramente

persiste una purpura residual.
El prurito es variable, a veces esta ausente, en otras es intenso y paroxistico al
comienzo para atenuarse y desaparecer con la evolucion. La sensacién varia

desde un cosquilleo, la picazén intensa o el dolor, este Ultimo en palmas y

plantas.

4.6 Diagnostico
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La anamnesis es la herramienta méas util para diagnosticar la causa de la
urticaria. Las pruebas complementarias se basan siempre en la meticulosa

historia clinica.

El diagndstico clinico es sencillo y se basa en la duracion, distribucion y
morfologia de las lesiones. La exploracién de la lesion es fundamental para
distinguir de otras enfermedades. El habon se blanquea a la digitopresion y esto

lo diferencia de la purpura.

Los episodios de urticaria aguda son autolimitados y benignos y no precisan la

realizacion de pruebas complementarias para su diagnéstico.

Si se realiza siempre estara en funcion a los datos clinicos. Si se sospecha
urticaria por infeccion habra que realizar un hemograma, proteina C reactiva,
velocidad de sedimentacion globular, investigacion de foco infeccioso
respiratoria, otorrinolaringolégico y orina.

El estudio alergologico esta indicado si existe sospecha de que un alimento,
medicamento, latex o insecto es la causa de la urticaria aguda.

Se puede realizar medicién de IgE sérica debido a que la mayoria de las
reacciones estan mediadas por esta inmunoglobulina; ademas se puede utilizar
pruebas cutadneas (prick test) el cual es util para investigar el antigeno que

provoca la reaccion alérgica.

4.7  Diagnostico Diferencial

Debe realizarse con otras lesiones cutaneas que morfolégicamente pueden ser
similares a la urticaria. El eritema multiforme, vasculitis urticarial, urticaria
papular, penfigoide ampollar, dermatitis herpetiforme y urticaria pigmentosa

tienen una presentacion similar a la urticaria.
En el eritema multiforme son tipicas las lesiones en diana y mas duraderas que

la urticaria. La vasculitis urticarial es una alteracion autoinmune en la que las

lesiones habonosas duran mas de 24 horas, en ocasiones son purpuricas,
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dolorosas, la distribucion es generalizada y puede afectar las palmas y plantas

y cuando se resuelve dejan hiperpigmentacion.

La urticaria papular, puede producirse por hipersensibilidad a la picadura de
insectos, suele localizarse en la parte baja de las extremidades inferiores y

suele durar més que la urticaria.

La dermatitis herpetiforme es una enfermedad autoinmune vesico-ampollar y
con lesiones similares a la urticaria. Las lesiones son simétricas y la biopsia con

inmunofluorescencia directa muestra depdsitos de IgA.

La urticaria pigmentosa, cuando no esta urticariada, se muestra como una
papula hiperpigmentada, el signo de Darier es positivo y la biopsia muestra
aumento de Mastocitos’.

5. URTICARIA PAPULAR

5.1 Definicién

Se caracteriza por la presencia de papulas pruriginosas y bastante
persistentes, que por lo general se deben a picaduras de insectos, como
mosquitos, chinches, arafias y pulgas. Las lesiones estan condicionadas por
una reaccion bifasica a la saliva o bien a restos bucales que quedan en la
piel tras la picadura. El habén inmediato puede deberse a una reaccién de
hipersensibilidad de tipo I, mientras que el componente tardio puede

corresponder a una reaccion de tipo IV.
5.2 Manifestaciones Clinicas
Afecta a niflos menores de 10 afos (ocasionalmente a adultos). Se

caracteriza por cursar con lesiones papulares, a menudo con una vesicula

en su superficie, muy pruriginosas, eritematosas y de tamafio variable.
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Fuente: Clinica Subiza . (2013). Urticaria Papular. Retrieved May 18, 2015, from http://www.clinicasubiza.com/es-
es/enfermedades/espec%C3%ADficas/dermatol%C3%B3gicas/urticariapapular.aspx.

Cada elemento tiende a ser persistente (> 48 horas), en contraste con la
mayor parte de las urticarias. Las papulas pueden estar escoriadas por el
rascado distribuyéndose por muslos, antebrazos y brazos, parte inferior del

tronco, respetando el area anogenital y axilas.

5.3 Diagndstico

Se realiza por la clinica. La presencia de tests cutaneos positivos a un
extracto de cuerpo entero del insecto presumiblemente responsable apoya

mas el diagnéstico.

5.4 Diagnéstico Diferencial

El diagndstico diferencial debe hacerse con los demas tipos de urticaria.
Ademas, habones seguidos de papulas, aunque si bien con un cuadro clinico
diferente, también puede ocurrir con enfermedades tan variadas como las
vasculitis alérgicas (Purpura de Schonlein-Henoch), dermatitis herpetiforme
y penfigoide. Las vesiculas pruriginosas en los nifios, deben diferenciarse de

la varicela®.
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6. URTICARIA PIGMENTOSA

6.1.

6.2.

Definicion

Es una enfermedad de la piel que produce parches de piel mas oscura
(lesiones) y prurito. La urticaria puede desarrollarse cuando se frotan las

zonas de la piel.

La urticaria pigmentosa se produce en las zonas donde hay demasiadas
células inflamatorias (mastocitos) en la piel. La urticaria pigmentosa es mas

comun en los nifios, pero también puede ocurrir en adultos.

Manifestaciones clinicas

El sintoma principal son las manchas de color marron en la piel. Frotar sobre
la lesién causa dolor y una protuberancia de tipo colmena. Los nifios mas
pequefios pueden desarrollar una ampolla que esta llena de liquido. Se

puede observar eritema a nivel facial.

Fuente: NYTIMES. (2013). Urticaria Pigmentosa - Symptoms, Diagnosis, Treatment of ... Retrieved May
18, 2015, from http://www.nytimes.com/health/quides/disease/urticaria-pigmentosa/overview.html.
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En los casos graves, se pueden presentar los siguientes sintomas:

o Diarrea
e Lipotimia
e Cefalea

e Taquicardia

6.3. Diagnéstico

La biopsia de piel puede ser atil al visualizar un mayor namero de
mastocitos. Los exdmenes de sangre para recuento de células sanguineas

y los niveles de triptasa en sangre pueden ser Utiles®.
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INMUNOGLOBULINAS

1. INTRODUCCION

Los primeros en proponer la teoria de la inmunidad humoral fueron los cientificos
Behring y Kitasato; los cuales los primeros en pensar de la existencia de los
anticuerpos. En el afio del 1904, Almroth Wright sugirié que los anticuerpos cubrian
las bacterias para sefialarlas para su fagocitosis y destruccion (opsonizacion).

En 1937 Tiselius descubre la electroforesis y aplica este nuevo método al
fraccionamiento de proteinas plasmaticas, identificando asi los anticuerpos como

las proteinas del suero que se desplazan mas lentamente.

En 1948, Astrid Fagreaus descubrié que los linfocitos B, eran los encargados de la
produccion de los anticuerpos. Fue entonces en el afio de 1960 Gerald M. Edelman,
cuando se dio el descubrimiento de que los anticuerpos estaban compuestos por

cadenas ligeras y pesadas unidas por enlaces disulfuro.

Por lo tanto se concluye entonces, designar a todas las sustancias con capacidad
de anticuerpo, con el nombre de inmunoglobulinas. Hoy se conocen cinco tipos de
inmunoglobulinas: IgM, IgA, 1gG, IgD e IgE, cada una de ellas con
ciertas caracteristicas distintas. La inmunoglobulina E (IgE) es la encargada de
mediar la respuesta de hipersensibilidad tipo | la responsable de la fisiopatologia

de la urticaria 9.

Propiedades de las inmunoglobulinas

Cigse | FijaC’ | Transferencia | Presencia | Sensibili- | Secrecian | Sintesis | Opsoni-
piacenta LCR Zacian mucosx feto zaclan
cutanen

G + . +
|I;A + . +
igM + . - - +
(.g[.

IgE . - . ¢

Fuente: Vennera, MC. Picado, C. (2005). 03 Inmunoglobulinas. Retrieved August 22,
2014, from: http://www.uco.es/grupos/inmunologia-molecular/inmunologia/tema03/tabla01.htm
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2.

Algunas caracteristicas bioquimicas de las inmunoglobulinas

Clase P Coeficiente® Velocidad Vida media (%) Contenido
sedimentacion  sintesis™ (dias) carbohidratos
lgG 150.000 6.5 28 30 2,5
lgA 160.000 7.7 10 8 10
g 900000 19 7 10 11
lgD 180.000 7 0,016 04 10
lgE 260.000 8 0,0005 10

*(S),Unidad svedberg ™ (mg/Kg/dia)

Fuente: Vennera, MC. Picado, C. (2005). 03 Inmunoglobulinas. Retrieved August 22,
2014, from:http://www.uco.es/grupos/inmunologia-molecular/ffiguras_inmuno/fiacO3/paginas/Diapositivals.htm

INMUNOGLOBULINA E

2.1.

2.2.

Introduccién

La Inmunoglobulina E (IgE) fue descubierta en 1967 por Johansson e
Ishizaka. La mayoria de las reacciones de hipersensibilidad a sustancias
inhaladas o ingeridas son reacciones de hipersensibilidad tipo | mediadas
por la IgE.

Los niveles de IgE suelen estar aumentados en personas atépicas. Sin
embargo, aproximadamente el 50% de los pacientes alérgicos tienen
valores normales, por ello no es posible descartar una alergia unicamente

basandose en los resultados de esta prueba??.

Definicion y Fisiologia

Es un tipo de anticuerpo presente Unicamente en mamiferos. La IgE es
producido especificamente en los linfocitos B que integran el sistema
inmunolégico. La IgE se puede acumular en los pulmones, la piel y las
membranas mucosas. se une a receptores encontrados en mastocitos,
eosinofilos, y basdbfilos, induciendo la liberacion de citocinas y moléculas
proinflamatorias cuando la inmunoglobulina reconoce su antigeno

especifico.

La produccion de IgE es estimulada por antigenos presentes en los acaros

del polvo doméstico, polen, caspa de animales, alimentos y algunos
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parasitos. Por ello se la relaciona principalmente con las reacciones

alérgicas y, en los nifios, con las infecciones parasitarias.

La IgE circula como un anticuerpo bivalente esta inmunoglobulina, presenta
valores séricos practicamente indetectables en el nacimiento, dado que
carece de la propiedad de atravesar la barrera placentaria. Sin embargo, en
la undécima semana de vida fetal se detectaron linfocitos B portadores de
membranas IgE. A partir del nacimiento, los valores séricos de IgE
aumentan hasta llegar a un maximo entre los 10-15 afios, disminuyendo
luego directamente y manteniéndose constantes durante toda la vida adulta.
El dosaje de niveles de IgE en sangre es una prueba mas entre las que se

solicitan para estudiar atopia y otras las alergias respiratorias*.

2.3. Estructura quimica

La IgE es una glicoproteina con coeficiente de sedimentacion de 8S y un
peso molecular de aproximadamente 190 kDa; contiene un alto contenido
de carbohidratos en aproximadamente 18% pues tiene unidos 6
oligosacaridos (tres a CH1, uno a CH2 y dos a CH3). Las moléculas de
IgE, al igual que las otras inmunoglobulinas, estan constituidas por dos
cadenas pesadas y dos cadenas ligeras con dominios constantes (C) y

variables (V) como las otras inmunoglobulinas.

Las regiones V son producto de los mismos genes que las de otras
inmunoglobulinas las regiones C de la cadena pesada estan codificadas por
el gen ¢ localizado en el grupo de genes de cadenas pesadas de

inmunoglobulinas (Ig).

Mediante protedlisis con papaina, la IgE se escinde en los fragmentos Fc y
Fab. Bajo condiciones 6ptimas, adecuadas para la mejor produccion de
fragmentos Fc, estos contienen determinantes antigénicos de al menos dos
especificidades diferentes (¢1, €2), ambos determinantes son
caracteristicos para la clase IgE de inmunoglobulinas y uno de ellos (1) es

compartido por diferentes fragmentos Fc'.
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El fragmento Fab estad formado por una cadena ligera y una porcién de la
cadena pesada (Fd) que contiene el determinante antigénico idiotipico (€0)

caracteristico de la IgE.

Como otras inmunoglobulinas, la IgE es también susceptible a la protedlisis
con pepsina, que da lugar a la produccion de un gran fragmento
denominado F(ab’)2, formado por las dos cadenas ligeras, una fraccion de
una cadena pesada que incluye el Fd (porcion de la cadena pesada), y por
el tercio aminoterminal de Fc (porcion de la cadena ligera).

La reduccion de la molécula a pH neutro, en ausencia de agentes

desnaturalizantes rompe 8 de los 20 puentes disulfuro.

Estructuralmente las cadenas € se agrupan en 5 dominios dos en la porcion
Fd (porcion de la cadena pesada) y tres en la porcion Fc (porcion de la

cadena ligera) y estan unidas por dos puentes disulfuro intercatenarios.

Ademas, la cada cadena ¢ posee un puente disulfuro entre la porcion

bisagra y la Fd (porcién de la cadena pesada)?!3.

2.4. Funciones

La de IgE es una inmunoglobulina que se caracteriza por su capacidad para
establecer uniones de alta afinidad con los receptores FceRI para la IgE
ubicados en la membrana de los mastocitos y baséfilos y en algunas otras
células como las de Langerhans y monocitos de pacientes atopicos. Con
menor afinidad y al formar complejos, se une a los receptores FceRIl de mas

amplia distribucion que los primeros.

Los anticuerpos IgE poseen una actividad hemaglutinante comparable a la
de 1gG, lo que indica que son anticuerpos polivalentes. Los agregados de
IgE no fijan el complemento por la via clasica, pero si por la via alternativa.

Los agregados de Fc tienen una mayor actividad de fijacion del
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complemento que los agregados de IgE y los agregados de F(ab’)2 son
menos activos. Por lo que parece que la estructura fundamental para la
fijacion del complemento esta presente en el tercio aminoterminal de la
porcién Fc, aunque alguna porcion adicional presente en los otros dos

tercios carboxiterminales podria también estar implicada en esta actividad.

Pero la propiedad biolégica mas importante y conocida, aunque adversa, de
la IgE es su capacidad de sensibilizar tejidos homologos como
consecuencia directa de la union al receptor de alta afinidad. EI hecho de
que la sensibilizacion de la piel humana se deba a IgE y no a otras
inmunoglobulinas, se confirma mediante las denominadas reacciones
inversas del tipo P-K, en las que una inyeccion intracutanea del anticuerpo
especifico contra la IgE en individuos normales induce una reaccion papulo-
eritematosa. Esta reaccién, no se puede inducir con anticuerpos anti IgG,
IgA, IgM o IgD, ni siquiera a elevadas concentraciones. El periodo de
latencia Optimo para la sensibilizacion de la piel es de uno a tres dias y la
sensibilizacion persiste durante mucho tiempo, ello se debe a que la IgE
tiene una alta afinidad por sus receptores en el mastocito.

Hoy se sabe que IgE puede mediar la presentacion antigénica y ejercer una
funcidbn benéfica importante sobre la eliminacibn de parasitos,
constituyendo la que podria ser su accion fisioldgica fundamental y que
podria justificar, al menos en parte, la existencia de esta inmunoglobulina.
Asi, junto con la IgA, es la responsable de las reacciones ADCC llevadas a
cabo por los eosindfilos contra parasitos del tipo de los helmintos que
resisten a la accién de otras células citotoxicas. Sin embargo, como se ha
sefialado anteriormente, la funcidbn mas conocida de la inmunoglobulina E,
se debe a su habilidad para activar los mastocitos y basofilos, a través de
su interaccion con el receptor de alta afinidad (FceRI) mediando asi las
reacciones de hipersensibilidad. La formacion del complejo antigeno-IgE-
receptor provoca la activacion de estas células y la liberacion de sustancias
inflamatorias y vasoactivas al medio, cuya consecuencia final es la

elaboracion de una respuesta de hipersensibilidad inmediata.
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Ademas del control intimo que se ejerce sobre el proceso de transcripcion,
la secrecion de IgE, esta también controlado por la interaccion de diversas
moléculas que se inducen por la accion de citoquinas. Entre las mas
estudiadas figuran algunas interleuquinas, IL-2, IL-4, IL-6, IL-10, IL-13, IFN-
Yy Y TNF-a y moléculas de adhesion, como CD23, CD40 y sus ligandos.
Estas moléculas pueden tener efectos inductores o inhibidores.

Principales moléculas reguladoras de la sintesis de IgE

Efecto inductor Efecto inhibidor
IL-4 IFN-g
IL-13 IL-8
IL-5 IL-10
IL-6 IL-12
CD23 CD14
CD14

CD40

CD58

CD80

EVB

Hidrocortisona

Fuente: UMH (2011). Inmunologia. (Coleccién de apuntes) - Scribd. Retrieved August 22,
2014, from_http://es.scribd.com/doc/22719437/Inmunologia-UMH-Coleccion-de-apuntes.

Se conocen dos receptores de esta inmunoglobulina, cuya principal
diferencia es su grado de afinidad por IgE, pero también se diferencian en

otros aspectos.

Receptor de alta afinidad: FceRI Tanto los mastocitos como los basofilos
poseen receptores especificos para el fragmento Fc de las cadena pesadas
¢ de IgE, estos receptores poseen alta afinidad por la IgE y se han
denominado como FceRI. Ademas de en estas células, también se han
podido identificar en la superficie de células de Langerhans epidérmicas, en
eosinofilos y en algunos macrofagos dérmicos, aunque en estas células no

se ha podido probar su funcion.
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2.5.

2.6.

Receptor de baja afinidad: FceRII/CD23 Mas reciente, es la descripcion de
la existencia de otros receptores especificos para IgE en células
hematopoyéticas humanas y en algunos tipos de células epiteliales en
humanos y roedores. Estos receptores, denominados FceRII, presenta una
afinidad por IgE unas 100 veces inferior y son estructuralmente diferentes
de los receptores clasicos de los mastocitos y baséfilos (FceRI)26. En
principio, se observdé que los anticuerpos frente a este receptor no
presentaban reaccion cruzada con los FceRIl de mastocitos y basofilos, lo
que llevé a la caracterizacién de un segundo receptor para IgE (FceRlIl).
Actualmente se sabe que este tipo de receptor se corresponde con la
molécula de CD23 y que FceRII/CD23, esta ampliamente expresado en
varios tipos de células hematopoyéticas que incluyen: linfocitos, monocitos,
plaguetas y eosindfilos y otros tipos celulares como macréfagos, células NK

y las células de Langerhans'4.

Causas de elevacion de IgE
Atopia
Parasitosis
Algunas enfermedades infecciosas (aspergilosis broncopulmonar
alérgica, coccidiomicosis, infeccion por el virus de Epstein-Barr, por HIV
0 por citomegalovirus, lepra, etc.)
Neoplasias (enfermedad de Hodgkin, mieloma IgE, pos-transplante de
médula ésea, etc.) 5. Inmunodeficiencias (sindrome de Wiskott-Aldrich,
sindrome hiper-IgE, sindrome de Di George, etc.)
Algunas enfermedades cutaneas (penfigoide ampolloso, dermatitis acra
cronica, eritema nodoso estreptococico, etc.)
Otras: sindrome nefrotico con cambios minimos, nefritis intersticial por
farmacos, mucoviscidosis, enfermedad de Kawasaki, poliarteritis nodosa

infantil, etc?®.

Valores normales

e Neonatos 1,5 Ul/ml
e <1 afo 15 Ul/ml

28



1-5 afos 60 Ul/ml
6-9 afos 90 Ul/ml
10 -15 afios 200 Ul/ml
Adultos 100 Ul/ml
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ALERGENOS ALIMENTARIOS

1. INTRODUCCION

En los ultimos afios, la prevalencia de las alergias alimentarias ha despertado un
gran interés. Actualmente, se estima que el 2-4% de los adultos y el 6% de los nifios

sufren algun tipo de alergia alimentaria.

La percepcion de la prevalencia de la alergia alimentaria (AA) es a menudo
subestimada por la poblacién general, llegando a cifras de 25 a 33% segun los
diferentes estudios basados en encuestas realizados en E.E.U.U. e Inglaterra
respectivamente. Un estudio realizado en Chile mostré que la percepcion de la AA
en poblacion pediatrica alcanza el 38,5%.

La AA se manifiesta principalmente durante la infancia. Estudios realizados en
E.E.U.U. muestran que la prevalencia de la AA alcanza un 8% en la poblacion
infantil menor de dos afios, la frecuencia de los alérgenos involucrados varia con la
edad del nifio y los habitos alimentarios de la poblacion estudiada. Dentro de los
alérgenos alimentarios de la infancia distinguimos el huevo, la leche, el mani, el

trigo, la soya y el pescado.

Se ha estimado que un 2.5 % de los nifios presentan una alergia a la proteina de
leche de vaca durante el primer afo de vida. La AA remite en aproximadamente el
80% de estos nifios a los cinco afios. Sin embargo, cuando la alergia a la proteina
de leche de vaca esta mediada por IgE (60% de los casos), ésta tiende a persistir
hasta la segunda década de la vida en un 25% y a adquirir otras alergias
alimentarias en un 35%. El alérgeno alimentario méas prevalente durante la infancia
es el huevo, alcanzando un 31 % del total de las AA. Su prevalencia en poblacion
infantil general alcanza un 1,3%. Sin embargo, el mani seria el principal alérgeno

en nifios mayores de tres afos.

En adultos la prevalencia de la AA seria menos frecuente. En E.E.U.U. alcanza un
2% y en Francia se ha estimado su prevalencia general de entre un 2,1y 3,8%. Los
alérgenos involucrados varian ampliamente segun la poblacion estudiada: en
Francia el grupo de las rosaceas (manzana, durazno, pera, etc.), el grupo de las
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ombeliferas (apio, zanahoria, perejil, etc.) las frutas y verduras del grupo que cruza
con el latex (palta, kiwi, platano, pimentdn, etc.), el mani y otros frutos secos, y el
huevo constituyen los principales alérgenos. Por otra parte en E.E.U.U. el mani, el
pescado, los crustaceos y otros frutos secos dan cuenta aproximadamente del 85%

de las alergias alimentarias.

Los aditivos alimentarios constituyen a menudo fuente de sospecha en reacciones
alimentarias. Sin embargo, su real prevalencia se desconoce. Los aditivos
alimentarios son diversos entre los que destacan los colorantes azoicos (tartrazina,
rojo de cochenilo), los sulfitos (E220 a E228), los nitritos (E249 a 252) etc. El
mecanismo por el cual producen las reacciones es poco claros, en algunos casos
seria mediado por IgE y en otras se trataria de una intolerancia.

Las especies también pueden producir alergia alimentaria, se ha estimado que
representan el 6,4% de la AA en adultos®®.

2. DEFINICION

Las verdaderas reacciones alérgicas se dan poco tiempo después de haber

ingerido el alimento el cual activan el sistema inmunoldgico, produciendo IgE.

2.1. Intolerancia alimentaria: se puede definir como una condicion en la
gue se producen efectos adversos tras ingerir un alimento en concreto o un
ingrediente culinario. La carencia o la deficiencia de las enzimas
responsables de la digestidén alimentaria pueden causar muchas clases de
intolerancia alimentaria. Por ejemplo, una deficiencia de lactasa, la enzima

responsable de la digestion de la leche, causa intolerancia a la leche.

La enfermedad celiaca es una intolerancia del intestino a una proteina que
se encuentra en el trigo, llamada gluten; no deberia considerarse una
alergia. Los sintomas de la enfermedad celiaca se controlan siguiendo una
dieta sin gluten. Se desconoce exactamente como y porqué el gluten dafa
el intestino, aunque en la actualidad se cree que se trata mas bien de una

respuesta inmunoldgica anormal y no de una deficiencia de la enzima.
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Tampoco se considera una alergia alimentaria en el sentido estricto de la

definicion.

2.2. Alergia alimentaria: se produce cuando tiene lugar una reaccion
inmunologica determinada en el cuerpo como respuesta a la ingestion de
un alimento determinado. Las alergias se manifiestan en grupo, de manera
que las personas que son alérgicas a determinados alimentos también
pueden ser alérgicos a otros factores medioambientales, como por ejemplo,

al polvo, al pelo de los animales o al polen.

Una respuesta alérgica verdadera implica una reaccion anormal o alterada
del tejido a un antigeno. Un antigeno puede ser una proteina, una sustancia
unida a una proteina, un aditivo afladido a un alimento, o menos
comunmente, un polisacéarido. El antigeno se combina con un anticuerpo y
produce una respuesta inmunitaria, que acaba en un dafio celular y la

liberacion de histaminal’.

3. FISIOPATOLOGIA

La mucosa intestinal esta sometida fisiologicamente a agresiones antigénicas de
origen alimentario o infecciosos. Esta mucosa posee mecanismos fisioldgicos de
defensa de tipo no inmunolégicos como el epitelio columnar recubierto de glicocalix,
las microvellosidades del intestino, las tight junctions de los enterocitos, la

peristalsis intestinal, las enzimas digestivas y la acidez gastrica.

Ademas existen mecanismos  inmunolégicos como la  presencia de
inmunoglobulina A (IgA) secretora en el lumen intestinal y el sistema monaocito-

macrofago.
Los alérgenos alimentarios que ingresan a nuestro organismo son generalmente

glicoproteinas de origen animal o vegetal que el organismo puede tolerar gracias al
tejido linfoide asociado a la mucosa digestiva o GALT.
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El intestino tiene la capacidad de responder a estimulos infecciosos y de no
reaccionar frente a los antigenos alimentarios que atraviesan la mucosa intestinal,
lo que es considerado como un fenbmeno activo denominado tolerancia oral. En
este proceso existiria una induccion de linfocitos T anérgicos, delecion de linfocitos

T reactivos y generacion de linfocitos T supresores.

Para que el organismo sea capaz de discriminar entre las noxas y los alimentos (los
cuales debe tolerar), se ha postulado que existe un procesamiento antigénico
diferente para cada tipo de estimulo, a cargo de células distintas. Asi, en modelos
animales se ha observado que las células M serian las responsables del
procesamiento de los antigenos infecciosos y las células intestinales epiteliales
(actuando como células presentadoras de antigeno no profesionales) procesaran

los antigenos alimentarios induciendo un estado de no respuesta.

Los linfocitos T supresores presentes en el epitelio son secretores de grandes
cantidades de factor transformante beta, citoquina supresora, que ademas induce
el swicht de linfocitos B hacia la produccion de inmunoglobulina A. Ademas, estos
linfocitos producirian otras citoquinas que jugarian un rol en el quiebre de la
tolerancia y en la induccion de hipersensibilidad tales como el interferon gamma y
la interleuquina 2 (T helper tipo 1 0 Thl) y la interleuquina 4 (T helper tipo 2 0 Th2).

Cuando las respuestas Th2 predominan, se desarrollan mecanismos
inmunolégicos de hipersensibilidad dependientes de IgE. Esta se une a los
receptores de alta afinidad de los mastocitos y baséfilos y sobre los receptores de
baja afinidad de los linfocitos B, monocitos, macréfagos y células de Langerhans.

El entrecruzamiento de dos IgE especificas para el alérgeno determinado conlleva
a la degranulacion de mastocitos y basofilos y a la liberacion de mediadores
preformados como la histamina y la sintesis de novo de mediadores como los

citoquinas, leucotrienos, factor activador de plaquetas (PAF) y prostaglandinas.

Los efectos de la histamina son los responsables de las manifestaciones de tipo
inmediato de la alergia IgE dependiente como el prurito, urticaria, edema de Quinke,
conjuntivitis, rinitis y shock anafilactico. En un segundo tiempo la sintesis de los

metabolitos derivados del acido araquidonico, el influjo de células inflamatorias
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como linfocitos y eosindfilos y la liberacion de citoquinas junto a otros mediadores
celulares dan cuenta de la fase tardia de la inflamacion.

4. FACTORES PREDISPONENTES

Se han considerado algunos factores predisponentes para el desarrollo de alergia
alimentaria, a saber: antecedentes de atopia, inmunodeficiencias prolongadas de
anticuerpos IgA - IgG, alteracion en la funcion opsoénica y células T CD8+, niveles
de IgE en cordén umbilical al momento del nacimiento, eosinofilia en sangre
periférica, proteina catiénica de los eosinodfilos, determinacién de linfocitos IgE
especificos a proteinas, inicio de ablactacion antes del cuarto mes de vida e
introduccién de alimentos potencialmente antigénicos en etapas no acordes

durante la lactancia.

La sensibilizacion depende bésicamente de factores genéticos, naturaleza del
antigeno (solubilidad, particula, reproduccion), dosis del antigeno, frecuencia de
administracion del mismo, edad de exposicion (madurez vs inmadurez), estado
inmunolégico (gastroenteropatia), manipulacion dietética de la madre y la
subsecuente transmision 6 eliminacion de los antigenos potenciales via lactancia

maternal®,

5. MANIFESTACIONES CLINICAS

MANIFESTACIONES DE HIPERSENSIBILIDAD ALIMENTARIA

CUTANEAS Urticaria - angioedema, dermatitis atopica, dermatitis

por contacto.

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

34



Rinitis, broncoespasmo, estridor laringeo, otitis
RESPIRATORIAS media.

NEUROLOGICAS Migrafia, hiperreactividad, trastornos del suefio.

GENITO-URINARIAS Enuresis, Sd. Nefrético, Proteinuria Ortostatica.

Fuente: Olmos, C. (2011). Dieta complementaria y desarrollo de alergias. CCAP. Volumen 7

NUmero 4. Retrieved from: https://scp.com.co/precop/precop_files/modulo_7_vin_4/PrecopVol7N4 3.pdf

6. DIAGNOSTICO

Existe una gama de técnicas in vitro e in vivo que van de la mano de una historia
clinica por demas acorde que pueden llegar a orientar 6 bien confirmar el
diagnéstico de alergia alimentaria; cabe resaltar que son las técnicas mas

confiables y comunes que resultan de utilidad.

6.1. Historia clinica y exploracién fisica: determinar antecedentes
atopicos, inicio, tiempo y exacerbacion de signos y sintomas en relaciéon a
un alimento especifico, asi como las diversas manifestaciones clinicas

observadas a nivel gastrointestinal, cutaneo, respiratorio, etc.

6.2. IgE total: permite orientar a la identificacion de paciente atopico, sin

incriminar a algun alérgeno especifico.

6.3. RAST: determina in vitro, la presencia de anticuerpos IgE

especificos.
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6.4.

6.5.

Eosinofilia: indica posible atopia, teniendo en cuenta que una
determinacion elevada puede de igual manera ser secundaria a procesos

mielo- linfoproliferativos, helmintiasis, intoxicacion por triptéfano, etc.

Prueba de reto oral doble ciego controlado: consiste en
determinar con exactitud la alimentacién cotidiana del individuo con
sospecha de reaccion alimentaria, en forma posterior se elimina de la dieta
y se reintroduce, tratando de determinar con exactitud las manifestaciones

clinicas que se presenten.

La prueba de oro para el diagnéstico de alergia alimentaria es la eliminacion
y reto doble ciego con placebo, sin embargo, esta condicién no siempre es
facil de realizar, por lo que se sugiere lo siguiente en lactantes con sospecha

de la enfermedad:

No introducir ningun alimento sélido.

e Seno materno exclusivo, sugiriendo a la mama disminuir durante este

periodo la ingesta de alimentos altamente alergénicos.

« En caso de no ser posible la alimentacion al seno materno se sugiere el

uso de formulas altamente hidrolizadas.

o Con esto existe remision de los sintomas en dos semanas, reaparicion

de los sintomas al retar con el alimento en cuestioén.

« Se repite el procedimiento para la confirmacion.

6.6.

Pruebas cutaneas

Determinan la hipersensibilidad inmediata, consiste en aplicar extracto del

alérgeno (en este caso alimento) sobre la piel por medio de una puncion
(prick).
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6.6.1. Introduccién

La técnica del prick-test fue introducida por Blackley a finales del siglo
XIX y descrita por primera vez por Lewis y Grant en 1924 pero no fue
hasta 1975 cuando, tras las modificaciones realizadas por Pepys, se
generalizd su uso. Es una prueba rapida, sencilla, de elevada
especificidad y sensibilidad, de alta fiabilidad y de bajo coste, que

resulta muy util para confirmar una sospecha diagndstica de alergia.

Se basa en la reproduccion de la reaccion de HS tipo | IgE mediada, al
introducir en la epidermis con una lanceta adecuada, un extracto del
alérgeno sospechoso que desencadenara la liberacion de histamina de
los mastocitos de la piel provocando una papula y eritema en la zona

de puncion®®.

ATOPIC PRICK

ACAROS DE | Dermatophagoides  pteronyssinus  Dermatophagoides

POLVO farinae

MOHO Alternaria alternata Cladosporium album

ANIMALES Gato (Felixdomesticus) Perro (Canisfamiliaris)
Arboles: olea (olea europea), ciprés (cupressus

) serpervirens), platano (Platanus occidentalis), Abedul

POLENES ] :
(Betulaverrucosa) Gramineas: Phleumpratensis, o0 mezcla
de gramineas Malezas: Parietaria(P. officinalis), Artemisia
(A.vulgaris) Ambrosia eliator

INSECTOS Cucaracha (Blatellasp)

OCUPACIONALES | Latex

PANALERGENOS | LTP, Profilina
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ALIMENTOS Leche, huevo, frutos secos, trigo, frutas frescas, marisco,
pescado, anisakis, etc

Fuente: Martinez, R. (2012). Prick-test en el diagnostico de alergia cutdnea - Dialnet. Retrieved from
http://dialnet.unirioja.es/descarga/articulo/4175707.pdf.

6.6.2. Materiales

Se deben utilizar extractos alergénicos de calidad que reunan unos

requisitos minimos como:

o Estar estandarizados, preferentemente en unidades biolégicas o
microgramos de los alérgenos principales.

o Contener todos los alérgenos de la fuente natural y en la misma
proporcion.

« No ser irritantes ni toxicos.

e Mantener la potencia alergénica de lote a lote.

e Ser estables en el tiempo al menos hasta su fecha de caducidad, para lo

cual deben ser almacenados en nevera entre 4 y 8oC.

Tipos de lancetas.

Fuente: Andreu, O. Badiola, J. Diez. Anadoén, A.
(2007). AESAN-2007-001. Informe del Comité
Cientifico de la Agencia Espafola de Seguridad
Alimentaria y Nutricion (AESAN) sobre Alergias
Alimentarias. Retrieved September 16, 2015,
from

http://aesan.msssi.gob.es/AESAN/docs/docs/evaluaci
on_riesgos/comite_cientifico/ALERGIAS _ALIMENTAR
IAS.pdf Material de Prick.
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Los extractos utilizados para prick-test estan preparados en una solucion
fenolada al 0.5%, con glicerina y suero fisiolégico al 50%. La glicerina
aumenta la estabilidad y viscosidad del preparado, formando gotas que se
mantienen en la piel sin esparcirse, permitiendo una técnica de puncion

correcta. Se dispensan en botellas con aplicador o cuentagotas.

Lancetas deben tener unas caracteristicas especiales para que la prueba se
realice en condiciones idoneas, con una punta de 1 mm y unas hombreras o
topes laterales para que sélo se introduzca la punta en las capas

superficiales de la piel.

2.6.1. Controles
Para poder realizar una correcta interpretacion de las pruebas del prick
test se deben utilizar, ademas de los extractos alergénicos, controles
negativos y positivos que nos permitan detectar errores en los
resultados, falsos positivos y negativos.
El diluyente y la conservacion de los controles es la misma que la de los
extractos de alérgenos.

El control positivo (CP) mas utilizado en las pruebas intraepidérmicas
en Europa es clorhidrato de histamina a 10 mg/ml. El valor 6ptimo de la
histamina, debe mostrar una papula = 3mm de didmetro. Su resultado
evalla la reactividad de la piel a los mediadores inflamatorios de la
reaccion alérgica. Si es <3 mm o no hay reaccion, indica una menor o
falta de reactividad cutanea, bien por toma previa de determinados
medicamentos, o por enfermedad concomitante, por pobre respuesta a
la histamina en algunos individuos o por errores en la ejecucion de la
prueba. Si esto ocurre el resultado negativo de los extractos podria

corresponder a un falso negativo.

Como control negativo (CN) se recomienda utilizar el disolvente
utilizado en la preparacién del extracto o en su defecto suero fisioldgico.

No debe producir papula, ni eritema. Un resultado positivo del control
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negativo dificulta la interpretacién de los resultados; puede deberse a
una hiperreactividad cutdnea por dermografismo o a una prueba
traumatica con sangrado, bien por uso de lancetas inadecuadas o por

un exceso de presion ejercida por el técnico.

Un resultado positivo de un prick test con el extracto de alérgeno debe

tener una papula de 23 mm superior al control negativo.
2.6.2. Medicamentos que pueden interferir en el resultado
A continuacion se presenta un listado de los medicamentos que deben

evitarse al realizar el prick test; ademas se indica el tiempo de inhibicion

que estos pueden producir estos en la respuesta cutanea?.

Medicamento Evitar antes de la prueba
Inhibicion de la respuesta cutdnea

Antihistaminico H1 oral

Cetirizina, Levocetirizina, De 2 a7 dias

Loratadina, Desloratadina ++++

Ebastina, Rupatadina

Bilastina, Terfenadina,

Hidroxicina, otros

Antidepresivos triciclicos

Imipramina De 10 a 21 dias

Doxepina ++++

Neurolépticos

Fenotiazina Hasta 10 dias

Clorpromazina +a++

B-adrenérgicos oral/parenteral | Retirar 6 a 72 horas antes

Corticoides topicos cutdneos De 7 a 21 dias
+a++

Corticoides sistémicos No es necesario suspenderlos

Dosis bajas (<10 mg/dia) o hasta dosis equivalentes a 30 mg
de prednisona/dia durante 7 dias

Fuente: Andreu, O. Badiola, J. Diez. Anaddn, A. (2007). AESAN-
2007-001. Informe del Comité Cientifico de la Agencia Espafiola de
Seguridad Alimentaria y Nutricibn (AESAN) sobre Alergias
Alimentarias. Retrieved September 16, 2015, from
http://aesan.msssi.gob.es/AESAN/docs/docs/evaluacion_riesgos/comite_ci
entifico/ALERGIAS _ALIMENTARIAS.pdf
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e. MATERIALES Y METODOS

TIPO DE ESTUDIO

El estudio es de tipo experimental, prospectivo, transversal y analitico.

AREA DE ESTUDIO
Pacientes atendidos en la Clinica Abendafio que se localiza en las calles

Olmedo y Leopoldo Palacios de la ciudad de Loja.

UNIVERSO Y MUESTRA
La presente investigacion se llevd a cabo en 75 pacientes atendidos en la

Clinica Abendafio que cumplieron con los criterios tanto de inclusion y exclusion.

CRITERIOS DE INCLUSION
Pacientes con diagndstico de urticaria de origen alimentario.
Pacientes que den su consentimiento informado.

Pacientes que no han recibido tratamiento previo para su problema alérgico.

CRITERIOS DE EXCLUSION
Pacientes que tengan mas de un problema alérgico.
Pacientes que no firmen el consentimiento informado.

Pacientes diagnosticados de patologias autoinmunes.

VARIABLE DEPENDIENTE: Urticaria
VARIABLE INDEPENDIENTE: IgE y antigenos alimentarios

TECNICAS E INSTRUMENTOS
La técnica de la investigacién fue la observacién directa del resultado de la reaccién
antigeno-anticuerpo (papula-eritema) y contrastacion con la sintomatologia de los

pacientes e IgE sérica.
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PROCEDIMIENTOS Y TECNICAS
Previo consentimiento informado (anexo 1), se procedid a realizar la historia
clinica (anexo 2) que fue aplicada a cada paciente estableciendo el diagnéstico

clinico de urticaria.

Luego se procedié a realizar la inclusion y exclusién de los pacientes con

urticaria de acuerdo a los criterios propuestos anteriormente.

Ademas se procedid a determinar la IgE sérica mediante la técnica de
cuantificacion “Electroquimioluminiscencia” (anexo 3A); tomando en cuenta que
los valores normales de inmunoglobulina son los siguientes:

Neonatos 1,5 Ul/ml

< 1 afio 15 Ul/ml

1-5 afios 60 Ul/ml

6-9 afos 90 Ul/ml

10 -15 afnos 200 Ul/ml
Adultos 100 Ul/ml

Por ultimo se realiz6 a cada uno de los pacientes el PRICK TEST (test cutaneo)
(anexo 4). En el presente estudio se utilizé 7 antigenos de tipo alimentario (de
produccion nacional) comprados para el efecto asi como el correspondiente

control negativo y positivo.

Para el control negativo se utilizo el disolvente en el que se preparo el extracto
en este caso Solucion Salina al 0,9%. Este no debe producir papula, ni eritema.
En el control positivo se utilizo clorhidrato de histamina a 10 mg/ml, este debe
producir una papula =2 3mm de diametro. Este resultado evaluara la reactividad
de la piel a los mediadores inflamatorios.

Por lo tanto un resultado positivo de un prick test con el extracto de alérgeno
debe tener una papula de 23 mm superior al control negativo.

Los extractos que se utilizaron para realizar el Prick Test fueron:

e Naranja
e Camaron
e Mani

e Huevo
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e Tomate rindn
e Leche

e Frutilla
TABULACION DE DATOS

La tabulacion se realizé con el programa de Microsoft Excel y los resultados fueron

expresados en tablas y graficos.
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f. RESULTADOS

Tabla 1.- Alimento mas frecuente causante de urticaria en pacientes atendidos en
la Clinica Abendafio en el Periodo de Marzo-Aqgosto del 2014

URTICARIA
ANTIGENO ALIMENTARIO f %

NARANJA 19 25,3
CAMARON 16 21,3
MANT 7 9,3
HUEVO 4 53
TOMATE RINON 11 15,3
LECHE 7 9,3
FRUTILLA 11 15,3
TOTAL 75 100

Fuente: Historias Clinicas y pruebas cutaneas de pacientes con diagnostico de Urticaria atendidos en la
Clinica Abendafio i
Elaborado por: Marcia Stefania Alvarez Merchan

NOTA: Debo aclarar que mas de un paciente presentd resultado positivo para mas
de un antigeno alimentario. Por este motivo, y con fines de tabulacién se tomé en
cuenta el resultado mas positivo.

Grafico 1

ANTIGENO ALIMENTARIO MAS FRECUENTE CAUSANTE
DE URTICARIA EN PACIENTES ATENDIDOS EN LA CLINICA
ABENDANO EN EL PERIODO DE MARZO-AGOSTO DEL 2014

15%
25% NARANJA

= CAMARON
MANI
HUEVO

® TOMATE RINON

® LECHE
FRUTILLA

5%

9%

Interpretacion: En los 75 pacientes con diagnostico de urticaria a los que se les
realizd Prick Test, el antigeno alimentario mas frecuente fue la naranja con un
25,3% (n=19), seguido del camaron en un 21,3% (n=16) y en tercer lugar el tomate
riion y frutilla con un 15,3% (n=11) cada uno. Debo aclarar que de todos los
pacientes el 81,3% (n=61) presentaron sensibilidad a mas de un alérgeno. Tabla
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2.- Valores de IgE sérica en pacientes con urticaria atendidos en la Clinica
Abendafio en el Periodo de Marzo-Agosto del 2014

NIVELES DE IgE SERICA

Neonatos 1,5 Ul/ml PACIENTES
< 1 afio 15 Ul/ml CON
1-5 afos 60 Ul/ml URTICARIA

6-9 afos 90 Ul/ml
10 -15 afios 200 Ul/ml

Adultos 100 Ul/ml f %
NORMAL 5 6.6
ELEVADO 70 93.4

TOTAL 75 100

Fuente: Historias Clinicas y determinacién de IgE sérica en pacientes con diagnostico de Urticaria atendidos
en la Clinica Abendafio )
Elaborado por: Marcia Stefania Alvarez Merchan

Grafico 2

VALORES DE IgE SERICA EN PACIENTES CON URTICARIA
ATENDIDOS EN LA CLINICA ABENDANO EN EL PERIODO DE
MARZO-AGOSTO DEL 2014

6,6%

/

& NORMAL
u ELEVADO

Interpretacion: De los 75 pacientes con diagnéstico de urticaria, la mayoria de
ellos 93,4% (n= 70) presentaron valores elevados de IgE y un 6,6% (n=5)
presentaron valores normales de esta inmunoglobulina.
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Tabla 3.- Valores de IgE sérica vy su relacidn con los antigenos alimentarios en
pacientes con atendidos en la Clinica Abendario en el Periodo de Marzo-Agosto del
2014

VALORES DE IgE
ANTIGENO ALIMENTARIO

NORMAL % ALTO %
NARANJA 1 1,3 18 24
CAMARON 1 1,3 15 20
MANI 0 0 7 9,3
HUEVO 1 1,3 3 4
TOMATE RINON 0 0 11 14,6
LECHE 1 1,3 6 8
FRUTILLA 1 1,3 10 13,3
TOTAL 5 6,6 70 93,4

Fuente: Pruebas cutaneas y resultados de laboratorio de pacientes con diagnostico de Urticaria
atendidos en la Clinica Abendafio
Elaborado por: Marcia Stefania Alvarez Merchan

Interpretacion: De los 70 pacientes con valores altos de IgE la mayoria de ellos
corresponden a los que son sensibles al antigeno alimentario naranja con un 24%
(n=18) y camaron con un 20% (n=15), seguidos de los que son sensibles al tomate
14,6% (n=11) y a la frutilla 13,3% (n=10).
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Tabla 4.- Edad mas frecuente de presentacion de urticaria en pacientes atendidos
en la Clinica Abendafo en el Periodo de Marzo-Agosto del 2014

PACIENTES CON URTICARIA

EDAD MASCULINO FEMENINO TOTAL
(afios) f % f % f %

0-5 4 5,4 2 2,6 6 8
6-10 6 8 2 2,6 8 10,6
11-15 2 2,6 2 2,6 4 5,2
16 - 20 5 6,6 5 6,6 10 13,3
21-25 1 1,3 2 2,7 3 3,9
26 -30 3 4 5 6,6 8 10,6
31-35 3 4 2 2,6 5 6,6
36 - 40 2 2,6 3 4 5 6,6
41 -45 2 2,6 2 2,6 4 5,2
46 - 50 2 2,6 6 8 8 10,6
51 -55 4 5,4 1 1,3 5 6,6
56 - 60 4 5,3 1 1,3 5 6,6

> 61 2 2,6 2 2,6% 4 5,2
TOTAL 40 53,4 35 46,6 75 100

Fuente: Historias Clinicas y pruebas cutaneas de pacientes con diagnostico de Urticaria atendidos en la
Clinica Abendafio i
Elaborado por: Marcia Stefania Alvarez Merchan

Interpretacion: De los 75 pacientes con diagnostico de urticaria el 13,3% (n=10)
representa a la edad comprendida entre los 16 a 20 afios; seguido del 10,6% (n=8)
entre las edades de 6 a 10 afios, 26 a 30 afios y 46 a 50 afios respectivamente.
Como dato adicional se puede describir que el género masculino es el mas
frecuente afectado de urticaria con un porcentaje de 53,4% (n=40).
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g. DISCUSION

La urticaria de origen alimentario es un problema que ha aumentado su
prevalencia y juega un papel importante dentro de las enfermedades alérgicas.
Todos los alimentos pueden ser potencialmente sensibilizantes. La urticaria se
relaciona con factores asociados a la exposicion de los alérgenos y
fundamentalmente, a procesos de maduracién inmunoldgica y fisiolégica. El
diagnéstico definitivo de urticaria se lo realiza mediante la determinacion de IgE

antigeno especifica.

Existen muy pocos estudios donde se establezca los valores de
inmunoglobulinas con el tipo de alérgeno alimentario. Segun Lennart y Gunnar
en 1969 realizaron la investigaciéon de valores de IgE en un grupo de 34
pacientes con urticaria tanto aguda como croénica, los resultados de la IgE
reportaban valores normales en la mayoria de los casos?®. Mi investigacion
demuestra todo lo contrario ya que la mayoria de pacientes (93,4%) con esta
patologia tienen valores elevados de IgE. Siendo la urticaria una enfermedad de
tipo alérgico, la IgE deberia estar elevada en este tipo de pacientes; por lo tanto
creo necesario evaluar los componentes del complemento para estar seguros de
la fisiopatologia de la urticaria en ciertos pacientes con valores normales de esta

inmunoglobulina.

La Academia Americana de Asma, Alergia e Inmunologia, en un estudio
realizado en el 2009-2010 con 38 480 personas menores de 18 afios; muestra
gue solo el 8% de estos presentaban alergia a los alimentos; y que el grupo de
edad en donde se encontré con mas frecuencia este tipo de alergia comprende
los 3 a 5 afos; ademas el 38,7% de personas con alergias alimentarias tienen
una historia de reacciones graves y el 30,4% tienen multiples alergias a los
alimentos®. No obstante en mi investigacion se evidencié que la urticaria afecta
a todos los grupos de edad, sin embargo las edades comprendidas entre los 16
y 20 afios presentaron segun este estudio el porcentaje mas elevado con un
13,3%. Ademas el 81,3% de los pacientes presentaron sensibilidad a mas de un

alérgeno.
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En el 2002 un estudio realizado en Madrid - Espafia sobre la alergia a la proteina
de la leche de vaca con sensibilizacion comprobada por mecanismo IgE se
estima que afecta a un 2-5% de la poblacién infantil. Al realizar el analisis solo
en el primer afio de vida, se sospecho alergia en 3,3% de los nifios participantes,
y se confirmé Unicamente en 0,36% del total?*. Por lo tanto se determiné que la
leche de este animal tiene baja sensibilizacion, estos resultados concuerdan con
mi investigacion debido a que solo el 9,3% de los pacientes con urticaria

estudiados presentaron sensibilizacion a este tipo de antigeno alimentario.

En la ciudad de México para el afio 2012 se realizé las pruebas de
hipersensibilidad inmediata con alimentos frescos (prick-to-prick) fueron
positivas en 135 casos. La leche de la vaca resulto positiva en 28,8% seguida
de la clara de huevo con un 20,1% vy el platano con 19,4%?2°. Sin embargo mis
resultados indican que el antigeno alimentario mas frecuente es la naranja
(25%), seguido del camaron (21%) y el tomate y la frutilla (15%). No existe una
similitud en cuanto al tipo de sensibilidad alimentaria en los diferentes paises ya
que por ejemplo en mi estudio el camarén es uno de los antigenos mas
importantes y en otros no tienen una importancia alergénica; igual ocurre con el
mani donde con mi investigacion encontré que es muy poco frecuente, mientras
gque en otros paises es uno de los alimentos con alta frecuencia de

sensibilizacion.
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h. CONCLUSIONES

De la presente investigacion concluyo que:

e EIl antigeno alimentario mas frecuente que induce que los pacientes
presenten cuadro clinico compatible con urticaria es la naranja, seguido
del camaron y en tercer lugar el tomate rifion y la frutilla.

e Los niveles de IgE sérica en los pacientes con diagndstico de urticaria,
presentaron valores altos en un 93,4% de ellos.

e Del 93,4% de los pacientes con valores altos de IgE corresponden a los
gue son sensibles al antigeno alimentario naranja y camaron, seguidos
de los que presenta sintomatologia de urticaria al tomate y a la frutilla.

¢ Laedad mas frecuente de paciente afectados con urticaria en este estudio
corresponde al rango comprendido entre los 16 a 20 afios; seguido de las
edades de 6 a 10, 26 a 30y 46 a 50 afios, a los que les corresponde el

mismo numero de pacientes.
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I. RECOMENDACIONES

Se recomienda lo siguiente:

Informar a la comunidad médica cuales son los antigenos de tipo
alimentario mas frecuentes como agentes causantes de urticaria, esto
sera de beneficio ya que ellos podrian aconsejan a sus pacientes con este
tipo de sintomatologia que alimentos pueden no ingerir a fin de evitar
cuadros clinicos compatibles con urticaria. El diagndstico preciso lo
determinaria la determinacion de IgE antigeno especifica.

Todos los pacientes con cuadro clinico compatible con urticaria se les pida
examen de laboratorio que se refiere a IgE total, ya que esto puede
ayudarnos para el diagnostico diferencial de otro tipo de enfermedades
dermatoldgicas.

Ampliar este tipo de investigaciones utilizando otros tipos de antigenos
alimentarios y otros sustancias como inhalantes o farmacos para
establecer un perfil de causalidad de la urticaria en nuestra ciudad.
Ademas de realizar méas investigaciones enfocadas en la urticaria de tipo
aguda y crénica;, como también el estudio de la alteracion del
complemento como posible mecanismo de patogenia para la
presentacion de urticaria.

La distribucion de los pacientes con cuadro clinico de urticaria es similar
en todas las edades, por lo tanto no debe restarse importancia de una

atencion oportuna de los mismos sobre todo en los nifios.
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k. ANEXOS

ANEXO 1

CONSENTIMIENTO INFORMADO

expresa constancia de que he sido claramente informado (a) de la afeccion que
padezco y del estudio al cual mis datos seran utilizados. Se me informo también
de los riesgos de las pruebas cutaneas, asi como las posibles complicaciones
propias de la técnica a emplear. Asumo dicho riesgo y doy mi consentimiento

para que mis datos clinicos y de laboratorio sean utilizados en esta investigacion.

Firma del Paciente Firma del Familiar o acomparfante.
Cl: Cl:
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ANEXO 2

FICHA CLINICA

CODIGO N°

1. DATOS FILIACION
e Nombres y Apellidos:
e Edad:
e Género:

2. MOTIVO DE CONSULTA

3. ENFERMEDAD ACTUAL
e I|nicio:
e Papulas:
o Localizacion:
o Formade las lesiones:
Prurito:
e Otras patologias
e Medicacion recibida:

4. ANTECEDENTES PATOLOGICOS PERSONALES:

5. EXAMEN FISICO:

6. DIAGNOSTICO:
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ANEXO 3

IgE SERICA

CODIGO N°

RESULTADOS:
e IgE sérica: Ul/ml

VALORES NORMALES
e Neonatos 1,5 Ul/ml
< 1 afio 15 Ul/ml
1-5 afios 60 Ul/ml
6-9 afos 90 Ul/ml
10 -15 afios 200 Ul/ml
Adultos 100 Ul/ml
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ANEXO 3A

IgE SERICA

TECNICA DE CUANTIFICACION

Se utiliza el test “ECLIA” (electrochemiluminescence immunoassay)
de electroquimioluminiscencia donde se utiliza el principio de la
técnica denominada “SANDWICH” con una duracién en total de 18
minutos.

e Primera incubacion: la IgE de 10 ul de muestra, un anticuerpo
monoclonal biotinilado especifico anti-IgE y un anticuerpo
monoclonal especifico anti-lgg marcado con un quelato de
ruterio®forman un complejo de sandwich.

e Segunda incubacién: después de incorporar las
microparticulas recubiertas de estreptavidina, el complejo
formado se fija a la base solida por interaccion entre la biotina
y la estreptavidina.

e La mezcla de la reaccion es trasladada a la célula de lectura
donde, por magnetismo las microparticulas se fijan a la
superficie del electrodo. Los elementos no fijados se eliminan
posteriormente con reactivo Procell. Al aplicar una corriente
eléctrica definida se produce una reaccién quimioluminiscente
cuya emisiéon de luz se mide directamente con un
fotomultiplicador.

e Los resultados se obtienen mediante una curva de calibracion
generada por el sistema a partir de una calibracion a 2 puntos
y una curva master incluida en el cédigo de barras del reactivo.
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ANEXO 4

PRICK TEST

CODIGO N*

1. LECHE

2. CAMARON

3. TOMATE RIRON

4. MANI

5. NARANJA

6. HUEVO

7. FRUTILLA

8. CONTROL POSITIVO
HISTAMINA

9. CONTROL NEGATIVO
SUERO FISIOLOGICO
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ANEXO 4A

PRICK TEST

1. PROCEDIMIENTO
Comprobar la disponibilidad de:
o El material basico para realizar las pruebas.
e Medicacién y material para tratar posibles reacciones.
e Presencia del personal médico.
Precauciones con el paciente:
o Explicar el procedimiento al paciente y solicitar su consentimiento.
e Comprobar que no tiene sintomas agudos en ese momento.
e Valorar el estado de la piel para detectar dermografismo y evitar zonas
lesionadas.
e Realizar las pruebas en piel sana, evita resultados falsos.
e Interrogar sobre la medicacién que toma y comprobar que no hay ninguin
farmaco que pueda enmascarar el resultado.
2. LOCALIZACION
Se puede utilizar la piel del antebrazo o de la espalda.

Actualmente se realizan, preferentemente en la superficie de la cara de flexién del
antebrazo, por comodidad para el paciente y el técnico; ademas nos permite

explicar al paciente, que pruebas se le van a realizar y la reaccién esperada.

Si la piel del antebrazo esta alterada por otras afecciones cutaneas o tatuajes, se
puede utilizar como alternativa la piel en la zona para-vertebral de la espalda, cuya
reactividad es algo mayor que la epidermis del antebrazo, aunque su importancia
clinica es irrelevante.

Se deben separar las gotas entre si 2 cm como minimo, evitando la zona préoxima
a la mufieca unos 5 cm por ser esta zona de la piel menos reactiva y a la flexura
del codo aproximadamente 3 cm, por ser esta zona de la piel mas reactiva. La piel

del lado cubital del antebrazo también es mas reactiva.

3. PREPARACION Y SENALIZACION
En primer lugar se limpia la piel con algodén o gasa y alcohol. No es
imprescindible, pero elimina la grasa de la propia piel o de productos hidratantes
cosméticos.
Se sefiala la piel con un marcador de punta fina, preferentemente con nimeros,

al lado de donde se van a colocar las gotas de los extracto.
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Se debe disponer de hojas para recoger los resultados, donde estén impresos los
nombres de los distintos extractos alergénicos disponibles en la consulta, los
controles y algunos espacios en blanco para poder afadir alérgenos no

estandarizados o naturales sospechosos por la clinica.

TECNICA
e Colocar al paciente en una posicion comoda, sentado y con el antebrazo

apoyado o en decubito prono cuando se tengan que realizar en la piel de la
espalda.

e Se deposita una gota del extracto alergénico en estudio sobre la piel de la cara
anterior del antebrazo previamente marcada con los numeros
correspondientes a los extractos seleccionados para estudio, en el mismo
orden que se encuentren en la hoja de recogida de los resultados. Para dar
mayor agilidad a la prueba, se colocan todas las gotas de una tira, se realiza
la puncién de toda la tira.

e A través de la gota se punciona con una lanceta durante un segundo, en
posicion perpendicular a la piel con un angulo de 900, cuya punta introduce
una pequefa cantidad de la solucién en la epidermis.

e Se debe ejercer la presion adecuada de la lanceta en la piel, evitando
presionar demasiado y producir sangrado, que daria falsos positivos, o
presionar poco dando falsos negativos. Utilizar una lanceta por cada
extracto para no mezclarlos.

o Después de la puncién de toda una tira se retiran las gotas con papel secante,
sin friccionar ni arrastrar las gotas.

e Siempre deben hacerse prick con control positivo y negativo, para valorar el
resultado.

e Esperar 15-20 minutos para la lectura del resultado.

LECTURA DEL PRICK TEST
La reaccion inmediata se produce entre 15 y 20 minutos y se caracteriza por un

habdn o papula rodeado por un halo eritematoso. Hay veces que el hab6n no es

redondeado y presenta unas prolongaciones que se denominan pseuddpodos.

Los resultados se comparan con el control negativo, considerando una prueba
positiva si la papula tiene un diametro 23 mm de dicho control. Si el habdn es 1-2
mm de diametro, con eritema y picor, pueden considerarse que hay reaccion
inmunoldgica o sensibilizacion, con o sin relevancia clinica a valorar por la historia

clinica.
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METODO DE CUANTIFICACION (método escandinavo)

() Mismo tamafio que el control negativo
(+)  25% del control positivo

(++) 50% del control positivo

(+++) 100% igual del control positivo

(++++) 200% del control positivo
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ANEXO 6

ANTIGENOS ALIMENTARIOS

Antigenos alimentarios de produccion nacional por la empresa “LABALERGIA
S.A.” Quito-Ecuador.

Lesiones urticariantes encontradas en pacientes que se atendieron en la Clinica
Abendafio. Se observan pdépulas de color rosaceo de varios tamafios y
polimorfas.
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ANEXO 6

L .
Test “ECLIA” donde se utiliza la técnica “SANDWICH”.
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