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RESUMEN

Objetivo: Determinar la prevalencia y los factores de riesgo de las enfermedades alérgicas
en pacientes de 4-20 afios de edad que acudieron al servicio de alergologia e inmunologia
del hospital de especialidades de las fuerzas armadas N°1 desde enero 2017 a abril 2017.
Tipo de estudio: Es un estudio observacional descriptivo retrospectivo.

Muestra: Se incluyo las historias clinicas de los pacientes de 4-20 afios con diagndstico de
alguna enfermedad alérgica. Segun los datos estadisticos del HE-1 corresponde en 149
personas. Se aceptara un margen de error del 5% con un nivel de confianza del 95%.
Variables a medir: Enfermedades alérgicas: asma, rinitis, urticaria, angioedema, eczema
atopico, conjuntivitis, alergia alimentaria, alergia a farmacos; edad, sexo, lugar de
residencia, antecedentes patologicos personales y familiares, factores predisponentes
alimentarios, inhalantes, farmacos, titulacion de IgE sérica.

Plan de andlisis: Se realiz6 una base de datos en Microsoft Excel (Version 2013). Para la
sistematizacion, procesamiento y andlisis univarial y bivarial de los datos se utilizara el
paquete estadistico SPSS (Windows Espafiol Version 24).

Resultados: El presente estudio muestra que la prevalencia de enfermedades alérgicas en
el HE-1 fue de rinitis alérgica con un 86,6%, el grupo etario de 4-9 afios lo que representa
el 41,6%, predomino el sexo femenino y antecedentes familiares de hermanos. Los factores
predisponentes inhalantes causantes de alergia fueron encontrados en un 91,3%. Ademas,
los valores de IgE sérica elevados no fueron encontrados en todos los pacientes alérgicos
sino en el 93,3% de los mismos. Se encontr6 ademas que existe 42 veces mas riesgo de
padecer rinitis alérgica en las personas que presentan algin factor predisponente

alimentario.

Palabras Clave: Alergologia e Inmunologia, Rinitis Alérgica Estacional.
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ABSTRACT

Objective: To determine the prevalence and risk factors of allergic diseases in patients
aged 4-20 years who attended the allergy and immunology service of the Specialties

Hospital of Fuerzas Armadas No. 1 from January 2017 to April 2017.

Type of study: It is a retrospective descriptive observational study.

Sample: Clinical records of patients aged 4-20 years with diagnosis of an allergic disease
will be included. According to the statistical data of the HE-1 corresponds to 149 people. A

margin of error of 5% with a confidence level of 95% will be accepted.

Variables to be measured: Allergic diseases such as asthma, rhinitis, urticaria,
angioedema, atopic eczema, conjunctivitis, food allergy, drug allergy, age, sex, place of
residence, personal and family pathological antecedents, dietary predisposing factors,

inhalants, Titration of serum IgE.

Analysis plan: A database has being made in Microsoft Excel (Version 2013). For the
systematization, processing and univarliate and bivariate analysis of the data will be used

the statistical package SPSS (Windows Spanish Version 24).

Results: The present study shows that the prevalence of allergic diseases in HE-1 was of
allergic rhinitis with 86.6%, the age group of 4-9 years representing 41.6%, predominantly
female and family history Of brothers. Inhalant predisposing factors that can cause allergy
were found in 91.3%. In addition, elevated serum IgE levels were not found in all allergic
patients but in 93.3% of them. It was also found that there is a 42-fold increased risk of

allergic rhinitis in people who present with an alimentary predisposing factor.

Key words: Allergology and Immunology, Seasonal Allergic Rhinitis.
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CAPITULO |

1. INTRODUCCION

“Un gran grupo de personas a nivel mundial de diferentes, edades, género y procedencia
sufre de alergias; la prevalencia de las mismas va en aumento tanto en paises desarrollados
como en vias de desarrollo. Se conoce que la poblaciébn mayormente afectada es la
pediatrica” (OMS, 2014). Estas enfermedades incluyen asma; rinitis; conjuntivitis alérgica;

alergia a medicamentos, alimentos e insectos; eczema y urticaria.

Es clave visualizar que no existe un manejo integral del paciente alérgico, se suele manejar
al mismo por especialidades basadas en 6rganos como neumdlogos, otorrinolaringélogos, y
dermatdlogos. Los mismos que a su vez ven a la alergia a través de su 6rgano de interés sin
globalizar al paciente y ver que su alergia en realidad afecta a varios 6rganos. Como
muestra de lo anterior, la rinitis alérgica, conjuntivitis y asma son tres problemas que
comunmente se manifiestan juntos, sin embargo, afectan a tres sistemas diferentes. “Afios
pasados las manifestaciones alérgicas eran consideradas fendmenos independientes, y en
filiacion con cada alérgeno, hoy por hoy tiende a prevalecer el concepto que toda la
sintomatologia forma parte de un mismo sindrome que se expresa en diferentes 6rganos”

(Pawankar et al., 2011).

La gran prevalencia de enfermedades alérgicas a nivel mundial lleva a estas a ser
consideradas un problema de salud publica. La Organizacién Mundial de la Salud (OMS),
y sus estadisticas, informan que: “alrededor de 300 millones de personas tienen asma y
cientos de millones sufren de rinitis, enfermedades que perturban marcadamente la calidad
y estilo de vida de estos individuos y de sus familias, y adicionalmente el campo socio

econdmico se ve afectado de forma negativa y perturbadora” (OMS, 2014).



La falta de atencion integral de las enfermedades alérgicas conduce a morbilidad y
mortalidad que podria ser evitada en pacientes alérgicos, ademas de reducir costos y dafios
sociales, segiin la OMS, 2014 “las muertes por asma en el mundo anualmente son de 250.
000 pacientes, siendo la mayoria evitables. Ya que las politicas publicas y privadas de
salud presentan un escaso esfuerzo para ofrecer servicios de calidad a los pacientes
alérgicos, comunmente ellos buscan opciones de tratamiento como medicina alternativa,
natural e inclusive remedios y unguentos caseros, cientificamente no respaldados”. Pese al
gran aumento de pacientes alérgicos, en especial en la poblacion pediatrica, la atencién a
los mismos esté lejos de comportarse de una manera integral; solo pocos paises cuentan
con atencién adecuada en este campo. Segun el Libro Blanco Sobre Alergia de la WAO lo
mas conveniente dentro de un plan de salud organizado y funcional seria que las
enfermedades alérgicas sean manejadas por el primer nivel de salud o lo que llamamos
“centro o subcentro de salud”. El personal deberia contar con mayor informacion y
capacitaciones acerca de la prevalencia e importancia de las enfermedades alérgicas y su
tratamiento, como también en la identificacion de los alérgenos causales para que el
paciente los evite. El éxito en el manejo de las alergias es encontrar la causa y prevenir los

sintomas o evolucion de la enfermedad (Pawankar et al., 2011).

La World Allergy Organization (WAOQ) busca crear conciencia global de las alergias como
un problema de salud puablica. Es por esto que en el 2007 publicé el primer Informe
Mundial de Alergias (SOWAR) y en el 2011 el Libro Blanco de las Alergias. Al mismo
tiempo la OMS afirma que las afecciones alérgicas afectan tal cantidad de gente que exigen
mas que nunca una toma de conciencia global y son consideradas las “"Epidemias del siglo
XXI" ya que en el mundo aproximadamente una de cada ocho personas sufre algun tipo de

reaccion alérgica que pueden desde disminuir la calidad de vida, hasta poner en serio



riesgo vital. El origen de las alergias proviene de algunas variables, a tal nivel que puede
estar perfectamente reconocido el causante (el alérgeno) o ser completamente ignorada la

causa lo que demandaria un estudio completo para establecerla (OMS, 2014).

Es primordial remarcar que las alergias tienen un componente hereditario o predisposicion
familiar, si padre o madre tiene un tipo de alergia el 50 % de los hijos nace con una
inclinacion a la misma alergia. Cuando ambos padres sufren de la misma alergia, los hijos

pueden tener hasta un 70% de posibilidad de desarrollarla (Cuevas et al., 2012).

Inicialmente, se penso que el sistema inmunoldgico tenia la capacidad de discriminar entre
lo propio y lo extrafio, pero en la actualidad se conoce que este funciona a través del
reconocimiento de sefiales de peligro sin importar que estas provengan del interior o
exterior del cuerpo. Es decir, la verdadera funcion del sistema inmune se puede resumir en

una sola palabra: proteccién (Pawankar et al., 2011).

El sistema inmune, con sus componentes celular y humoral actlan para ejecutar la funcién
de proteccion en forma efectiva, y sin producir deterioro o produciendo el minimo dafio
posible a las células y los tejidos circundantes; pero cabe recalcar con énfasis que el
sistema no siempre se expone a elementos claramente patdgenos, ya que varias sustancias
“seguras” o0 inocuas en grandes cantidades puede atacar la funcién normal celular,
transformandose en sustancias toxicas y por ende con la capacidad de desencadenar una
respuesta inmune. Segun la bibliografia analizada, tiempos atras, Paracelso sefialé que
“todo es toxico, dependiendo de la dosis” (Cuevas et al., 2012). Si tomamos esas palabras
textualmente y las aplicamos al campo de la alergologia, podemos destacar que sustancias
comunes como el polen y polvo, pueden empezar una respuesta inmunologica de estar en
grandes cantidades; ya que nuestro organismo tomara esta exposicion excesiva como una

amenaza. Por todo lo expuesto debemos también indicar que asi como lo dice Isaac



Newton en su tercera ley: “A cada accion, corresponde una reaccion opuesta, en igual
intensidad pero en sentido opuesto”, en la alergologia indica que el sistema inmune debe
responder simplemente con la potencia justa para contrarrestar las sefiales de peligro
existentes. Si el sistema no es proporcional al estimulo en su respuesta inmunoldgica,
entonces se pueden desarrollar dos patologias: la inmunodeficiencia, cuando la respuesta
inmune es escasa ante el estimulo; y la hipersensibilidad, cuando la respuesta inmune es

exponencial (Salinas, 2012).

Entonces, las reacciones de hipersensibilidad, se definen como aquellas que ocurren
después de contacto con una particula y esta desencadena sefiales de alarma en el sistema
inmune activando de manera inadecuada y excesiva uno o varios mecanismos de defensa
inmunoldgica que terminan generalmente en dafio tisular. Las reacciones alérgicas no son
nada mas que un subtipo de hipersensibilidad mediadas por IgE, necesita de un alérgeno
para su desarrollo, el cual es la particula que desencadena las reacciones de

hipersensibilidad tipo | (Zubeldia et al., 2012).



CAPITULO I

2. MARCO TEORICO
2.1. SISTEMA INMUNOLOGICO

El sistema inmunoldgico es el conjunto de varios 6rganos, células y mediadores
citoguimicos; que elaboran una respuesta inmunoldgica cuya meta es mantener al

individuo integro ante cualquier exposicion antigénica (Rojas et al., 2012).

2.1.1.CLASIFICACION
La respuesta inmunoldgica se divide en dos grandes ramas, la respuesta inmune innata y la

inmunidad adaptativa.

La respuesta inmune innata: Es aquella que se encuentra preexistente antes de ser
expuestos a la noxa o antigeno, es la primera linea de defensa ante cualquier agente
externo. Aqui actua la integridad de las barreras de la piel y mucosas, células como
neutrofilos, NK, monocitos y macréfagos en conjunto con sustancias citoquimicas y
citotacticas como las lecitinas, factores de coagulacion y opsoninas. Todo este conjunto de
acciones elaboradas por la inmunidad innata estimulan a la inmunidad adaptativa e

influyen en el tipo de respuesta (Kasper et al., 2011).

Inmunidad adaptativa: Es la mas especifica y eficaz, se la conoce como una respuesta
evolucionada, inicia después de la exposicion repetida al antigeno que produjo su
comienzo. Esta se divide en inmunidad celular y humoral, la primera es protagonizada por
los linfocitos T (linfocitos T helpers o colaboradores y citotdxicos), macréfagos y células
dendriticas cuya ocupacion primordial es la presentacion de antigenos, mediada por el

complejo mayor de histocompatibilidad 1 (MHC-1). La segunda es mediada por



anticuerpos producidos por las células plasmaticas o linfocitos B maduros en los ganglios

linfaticos y las proteinas del complemento que opsonifican y fagocitan (Rojas et al., 2012).

El nexo entre la inmunidad innata y adaptativa son las citoquinas, que son sustancias
quimiotrayentes y quimiotacticas que permiten la interaccion de las células activadas

encada region o tejido inflamado (Salinas, 2012).

2.2. ALERGENO
Son un tipo de antigeno capaz de activar la produccion de IgE especifica en un sujeto
genéticamente predispuesto. Ciertas caracteristicas de la molécula como el tamafio, peso,

solubilidad y estabilidad aportan en su potencial alergénico (Kasper et al., 2011).

Siendo la definicion de antigeno una particula extrafia distinta a las del humano, capaces de
producir la formacion de anticuerpos cuando entran al cuerpo del hombre (Abbas et al.,

2008).

2.3. REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD ALERGICA

El sistema inmune es capaz de reaccionar frente a cualquier noxa, sea esta endégena o
exogena, y la alteracion de este sistema tan especifico ocasiona la reaccion de
hipersensibilidad alérgica. Siendo esta el resultante patologico de una interaccion
inapropiada y exagerada del sistema inmune, incluyendo elementos humorales y celulares,
luego de registrar un agente externo como ajeno al huésped y ocasionando dafio sobretodo

tisular encaminado por via celular (Resino, 2010).



2.3.1.CLASIFICACION FISIOPATOLOGICA
Se utiliza la clasificacion de Gell y Coombs para describir los tipos de reacciones de
hipersensibilidad, al igual que el tiempo que toman en exteriorizarse 0 mostrarse

clinicamente los procesos fisiopatoldgicos inmersos en ellas (Salinas, 2012).

Hipersensibilidad Tipo I: Es una respuesta inmediata, que en promedio se da en los
primeros 15 minutos desde la interaccién con el Ag y la IgE previamente producida en
personas sensibilizadas con anterioridad a ese antigeno. La IgE es la protagonista en la
hipersensibilidad tipo | y produce una respuesta inflamatoria alérgica sistémica por
mediadores de tipo espasmogénicos y vasogenicos provenientes de los mastocitos que

atraen a células proinflamatorias.

Como enfermedades ejemplares de la hipersensibilidad tipo | tenemos a: rinitis alérgica,
urticaria y angioedema, asma, dermatitis de contacto, alergia a alimentos y a medicamentos
que son las de principal interés en el estudio. Todas estas son patologias que forman parte
de la palabra alergia, definida por Von Pirquet, 2010 como: “una capacidad alterada del
organismo para reaccionar ante substancias ajenas”, tiempo atras, actualmente se la define
como una “enfermedad debida a una respuesta exagerada del sistema inmune a un antigeno

comunmente inocuo” (Resino, 2010).

Hipersensibilidad tipo Il: Respuesta mediada especificamente por Acs de clase 1gG e IgM
contra antigenos exdgenos unidos a proteinas o endogenos que forma parte de la porcion
extracelular; provocando la clésica cadena de activacion del complemento: comenzando
por la opsonozacion, siguiendo con la fagocitosis y terminando con la citotoxicidad y dafio

tisular como defensa (Kasper et al., 2011).



Hipersensibilidad tipo 1ll: Reaccion comandada por inmunocomeplejos de antigeno-
anticuerpo que no son eliminados y mas bien son acumulados en la circulacion vy al
depositarse en los tejidos provocan activacion del sistema de complemento, en contraste
con el mecanismo de la hipersensibilidad tipo 11 es que los complejos estan en circulacion
y el dafio tisular no depende del antigeno como tal sino de donde se depositen los mismos

(Bartra, 2012).

Hipersensibilidad Tipo IV: Reaccion mediada por células, especificamente por los
linfocitos T y B, tarda de 12 a 24 horas en producirse luego de exponerse al antigeno. La
sensibilizacion se da una vez que el antigeno se une a los HLA | y Il y se lo presenta a los
linfocitos T CD4 y CD8. Después de la activacion de los linfocitos T, se generan linfocitos
T de memoria y se recluta y activa a los linfocitos B, los cuales generan anticuerpos

desembocando en una respuesta humoral (Rios et al., 2011).

TIPOIV
| POl ]
TIPO DE RESPUESTA TIPO TIPOI TIPO I Na b e T
Solubles {No | Asociados a células o Estimulacion directa célulaT o antigeno presentado
ANTIGENO celulares) | matriz celular. Solubles por células presentadora de antigenos (CPA)
inmunocomplejos LTm LTCTX
REACTANTE INMUNE | IgE lgG/igM crcilantes oThi Th2 Perforinas IL-5
granzimas
Fagocitos Macrofago| Eosindfilo | LinfocitosT | Neutréfilo
. Complemento P
EEECIH Mastocitos ENYTNE| | 45,13 | Perforinas | 2Umiocinas
Complemento a
Granzimas
TIEMPO DE REACCION | Respuestas inmediatas (horas o minutos) Respuestas retardadas { >24 h)
Rinitis, asma, | . Dermatitis Bantema | [ oo
EJEMPLO slimentos | Citopenias | - Lupus aAt;pica. Asma bulloso, Behcet
SS)+

Figura 1. Resumen de los tipos de mecanismos de hipersensibilidad.

Fuente: Resino, por S. (2010, September 5). HS-I: Reacciones de hipersensibilidad tipo I.



2.4. REACCION DE HIPERSENSIBILIDAD TIPO | O MEDIADA POR IgE

2.4.1. INMUNOGLOBULINA E (IgE)

La IgE es una glicoproteina que pesa 150 kDa es sintetizada por las células B maduras o
células plasmaticas para luego ser integrada a los mastocitos. Su estructura esta
conformada por dos cadenas pesadas de tipo E, y cada una de estas contiene 4 dominios
constantes denominados Fc o fraccion cristalina y uno variable llamado Fab o sitio de
unién de antigeno. Ademas contiene dos cadenas ligeras unidas por enlaces disulfuro,

como se ve en la figura 2 (Kasper et al., 2011).

Su papel en las reacciones de hipersensibilidad es el reconocimiento de Antigenos

especificos en la respuesta inmunoldgica (Bartra, 2012).

Regitn
variable

Unién a antigano Unidn a antigano

Bisagra

Activacion da
complemento

Union a celulas

COOH

Figura 2. Estructura basica de Inmunoglobulinas.

Fuente: Rojas W., Anaya J. Aristizabal B, Cano L. (2012) Inmunologia de Rojas. 16th
ED. Bioldgicas EC para I, editor.



2.4.2.PATOGENIA

Fase 1: Por medio de las células presentadoras de antigenos se da la captacion y
reconocimiento del alérgeno, que serd presentado a los linfocitos T CD4 en los ganglios
linfaticos. Ocasionando la activacion de los LTh2 y por ende la liberacion de altas
cantidades de ILs 4, 5 y 13; quienes son las responsables de que los linfocitos B maduros
modifiquen sus cadenas pesada e isotopos de la inmunoglobulina y se genere IgE, ademas

activan los Eosindfilos y la hipersecrecion bronquial (Kasper et al., 2011).

Fase 2 (Silenciosa): Es la etapa donde la IgE se adhiere a la membrana en el receptor de
alta afinidad para su region Fc (FceRI) de los mastocitos y basofilos. Cuando exista una
nueva exposicion al alérgeno, la IgE especifica interactia con el alérgeno especifico
sumando los receptores FceRI y activan a las células previamente sensibilizadas. Para que
todo esto suceda es primordial la union de dos moléculas de IgE y el Ag tenga de 20 a 25

amino&cidos (Salinas, 2012).

Fase 3: Se da paso a la degranulacion de los mastocitos que liberan mediadores
vasogenicos y espasmogénicos como la histamina, prostaglandinas y leucotrienos. Los
mediadores llevan a una reaccion sistemica, generando la clinica de cada enfermedad

alérgica (Abbas et al., 2008).
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Figura 3. Fases de la respuesta de hipersensibilidad mediada por IgE.

Fuente: Abbas AK, Lichtman AH, Pober JS. (2008) Inmunologia celular y molecular. 6th
ed. Espaiia: Sanunders-Elsevier.

2.4.3.FACTORES MODIFICANTES O FACTORES DE RIESGO.
Segun Pérez Sanchez y colaboradores (2011), existen varias situaciones que modifican los
mecanismos inmunitarios: edad, genética, ambiente, caracteristica anatdmicas-

fisioldgicas, metabolismo, ocupacidn, hormonas sexuales y la presencia o no de microbios.

Edad

La inmunidad se va modificando cronolégicamente es por esto que se puede previsualizar
en los grupos vulnerables de la poblacion, como lo son el adulto mayor y los nifios, una
mayor tasa de infecciones por un sistema inmune incompetente. La capacidad inmunitaria

va en decadencia por la edad.
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Genética
Cada sistema inmune responde a una linea genética y Pérez Sanchez et al., 2011 remarca
que se han identificado complejos de genes que regulan en su conjunto la fuerza y alcance

de la respuesta inmune.

Metabolismo

En la literatura se habla de que ciertas hormonas regulan y modifican la respuesta inmune,
como por ejemplo personas con hipofuncion suprarrenal o tiroidea son poco resistentes a
infecciones u otro ejemplo son las personas que consumen esteroides los cuales los hacen

mas susceptibles a enfermedades bacterianas y virales.

Caracteristicas Anatémicas

La integridad de la anatomia y en este caso de la piel y mucosas que es nuestra primera
linea de defensa, es primordial ya que delimitan el ingreso o invasion por patdégenos al ser
una barrera fisica. Los tejidos de la piel intacta parece ser una barrera mas potente que la

mucosa.

Caracteristicas Fisiologicas

Son aquellos mecanismos corporales que evitan la colonizacién bacteriana, como por
ejemplo el acido gastrico que puede destruir ciertas bacterias a nivel del estomago, el
movimiento del epitelio ciliar en las vias respiratorias que evita el ingreso de diversos
patégenos por via aérea. La orina en su flujo normal arrastra las bacterias de las vias

urinarias. La sangre contiene también algunas sustancias protectoras.
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Hormonas Sexuales

Se desconoce aun como las hormonas sexuales emplean un papel importante en la
inmunidad. Pero por experimentos en animales se encuentra cierta relacién con la

respuesta inmune y su sexualidad, pero ain no esta claramente dilucidado.

Factores Microbianos

Son aquellas caracteristicas propias de la piel una vez que los microbios se instalan sobre
ella y se desarrolla una flora normal. Esta flora coopera a la formacion de anticuerpos
naturales y puede oponerse a la formacion excesiva de microbios patdégenos evitando

infecciones.

Ocupacidén

El lugar de trabajo es sin duda el reflejo del cuerpo del hombre. Si un individuo por su
ocupacion tiene mayor contacto con vapores, sprays, polvos, niquel, cromo, pegamentos,
etc. tendra un mayor riesgo de cualquier patologia sea o no alérgica. Para las alergias hay
que tomar en cuenta que las sustancias quimicas ayudan al desarrollo de hipersensibilidad
en especial a nivel de la dermis principalmente en manos, brazos y rostro; ya que estas no

son protegidas comdnmente.

Ambiente

Se entiende por ambiente a todo lo que rodea al individuo, es por esto que las condiciones
de vida de cada ser humano y su nutricion forman parte de su ambiente para una respuesta
inmunoldgica adecuada. Es reconocido que las condiciones de vida insalubres y una baja

nutricion se asocian a una alta prevalencia e incidencia de enfermedades infecciosas por el
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contacto frecuente con gérmenes patdgenos. Por ende, es un factor que guia al médico en

su diagndstico.

Ademas, la exposicion que el individuo recibe en el dia a dia como frio, calor, rayos UV,
emisiones de CO2 por vehiculos y maquinaria son contaminantes perjudiciales para la
salud y agravantes de patologias alérgicas. Se ha visto un aumento de alergias en las zonas
industrializadas que en las rurales. También algunos estudios nombran al tabaco como un
factor irritante en personas alérgicas, los fumadores en general tienen niveles de IgE
mayores. Nifios de padre fumadores que son expuestos al humo de tabaco tempranamente
tienen mayor riesgo de asma bronquial y mayor nimero de infecciones respiratorias en el

primer afio de vida

Alimentos

Muchas veces dentro de una alergia alimentaria se encuentra intolerancia a dicho alimento,
esta es mas comun en nifios que en adultos. Los alimentos que con mayor frecuencia se
ven implicados son: huevos, leche de vaca, frutos secos, chocolates, fresas, crustaceos y

pescado.

Cuando el alérgeno tiene contacto con la mucosa intestinal provoca la degranulacion de los
mastocitos y produce diarrea y vomito. Si el alérgeno pasa la mucosa intestinal y llega a
torrente sanguineo, pues los mastocitos a ser degranulados estaran en la sangre, dando

lugar a la aparicion de ronchas o habones en la piel, fendmeno llamado urticaria.
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Polvo de las Casas

Las alergias respiratorias son principalmente producidas por polvo de las casas en todo el
mundo. Los acaros del polvo viven y se reproducen en lugares himedos y poco ventilados,
se alimentan de escamas de pelo y piel que caen de nosotros y se depositan en almohadas,

colchones, tapiceria, cortinas, muebles, etc.

La alergia predominantemente producida por los &caros del polvo es la rinitis alérgica que
se manifiesta por estornudos continuos, picor nasal, mayor congestion nasal, cansancio y

falta de concentracion o bien puede ser representada por la piel como una dermatitis.

Polen

Son los gametos masculinos de las flores, causantes del 20 % de los casos de asma y rinitis
alérgica. Solamente los que miden de 10 a un maximo de 100 micras de tamafio tiene
significancia como alérgenos. En los paises que cuentan con cambio de estaciones
climaticas hay una fuerte correlacion entre las manifestaciones clinicas alérgicas del tracto
respiratorio y la polinizacion de ciertas plantas. Las plantas mas alergizantes en Colombia

son: arboles como la acacia y cedro o el pasto comun.

Animales

La alergia a los animales se debe a la alergia a proteinas presentes en la caspa, pelo, saliva,
orina y sudor del animal. Estos alérgenos son tan diminutos viajan por el aire y colonizan
toda la casa donde habita el animal. Son causantes de importancia de enfermedades

alérgicas después del polen y acaros.
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2.5. ENFERMEDADES ALERGICAS

2.5.1.RINITIS ALERGICA

2.5.1.1. Definicion

La rinitis alérgica es un trastorno secundario a un proceso inflamatorio crénico de las vias
aéreas como puede ser una gripe de la mucosa nasal que es mediada por IgE se manifiesta
clasicamente por rinorrea, estornudos continuos o en salva, obstruccién nasal, perdida del
olfato, prurito nasal (secundario al rascado se produce un surco transversal en el tercio
inferior de la nariz), ojeras alérgicas (por estasis venoso) y en el infante se puede apreciar
lengua geogréfica, que es una lengua eritematosa despapilada por zonas rodeada de
margenes medio blanquecinos. Es ademas un problema de salud publica por que se

presenta en diferentes edades (Arévalo Herrera et al., 2014).

En el estudio realizado por Barba y colaboradores (2003), titulado ISAAC Il en Quito-
Ecuador, demostr6 que la incidencia de esta patologia alcanz6 el 16% en adolescentes y
también que en la costa los casos nuevos o de incidencia eran mayores por factores como
la predisposicion familiar y la exposicién a humo de tabaco, epitelio de animales, polvo y

acaros.

En Espafa la prevalencia de rinitis alérgica en escolares es del 17,5%; en paises europeos
desarrollados se ha visualizado incremento de la patologia catalogandole como epidemia

alérgica (Torres-Borrego, Molina-Teran, & Montes-Mendoza, 2008).

2.5.1.2. Clasificacion

Segun Hwang y colaboradores (2010) se clasifica en:

e Rinitis intermitente.
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¢ RIinitis persistente

¢ Rinitis moderada-grave

2.5.1.3. Etiopatogenia

Como parte de su etiologia al igual que el asma, 80 % de los casos se da en pacientes con
antecedentes de atopia, que es la capacidad heredada de formar IgE ante diversa sustancias
como acaros, polvo, epitelio de animales, arboles, malezas, césped, entre otros (Fierro &

Gaytan, 2006).

La fisiopatologia de esta enfermedad alérgica comienza por el proceso de sensibilizacion
en la nariz con las células presentadoras de antigeno como las células Langerhans y
Macrofagos. Estas presentan al alérgeno a los Linfocitos Th2 CD4que liberan interleucinas
proinflamatorias IL 3,4,5 y 13 que conllevan a la produccion de IgE en grandes cantidades
por las células plasmaticas. La IgE producida se une al receptor de alta afinidad de los
basofilos y mastocitos provocando la de degranulacién de histamina, leucotrienos,
heparina, PGD2 triptasa. Estas sustancias permiten que las manifestaciones de la
enfermedad sean clinicamente visibles en su etapa temprana y por medio de mas sustancias
quimiotacticas llaman a neutréfilos y eosinoéfilos perpetuando la obstruccion e inflamacion

nasal en la fase tardia (EImer, 2017).

2.5.1.4. Factores de riesgo
Antecedentes familiares, exposicion a los acaros, polvo de cuarto, epitelio de animales,

ambientales, tabaquismo (Larenas et al., 2014).
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2.5.1.5. Diagndstico
e Evaluacion completa en presencia de signos y sintomas
e Historia del ambiente del paciente, exposicion para animales o sustancias.
e Historia familiar y antecedentes alérgicos
e Determinaciones de IgE sérica
e Prick test para alérgenos
¢ Citologia de secrecién nasal

e Placa de Rx. de senos paranasales

2.5.2.ASMA ALERGICA

2.5.2.1. Definicién

El asma es definido como una enfermedad crénica de la via aéreas superior e inferior, que
afecta a poblacién pediatrica y adulta de todas las edades (Huang, Zhang, Qiu, & Chung,

2015).

Esta se puede reagudizar en cualquier momento y presenta hiperactividad bronquial que
Ileva a episodios recurrentes de sibilancias y broncoespasmo, provocando una obstruccién
reversible intermitente de la via aérea. Las manifestaciones clinicas son las siguientes: tos,

disnea, sibilancias y sensacion de opresion toracica (Harkema et al., 2004).

2.5.2.2. Clasificacion

Segun Rios y colaboradores (2011) se clasifica en:

e Leve intermitente: sintomas menos que una vez a la semana, con exacerbaciones
leves.
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e Leve persistente: sintomas al menos una vez por semana, pero no diariamente.

e Moderada persistente: sintomas diarios, exacerbacion puede limitarse la actividad y
afectar el suefio mas de una vez por semana.

e Grave persistente sintomas continuos, exacerbaciones frecuentes con sintomas

nocturnos.

2.5.2.3. Etiopatogenia

Su etiologia es multifactorial, se observa antecedente de atopia familiar en el 80 a 90% de
los casos. Para su expresion clinica se necesita esta predisposicion genética o hereditaria
méas factores alergénicos tanto intra como extra domiciliario que son descritos mas

adelante.

En la fisiopatologia de esta entidad se encuentra sensibilizacion a aeroalergenos mas la
produccion de IgE especifica contra este, exposiciones subsecuentes producen liberacion
de mediadores inflamatorios que produciran broncoconstriccion e hiperactividad de la via

aérea(Harkema & Wagner, 2005).

2.5.2.4. Factores de riesgo
Contaminantes ambientales, humo del tabaco, ejercicio, sensibilizacién ocupacional,
infecciones de la via aérea superior, estaciones climaticas, dieta, obesidad y reflujo

gastroesofagico (Mallol, 2004).

El tabaquismo materno durante la gestacion, ser vardn y prematuro también son factores de

riesgo prenatales y natales como también una funcion pulmonar disminuida al nacimiento,
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con valores que se mantienen bajos a la edad de 18 afios (Munayco, Aran, Torres-Chang,

Saravia, & Soto-Cabezas, 2009).

2.5.2.5. Diagndstico

Criterios mayores. Historia de asma en alguno de los padres, dermatitis atdpica

diagnosticada, sensibilizacion alergénica a los diferentes Aero alérgenos.

Criterios menores: Sibilancias no relacionadas con resfriados, eosinofilos en sangre,

sensibilizacion alergénica a proteina de leche, huevo o frutas secas.

Diagnostico diferencial con obesidad, disfuncion de cuerdas vocales, disnea disfuncional,
reflujo severo con aspiracion, EPOC, Insuficiencia cardiaca congestiva (Freed, Leder,
Alexander, DeLong, & Kliewer, 2001).

2.5.2.5.1. Examenes

e Espirometria con y sin broncodilatador
e RXx. de tdrax
e IgE sérica

e Prick test

2.5.3.CONJUNTIVITIS ALERGICA

2.5.3.1. Definicion

Es la inflamacion de la superficie ocular que es recubierta por la conjuntiva, la cual es
parte del aparato respiratorio superior ya que posee un sistema de drenaje por el conducto
nasolagrimal al interior de la nariz. Su clinica principal es prurito ocular, lagrimeo, edema

conjuntival y fotofobia (Rodriguez-Orozco, Pefialoza, Salomé, & Ponce Castro, 2007).
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Representa el 98% de los pacientes pediatricos en paises desarrollados (Bartra, 2012).
Puede generar un gran impacto en la calidad de vida. Su etiologia responde a alérgenos

presentes todo el afio como acaros, epitelio de mascotas, polvo, hongos.

La rinoconjuntivitis alérgica tiene una prevalencia del 10 al 25 % en la poblacion general,
un estudio Europeo revelo que 19.7 % de pacientes con sintomas con rinitis referia prurito
ocular y lagrimeo (19.7%), ademas predomina en los nifios de 8 a 13 afios (Cortés-

Morales, Velasco-Medina, Arroyo-Cruz, & Velazquez-Samano, 2014).

2.5.3.2. Factores de riesgo
Familiares atopicos, fumadores en casa, zonas de alta concentracion de polen, &caros,

polvo domestico, epitelio de animales (Cortés-Morales et al., 2014).

2.5.3.3. Diagnastico
e Pruebas alérgicas prick test para aeroalergenos comunes
e Eosinofilia en secrecion nasal
e IgE total, IgE especifica
e Rx de senos paranasales

e TAC de senos paranasales
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2.5.4.URTICARIA Y ANGIODEMA

2.5.4.1. Definicion

Sindrome reaccional de la piel y mucosas donde resalta el eritema, edema, papulas y
ronchas pruriginosas migratorias ocasionadas por el edema vasomotor transitorio y
delimitado a la dermis que dura algunas horas. Puede acompafiarse de angioedema que es
el edema de dermis inferior y tejido celular subcutaneo que afecta a mucosas (Tincopa-

Wong, 2014).

La urticaria es una de las 20 enfermedades cutaneas mas frecuentes en algin periodo de la
vida, las formas agudas son méas frecuentes que la crénica (18,9%-0,59%), la mayor
prevalencia es en mujeres del 35% al 40% de urticarias cronicas tiene origen autoinmune
(Maspero et al., 2014). En la poblacion general, la prevalencia de urticaria se aproxima
entre el 0,5y el 1 %, y causa gran impacto en la calidad de vida y posicidn socioecondémica

del paciente (Harkema et al., 2004).

Se estima que alrededor del 3% de nifios en edad preescolar y 2% de edad escolar padecen
de urticaria. De un 15 % al 25% de la poblacién general ha tenido o tendra algun episodio
de urticaria. No se conoce con exactitud la historia natural de la enfermedad, afecta a

cualquier segmento corporal (Curto-Barretto et al., 2013).

Las zonas mayormente afectadas por el angioedema son: lengua, cara, laringe, genitales y
extremidades, se distribuye de forma asimétrica y no perdura mas alla de 24 horas, puede
ser acompafado de sintomas sistémicos como nausea, disnea, disfagia y diarrea (Diwakar

etal., 2015).

Sin tratamiento la urticaria cronica tiene un impacto severo en la calidad de vida y afecta la

productividad hasta en un 30% (Meiorin, Espada, &Rose, 2013).
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2.5.4.2. Clasificacion

La urticaria se clasifica en aguda y crénica. La primera se distingue por lesiones que
desaparecen antes de las 6 semanas, la segunda se presentan ronchas diariamente con o sin
angioedema durante 6 semanas. La urticaria aguda es mas frecuente en pacientes

pediatricos (Tincopa-Wong, 2014).

¢ ™
A Urticaria ordinaria

- Aguda { no mayor de & semanas de actividad cotidiana)
- Crénica [ 6 semanas o més de actividad continua )
- Episadica ( con actividad intermitente o recurrente )

A Urticaria fisica ( reproducible por estimulos fisicos )

- Mecénica

* Dermografismo sintomatico
« Urticaria por presién retardada

* Angioedema vibratorio

-Térmica

Urticaria colinérgica
Urticaria de contacto por frio
Urticaria localizada por calor
-Otras
* Urticaria acuagénica
= Urticaria solar
 Anafilaxis inducida por el ejercicio
A Angicedema sin ronchas
- Idiopético

- Inducido por drogas
- Deficiencia del inhibidor de C1 esterasa

A Urticaria de contacto
( Cotacto con alérgenos o quimicos )

A Urticaria vasculitica
{definida por vasculitis en biopsia de |a piel)

A Sindromes antoinflamatorios

\ J

Figura 4. Clasificacion de la Urticaria y Angioedema.

Fuente: Tincopa-Wong, O. W. (2014). Urticaria y angioedema: una vision general.
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2.5.4.3. Etiologia

Es dificil encontrar la causa de origen de una urticaria ya que estas son innumerables, lo
comun en la poblacion son en orden ascendente a descendente los farmacos, alimentos,
picadura de insectos, antigenos de contacto, ingeridos o inhalados. En cambio en la
poblacién pediatrica son los alimentos los principales responsables de la urticaria aguda

seguido de los medicamentos y el resto de alérgenos (Tincopa-Wong, 2014).

Segun Maspero y colaboradores (2014), posibles causas de reacciones de Urticaria son:

e Alimentos como: frutos secos chocolates, mani, huevo, mariscos, carne de cerdo,
leche, colorantes, gaseosas, levaduras, productos con persevantes.

e Farmacos como la penicilina, AINES (Antinflamatorios no Esteroideos), acido
acetil-salicilico, medios de contraste yodados, morfina, anticonceptivos, vitaminas,
diuréticos, codeina

e Infecciones por virus de la Hepatitis A, Enterovirus, infecciones bacterianas

e Picadura de insectos como abeja, avispa, pulga, hormiga, mosquito

e Factores emocionales o psicolégicos como estrés o depresion

e Factores fisicos como el frio, calor agua, luz, etc.

e Actividad fisica prolongada

Agentes de contacto o inhalantes como: polvo, polen, epitelios de animales y hongos
Enfermedades Sistémicas como: Lupus eritematosos sistémico, Diabetes tipo I, Sindrome
de Sjogren, enfermedad celiaca, Artritis reumatoide juvenil, hipertiroidismo o

hipotiroidismo y neoplasias.
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2.5.4.4. Patogenia

Toda urticaria se basa en el mecanismo fundamental de aumento local de la permeabilidad
vascular. La lesion de la urticaria se explica por tres acontecimientos segun la triple
respuesta de Lewis: 1) vasodilatacion local (eritema) 2) liquido trasudado (formacion de
papulas) y 3) extension por reflejo axdnico local (Kanani, Schellenberg, & Warrington,

2011).

Mudltiples factores pueden desatar una urticaria, en donde puede haber la participacion de
mecanismos inmunolégicos dependientes o no de IgE, asi como mecanismos no

inmunoldgicos en donde sucede la activacion directa de diferentes células.

Los mastocitos, son los protagonistas en la patogenia del angioedema y la urticaria aguda y
cronica espontanea o inducible ya que en su degranulacion por mecanismos inmunolégicos
0 no, se libera histamina que actta en los receptores H1 en la piel provocando el eritema,
edema y prurito (Sussman et al., 2015). Ademas se libera mas factores como el factor
activador plaguetario relacionado con la estimulacidén a terminaciones nerviosas y otras
sustancias como la serotonina, acetil colina, bradiquinina responsables de la extravasacion

del plasma, la atraccion celular y vasodilatacion (Huston & Bressler, 1992).

Se observa histologicamente edema de las capas superficiales y profunda de la dermis,
vasos linfaticos y venlas dilatadas (Tincopa-Wong, 2014). En el angioedema el cambio
histologico se evidencia con edema de mucosas orales, parpados, cara, labios, pies, manos

y genitales.
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2.5.4.5. Diagndstico

Segun Bernstein y colaboradores (2014) para el diagnostico se basa en lo siguiente:

e Historia clinica/ Examen fisico

e Examenes complementarios: biometria hematica, quimica sanguinea , pruebas de
funcién hepatica, proteina C reactiva, sedimentacion PCR , latex, en foco
respiratorio superior RX.

e Prick test si hay sospecha de alérgeno a confirmar que causa la urticaria.

2.5.5.ECZEMA ATOPICO

2.5.5.1. Definicién

Enfermedad inflamatoria de la piel que se caracteriza por ser la atopia mas comun en los
preescolares, y puede relacionarse con demas enfermedades alérgicas como rinitis y asma.
Se caracteriza por piel seca, aspera y poco humectada debido a la desregulacién de grasas
de la piel ubicada en la superficie denominada linea de Dennie- Morgan (pliegue doble)

(Fierro & Gaytan, 2006).

Las lesiones de esta patologia son generalizadas y se caracterizan por eritema, papulas y
vesiculas. En nifios pequefios puede producir exudado y se presenta primordialmente en
mejillas, frente, mufiecas pantorrillas y superficie posterior de antebrazos. En nifios
mayores de dos afios la piel tendiendo a hacerse de tipo liquidificada, dspera y escamosa.

Las lesiones se delimitan a las zonas de flexion de codo y rodilla (Serna et al., 2015).

Representa un tema de salud publica porque impacta en el ambito laboral y econdmico del
paciente. La poblacién mayormente afectada son los escolares con un 15% y un 2 a 3 % los

adultos. De los casos nuevos se sabe que 5% inician antes del primer afio de vida y 50 al
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60% de pacientes que padecen dermatitis atdpica la resuelven durante la adolescencia. Se

ha calculado que actualmente 1de cada 6 preescolares la padecen (Choi et al., 2015).

2.5.5.2. Clasificacion

Segun Choi y colaboradores (2015) se clasifica en:

e Dermatitis atopica del lactante: inicia a los 5 meses de vida, los sintomas son:
lesiones tipo eccema seborreico localizadas especialmente en la cara, peri ocular,
nariz, boca, dorso de manos y en zona de extension de las extremidades.

e Dermatitis atopica infantil: inicia entre los 2 a 7 afios y en la pubertad, las lesiones
se localizan en zonas de flexidn y se caracterizan por ser eccematosas tipo vesiculas
con prurito, exudado y costras.

e Dermatitis atopica del adulto: inicia a partir de la pubertad, caracterizadas por
lesiones liquenificadas y sobre las lesiones excoriaciones, se localiza en dorso de

manos, cara, mufiecas y extremidades.

2.5.5.3. Etiopatogenia

Los defectos basicos de la dermatitis atdpica se desconocen, estos pueden depender de la
falta de cebo como ceramidas y &cido linoleico en la piel , que provoca perdida trans
epidérmica de agua por evaporizacion y posteriormente permite la sensibilizaciéon al
alérgeno y una respuesta exagerada a contaminantes ambientales (Alvarez Gonzalez et al.,

2014).
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2.5.5.4. Factores predisponentes
Hereditarios, sensibilizacion intrauterina, inmunidad materna, factores ambientales, estilo

de vida y ocupacion.

2.5.5.5. Diagnostico
e Test cutdneo (prick test).

e Niveles de IgE sérica especifica.

2.5.6.ALERGIAS A ALIMENTOS

2.5.6.1. Definicion

Se define como la respuesta inmunoldgica ante la intolerancia de ciertos alimentos
mediada por IgE o hipersensibilidad alérgica tipo 1 (Chafen et al., 2010). La alergia
alimentaria y el papel de los alimentos como factores causales de hipersensibilidad son
objeto de gran controversia ya que cuando el agente causa del cuadro alérgico es un
alimento, el alérgeno activo puede ser un derivado del mismo. Ademas, nadie puede
asegurar la presencia 0 ausencia de antigenos en los alimentos, como farmacos. Para ser
mas claros pongo el ejemplo basico de una vaca que tiene mastitis, la cual va a ser tratada
con penicilina, y su leche por ende contendra residuos de este antibidtico. En este caso una
hipersensibilidad a dicho farmaco sin relacion con las particulas proteicas de la leche,
puede ser desatada por la ingestion de minimas cantidades de ese farmaco, sin actualmente
identificar a que especificamente fue la reaccion si a la leche o a la penicilina. Sumado a
esto tenemos en la industria actual la agregacion de persevantes y edulcorantes como la
terracina (colorante rojo) que dificulta aun méas la identificacion del agente causal

(Maureen Rossel & Magdalena Araya, 2011).
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Como parte de su epidemiologia encontramos el dato en el banco de datos del Circulo de
Investigaciones Clinicas y Bioldgicas en Alergologia Alimenticia, CICBAA, 2010, de que
la alergia alimenticia es 4 veces mas comun en el nifio que en el adulto. El porcentaje de la
alergia alimenticia declarada en el adulto es de 2 al 3,5 % mientras que en la poblacion
pediatrica es més elevada y va del 5 al 8 %. El 88% de los nifios con alergia alimenticia se
curan entre los 5 y 15 afios, pero en alrededor de la mitad de los casos, la alergia tiene una
recaida y reincidencia con sintomatologia respiratoria (Traube, Ardelean-Jab, Grimfeld, &

Just, 2004)

2.5.6.2. Etiopatogenia
Su etiologia mas frecuente son los siguiente alimentos: leche, huevo, soya, trigo, pescado y

nueces (Traube et al., 2004).

En su fisiopatologia resalta que existe una falla en el desarrollo normal de tolerancia a
antigenos alimentarios por una exposicion temprana a los mismos. En condiciones
fisiologicamente normales, los alérgenos alimenticios ingeridos atraviesan la mucosa
intestinal y se dirigen al tejido linfoide asociado al intestino (GALT), que como funcion
inmunitaria cumple con la proteccion contra los agentes patogenos ingeridos y evita las
reacciones del sistema inmune por antigenos nutricionales, lo cual se traduce a la tolerancia

oral (Maureen Rossel & Magdalena Araya, 2011).

En nifios de 1 afio de edad o menores, la clinica digestiva de la alergia alimenticia se torna
en una insuficiencia de la tolerancia digestiva a alérgenos ingeridos, es por esto que es este
grupo etario no predomina la alergia mediada por IgE, pero si en afios mas adelante (Lee,

2017).
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Las manifestaciones clinicas se producen inmediatamente después de haber ingerido el
alimento y son las siguientes: nausea, vomito y diarreas ya que lo que el organismo busca
es la expulsion del antigeno; todos estos sintomas son clasificados como reacciones

puramente digestivas.

Ademas, puede presentarse dolor tipo colico abdominal, flatulencia y hasta sangrado.
También se acompafia de manifestaciones cutdneas como urticaria y eccema atopico. En el
aparato respiratorio raramente podriamos llegar a evidenciar rinitis y asma (“IntraMed -

Articulos - Revision: Alergia alimentaria,” n.d.).

2.5.6.3. Factores de riesgo
Principal factor de riesgo es la induccion temprana de alimentos antes de los 6 meses de
edad y antecedentes de atopias familiares (Ebisawa, Ballmer-Weber, Vieths, & Wood,

2015).

2.5.6.4. Diagnastico
e Pruebas cutaneas de Prick test para identificacion del alimento responsable.
e Examenes complementarios biometria hematica, pruebas de funcion hepatica,

quimica sanguinea, IgE serica.
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2.5.7.ALERGIAS A FARMACOS

2.5.7.1. Definicion

Respuesta inmunoldgica compuesta por dos fases, la primera que corresponde a la
induccion de una respuesta inmunitaria especifica como consecuencia la exposicion inicial

al farmaco y presentacion de sintomas cuando produce la reexposicién (Mufioz, 2013).

Esta reaccion alérgica a farmacos no es previsible y no tiene nada que ver con el
mecanismo de accion del medicamento, mas bien se debe a una respuesta andmala dada en
una pequefia porcion de la poblacion, puede deberse a intolerancia, idiosincrasia o

hipersensibilidad resultante de una respuesta inmune.

Segin Mufioz (2013), estas reacciones cumplen los siguientes parametros para

diferenciarse de las reacciones adversas del medicamento:

* Son diferentes de las acciones farmacologicas conocidas de la droga

« Ha existido una sensibilizacion al farmaco con un contacto previo

* Son recurrentes ante nuevas exposiciones a la droga

* La reaccion mejora inmediatamente después de retirar el firmaco

» La reaccion es desencadenada con dosis minima del farmaco

» Puede coexistir reactividad cruzada con farmacos de la misma familia o estructura

similar

Es necesario el diagnostico de estas reacciones para su tratamiento y manejo adecuado

llegando a la meta de evitarlas.
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2.5.7.2. Etiopatogenia

Se puede definir un farmaco como cualquier componente usado para el diagnostico,
tratamiento o prevencion de cualquier patologia. Estas sustancias tienen una amplia gama y
son los antibidticos, antiinflamatorios, anticonvulsivantes, anestésicos, sueros, vitaminas,
vacunas, etc. La mayoria de los farmacos contienen un peso molecular extremadamente
bajo, composicion quimica simple y sus estructuras nos son facilmente reconocidas por el
sistema inmune, ya que este no reconoce sustancias de peso molecular inferior a 5000 6.
Son moléculas “insignificantes” para nuestro sistema guardidn, no pueden ni si quiera
interactuar con los receptores inmunes para activar las células T o B con potencia. Es decir,
en su estado natural la mayoria de los farmacos no son inmunogénicos. Sin embargo, si las
células presentadoras introducen al farmaco como un antigeno los linfocitos T, entonces
tanto en su forma original como después de su metabolismo, pueden desarrollar una

respuesta especifica inmune (Mufioz-Lopez, n.d.).

La clinica de la alergia a farmacos se caracteriza por: erupciones exantematicas o
morbiliformes, urticaria, angioedema, dermatitis de contacto (Arias Diaz, Pernas Gomez,

& Martin, 1998).

2.5.7.3. Diagndstico

Segun Murfioz (2013), lo siguiente se debe utilizar como herramienta para el diagndéstico:

e Anamnesis detallada
e EXxposicion previa al farmaco
e Laviay frecuencia de exposicion al farmaco

e Lareaccion reaparece con la reexposicion al farmaco
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e Lareaccion remite al suspender el farmaco inductor

e Hematocrito con recuento plaquetario, el test de Coombs,
e Pruebas para detectar inunocomplejos circulantes

e Transaminasas hepaticas.

e EMO

e Pruebas especificas para determinar la presencia del alérgeno

2.5.8.ANAFILAXIA

2.5.8.1. Definicién

Reaccidn alérgica inmediata, de inicio fulminante, y potencialmente mortal con sintomas
que insignificantes como un exantema o rush cutaneo leve hasta sintomas de gran gravedad
como la obstruccion completa de las vias aéreas superiores con o sin colapso vascular.
Como parte de su fisiopatologia tenemos al encabezado a la histamina que es el mediador
de la cascada inflamatoria en el shock anafilactico asi como también la elevacion de méas
sustancias como leucotrienos, prostaglandinas, tripsina y citoquinas (Ortiz Vasquez &

Yugar Ergueta, 2011).

Como parte de sus criterios clinicos que corroboran a la definicion de anafilaxia se muestra

en la figura 5:
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CRITERIO N*1

Inicio stbito de la enfermedad con afectacion de piely /o

mucosas y al menos uno de los siguientes:

» Compromiso respiratorio (disnea, sibilancias, estridor,
hipo-xemia)

» Disminucién de laTAS o sintomas asociados de
hipoperfusién (sincope, hipotonia, incontinencia)

CRITERIO N*2

Dos o mas de los siguientes signos que ocurren rapidamente
tras la exposicion un alérgeno:

» Afectacién de piel y mucosas

« Compromiso respiratorio

» Disminucién de la TA o sintomas asociados de
hipoperfusion

« Sintomas gastrointestinales persistentes

CRITERIO N*3

Disminucion de laTa tras la exposicion de un alérgeno
conocido:

= Lactantes ( 1¥12 meses): TAS <70 mmHg
= Nifios 1¥10 afios: TAS <70 mmHg + (edad afios x 2)

» Nifios >11afios: TAS <90 mmHgo descenso del 30 % de su
basal

TA : Tensidn arterial; TAS: tensidn arterial sistélica

Figura 5. Criterios diagndsticos de Anafilaxia.

Fuente: Echeverria Zudaire et al. (2013) “Anafilaxia en Pediatria”.

Dentro de las manifestaciones clinicas encontramos:

e Piel: prurito, eritema y edema

e Viaaérea superior: estornudos, rinorrea, ronquera, disfonia, edema de Gvula, lengua
faringe, en caso de encontrar una reaccion alérgica severa esta serd violenta
provocando en las vias aéreas broncoconstriccion

e Gastrointestinales: nausea, vémito y dolor tipo colico
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e Cardiocirculatorio: extrasistoles auriculares y ventriculares, arritmias e isquemia,

infarto agudo de miocardio, convulsiones.

Se presenta en personas de todas las edades, y ocurre luego de una exposicion a un

alérgeno.

Entre las causas mas comunes estan los alimentos (nueces, mariscos, leche, clara de huevo,
pistachos) y los farmacos (penicilinas, sulfas, y otros: insulina, medio de contraste

yodados, aspirina).

La incidencia de la anafilaxia ha incrementado en los ultimos afios en especial anafilaxia
por alimentos y afecta en especial a la poblacién pediétrica, con un incremento en los
ingresos hospitalarios sobre todo en nifios menores de 3 a 4 afios, adolescentes y adultos
jévenes. Ademas, el mayor nimero de muertes por anafilaxia se produce en la misma
poblacion més adn si la causa de la misma es alimentaria (LA Echeverria Zudaire et al.,

2013).

Llega a generar hasta el 50% de las muertes en Estados Unidos y se produce una anafilaxia

de origen alimentario cada seis minutos.

Actualmente hay un incremento en los ingresos hospitalarios por anafilaxia, en el sistema
hospitalario espafiol entre los afios 1998- 2011, se registro un aumento de casi el doble
(1,89 para ser exactos) de veces en los ingresos por la anafilaxia en los Hospitales
Esparfioles en especial en pacientes de 0 a 14 afios (1,65 - 3,22 veces hasta el afio 2009 y
4,09-12,59 veces hasta el 2011, en la anafilaxia alimentaria en todos los grupos de edad se

incrementd de 2,78 veces hasta el 2009 y de 8,74 veces hasta el 2011 (Chafen et al., 2010).
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2.5.8.2. Diagndstico
e Historia clinica
e Examen fisico
e Triptasa en suero
e Histamina urinaria

e Histamina plasmatica

2.6. DIAGNOSTICO

La historia clinica en conjunto con un examen fisico completo y minucioso vuelven a ser la
clave para determinar el diagnostico de enfermedades por hipersensibilidad, todo esto es
combinando con pruebas inmunoldgicas apropiadas o de provocacion en el érgano diana y

medidas de eliminacion del antigeno.

Segn Mendoza Amatller y Gorena Antezana (2003), cabe aclarar dos términos:

Atopia: Hipersensibilidad mediada por IgE y considerada como un factor de

predisposicion hereditario a las enfermedades alérgicas.

Alergia: Es la expresion clinica de la enfermedad atopia producida por IgE.

Ademas, es de vital importancia tomar en cuenta las infecciones en el diagndstico
diferencial de muchos casos de hipersensibilidad. Muchas veces estas pueden complicar el

cuadro alérgico o puede ser el fendmeno desencadenante de la misma.

El diagnostico es la base del tratamiento porque si este es erréneo pues el tratamiento no
tendra éxito, es por esto que los alérgenos responsables del cuadro clinico deben ser
identificados con exactitud.
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2.6.1.HISTORIA CLINICA

Segun Mazon y colaboradores (2013), la historia clinica engloba la investigacion sobre
alergias. Permite establecer la gravedad y frecuencia de los sintomas, asi como cuando y
como se desarrollan los mismos basandose en lo que el paciente refiere. Igualmente se
puede determinar si la clinica es esporadica, tiene un patrén estacional u ocupacional; tiene
relacién con la actividad fisica o con ciertos alimentos, etc. Estos datos recogidos en el
interrogatorio resaltan si las causas de los sintomas son o no factores alérgicos. Por lo
general se requiere de sensibilizacion para que un alérgeno produzca sintomas, los factores
irritantes por otro lado tiende a producir sintomas instantaneamente y de primera

exposicion.

Todo esto le permite al médico tener una idea del mecanismo y de los alérgenos que
ocasionan el cuadro. EI médico necesita conocer a detalle habitos personales, datos sobre
el lugar de trabajo u hogar, como por ejemplo, si los pisos son alfombrados, si habitan
animales en el hogar, y si los sintomas se agravan al acercarse al animal o al limpiar o

aspirar las alfombras.

En las enfermedades alérgicas nasales, la simple historia clinica puede por si sola
establecer el diagnostico; pero no en todas las alergias corremos con esta suerte por ende el

médico decidira que pruebas extra aplicar.

Es importante valorar el impacto psicoldgico y social de los sintomas alérgicos ya que
estos son un peso en la calidad de vida de cada individuo, interferencia en sus actividades

diarias y alteracion en el patron del suefio.
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La historia personal y familiar es primordial en los casos de asma, rinitis, eccema, alergia a
farmacos y alimentos. También debe investigarse si el paciente ha recibido tratamientos

previos para sus sintomas alérgicos y si estos han funcionado.

Finalmente, durante la atencion de un paciente alérgico el médico debe estar alerta ya que
no se le puede pasar por alto sefiales evidentes que emite el paciente como por ejemplo que
existe la posibilidad que existan reaccione s cruzadas entre alérgenos inhalantes y
alimentos 0 méas conocida como el sindrome de alergia oral donde los pacientes que tienen

alergia al polen del pino presentan prurito oral e inflamacion labial al comer frutas con

semillas.

Sindrome Sintomas y signos tipicos y frecuentes Sintomas y signos no tipicos o infrecuentes
0 . . . Expectoracion, roncus, crepitantes

Asma Tos, sibilantes, dificultad respiratoria pectoracion, i CrEp !

acropaquias, desmedro
Rinitis Estornudos, rinorrea acuosa, prurito, Rinorrea purulenta, dolor, afectacion de la
' epistaxis, obstruccién intermitente agudeza visual, afectacién unilateral
Cunjuntivitis Hiperemia, lagrimeo, prurito, edema Secrecion purulenta, exudacion,

distribucién no tipica

Eritema, descamacion, prurito, distribucién Edema, vesiculas, exudacién, distribucién

Dermatitis de atopica tipica segun la edad ho tipica

Eritema, descamacion, prurito, afectacion

) Edema, exudacion,afectacion generalizada
muy localizada

Dermatitis de contacto

Urticaria - angioedema Habones pruriginosos, edema en tejidos

. Exantema no papular, lesiones fijas
blandos, lesiones evanescentes

Alergia digestiva Vémito, dolor tipo cdlico, deposiciones Desmedro, sangrado
blandas
L Combinaciones de mas de uno de los Combinaciones de los anteriores mas
Anafilaxia sindromes anteriores y / o hipotensién sintomas no tipicos como fiebre, palidez,
dolor

Todos los sindromes Aparicién intermitente, con recuperacion Sintomas continuos evidentes, o sintomas
anteriores completa entre agudizaciones menores entre agudizaciones

Figura 6. Datos frecuentes e infrecuentes en enfermedades alérgicas.

Fuente: Mazon et al. (2013) “Historia clinica en alergia infantil” Aeped.;1:121-33.
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2.6.2.EXAMEN FISICO

Segun Mendoza Amatller y Gorena Antezana (2003), el examen fisico debera abarcar el
aspecto global, una inspeccion cutanea muy fina incluyendo al cuero cabelludo ufias y
mucosas orales, nasales y genitales teniendo en cuenta en los nifios si existe perdida de

crecimiento.

El médico se fijara en signos patognomonicos de las alergias como en un rinitico la tipica
linea transversal en el inferior de su nariz y su mucosa nasal palida, inflamada, azulada y
acuosa. También debera revisarse 0jos y faringe segun los sintomas que nos ha contado ya

el paciente.

Otra parte a ser examinada con minuciosidad es el térax, buscar ruidos sobreafiadidos por
auscultacion, evidencias ronchas en donde la ropa cubre la piel en alergias al detergente

por ejemplo o también ver el uso de joyas en orejas como aretes.

2.6.3.PRUEBAS INMUNOLOGICAS

2.6.3.1. Pruebas cuténeas

Una prueba cutanea se basa en la colocacion de gotas de alergeno sospechoso sobre la
superficie de la piel generalmente del antebrazo en conjunto con un pinchazo con una
lanceta o un “arafiazo”. Otra opcion puede ser la infiltracion intradérmica de los alérgenos
sugestivos de provocar cierta alergia (prueba cutanea intradérmica). El resultado en
cualquiera de estas es similar pues, después de 15 a 20 minutos alrededor de cada alérgeno,
si existe alergia se formard un habon Redondo delimitado por cada sustancia lo que
identifica, descubre y confirma la alergia. A pesar de que suena muy simple y certero la

realizacion de las pruebas cutaneas se debe tener en cuenta que un tratamiento médico de
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los sintomas alérgicos efectuado 24 a 48 horas previas a la prueba pueden invalidarla, por
otra parte puede ser inconveniente para pacientes pediatricos (Diaz Rodriguez, Ortiz,

Coutin, & Gonzalez Méndez, 2010).

Son el método de eleccion para el diagnostico definitivo de determinada alergia y son los
procedimientos mas comunes para la identificacion de alérgenos responsables de los
sintomas. Tienen la gran ventaja de que pueden ser realizadas en pacientes de todas las

edades. Existen varias modalidades.

2.6.3.1.1. Prick test o prueba del pinchazo

Esta prueba se ve delimitada por los productos utilizados, ya que la fiabilidad de la misma
depende de la concentracion alergénica que tengan los extractos utilizados y de que se
mantengan almacenados a temperaturas entre 4 y 8 centigrados. Como mencionamos con
anterioridad, es necesario indicar al paciente que no tome ningun tipo de medicamento
antihistaminico 3 a 2 dias previos en examen, si puede tomar corticoides de ser necesario

ya que los mismos no afectan significativamente el resultado (Diaz Rodriguez et al., 2010).

Generalmente la prueba se realiza en la cara flexora del brazo o espalda, se pincha al
paciente con lancetas de un solo uso estériles, no deberia haber sangrado ni mayor dolor
durante la prueba. Se espera alrededor de 10 a 20 minutos para que la roncha o habon
aparezcan en la superficie de la piel y se mide si didmetro mas largo y diametro octogonal
que es el didmetro a los 90 grados de la mitad del didametro méas largo. Como control
también se pincha al paciente con suero fisioldgico, el cual sirve como comparativo para el
resto de sustancias pinchadas. La prueba es afirmativa si supera en 2 mm al pinchazo de

control. La lista de alérgenos que comunmente son probados en a prueba son pelo de gato
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y perro, hongos, polenes de diferentes arboles o mezcla de malezas y acaros habituales en

el polvo.

El prick test es realmente sensible ante alérgenos inhalantes inclusive supera a la titulacion
de IgE en suero; a diferencia del diagnéstico de alergia alimentaria, donde depende su
sensibilidad de los distintos grupos de alimentos, donde la prueba es realmente (til es con
los siguientes alimentos: pescado, leche, clara de huevo y frutos secos. La prueba del
pinchazo es también usada en otras reacciones mediadas por IgE como hipersensibilidad a
farmacos (betalactamicos, contrastes yodados, insulina y vitaminas) o alergia al veneno de

artropodos.

En si la prueba es segura pero existen reacciones adversas como: el uso de utilizacion de
alérgenos que antes causaron anafilaxia, pruebas intercutaneas sin prick test previo o por el

abuso de uso del prick test (Martinez et al., 2013).

2.6.3.1.2. Prueba del parche o patch test

Es un tipo de prueba epicutanea, consiste en la aplicacién de parches que ya tienen
impregnados ciertos alérgenos o con papel secante humedecido con ciertas sustancias
alérgicas. Estos parches son pegados a la piel generalmente en la espalda con esparadrapo,
deben de permanecer en la piel del paciente por 48 horas para el diagnostico definitivo o
pueden ser retirados con anterioridad en el caso de presentar una reaccion alérgica. Es

usado en la investigacion de eccema por contacto.

Si el paciente es alérgico a la sustancia que se prueba presentara en pocos minutos picazoén,
rubor e hinchazén de la zona. Las sustancias que mas cominmente ocasionan este tipo de

alergia de hipersensibilidad retardada son el: cromo (presente en materiales de
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construccién como cemento, pinturas, cueros...), niquel - cobalto - mercurio (presente en
aretes, collares, hebillas, monedas...), productos de belleza (como tintes capilares,
maquillaje, cremas..) y medicamentos de aplicacion tdpica (cremas, colirios, geles...)

(Torres Borrego et al., 2013).

| PRICKTEST | RAST
| Econémica No influenciada por f&rmacos
' Resultados inmediatos No influenciada por enfermedad
cutdnea |
Mas sensible Puede valorar mayor numero de
alergenos

! .
Figura 7. Ventajas del Prick Test vs. el RAST

Fuente: Martinez et al., 2013 “Prick-test en el diagnostico de alergia cutanea”.

2.6.3.1.3. Pruebas de laboratorio

La IgE juega un papel clave en las reacciones alérgicas, es por esto que es importante su
medicién. E n la actualidad contamos con pruebas que miden con exactitud la IgE y basta
con una pequefia cantidad de muestra de sangre para comprobar una alergia. Las pruebas
pueden medir la IgE total en sangre, que indica si los sintomas son de origen alérgico, o
también miden la IgE Especifica indicando mas bien que alérgenos son los causantes

determinados.

Una desventaja de la IgE total es que alrededor de la mitad de los pacientes con alergia
mediada por IgE tendran valores de la misma normales. Por ende, su uso de acompafia de

la titulacion de IgE especifica. (Mendoza Amatller & Gorena Antezana, 2003).

La IgE especifica se mide por radioinmunoanalisis 0 ensayo inmunoenzimatico, consiste

en evidenciar la union del alérgeno con la IgE especifica. La mejor técnica es la de
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radioalergoabsorcion (RAST). Las pruebas por esta técnica tienen gran especificidad

(Mendoza Amatller & Gorena Antezana, 2003).

2.6.3.1.4. Pruebas de provocacion y eliminacion

Las pruebas de provocacion son tambien llamadas de exposicion, como su nombre lo dice
que expone a paciente de manera monitorizada y controlada a los posibles alérgenos a los
que presenta sintomas. Pueden ser realizada en ojos con la aplicacion de colirios, nariz por
la inhalacion de alérgenos o bien se puede ingerir sustancias sospechosas. Se va aplicando
el alérgeno en mayor cantidad sucesivamente y se aprecia si los sintomas aparecen o si se

exacerban.

La prueba de eliminacion es mas usada en alergias alimentarias, donde se van restando
alimentos a las comidas, generalmente los mas asociados a reacciones de hipersensibilidad
y se analiza si los sintomas disminuyen a la par. Luego estos mismos alimentos son
reintroducidos a la dieta, uno a la vez, para averiguar si uno de ellos ocasiona los sintomas

alérgicos.

Amabas pruebas parecen no ser dafiinas, pero si hablamos de una prueba de provocacion
bronquial siempre serd un riesgo ya que se ve comprometida la via aérea. También hay que
tener en cuenta que el estado fisico del paciente y el uso de drogas pueden alterar los

resultados(Torres Borrego et al., 2013).
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CAPITULO I

3. METODOLOGIA

3.1. JUSTIFICACION

La prevalencia de enfermedades alérgicas ha ido creciendo en todo el mundo, “un
promedio del 40 % de la poblacién tiene algun tipo de alergia, en Espafia se estadifica que
una de cada cuatro personas sufre un proceso alérgico” (MacPherson, 2013). Ademas, las
alergias se caracterizan por ser patologias de caracter cronico con reagudizaciones, es por

esto que es necesario un tratamiento adecuado y preciso, tanto farmacolégico como el

cambio de habitos del paciente.

Las alergias son un grupo de enfermedades que deben ser abordadas por varias esferas ya
que sus agentes son de multiples lugares, es decir un paciente alérgico debe tener una

vision amplia de lo que debe hacer para evitar la sintomatologia alérgica.

“Si comparamos al Ecuador con otros paises, se puede determinar que nuestra prevalencia
alérgica es intermedia, debido a que no contamos con las cuatro estaciones del afio ni los
factores desencadenantes en grandes cantidades como en otros paises” (INEC, 2014). Sin
embargo, las cifras siguen en crecimiento y las politicas de salud publica deberian abarcar

de mejor manera para reducir la incidencia de casos alérgicos.

Conociendo todos estos datos creo oportuno que este estudio vaya encaminado a cubrir con
evidencia el vacio de conocimientos acerca de la prevalencia y de los factores de riesgo
que predisponen a un individuo desarrollar alguna enfermedad alérgica en pacientes que
acuden a la consulta externa del servicio de alergologia e inmunologia del Hospital de

Especialidades de las Fuerzas Armadas N°1 desde enero 2017 a abril 2017. La informacion
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de las historias clinicas aporta datos confiables para esta investigacion y pueden determinar
dicha relacion con las variables propuestas, ademas de aportar datos epidemioldgicos en el
ambito de la alergologia, considerando que existe poca bibliografia acerca de dicho tema
en el Ecuador Lo que al mismo tiempo servira para educar al médico y paciente acerca del
control y prevencion de sintomas alérgicos. Evitando gastos y costos sanitarios excesivos
en el manejo de enfermedades alérgicas e incluso evitar el deterioro en la calidad de vida
tanto psicolégico como econdmico de los pacientes alérgicos. De igual manera se propone

identificar los factores de riesgo para establecer medidas preventivas eficientes y eficaces.

3.2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La alergia es la respuesta exagerada ante sustancias que no afecta comunmente a la
mayoria de poblacion. La World Allergy Organization (WAQO) (2011), afirma que las
enfermedades alérgicas son un problema de salud pdblica y aumentan su porcentaje en
todo el mundo. Igualmente, datos del Hospital General de México (2005), estima que la
rinitis alérgica afecta principalmente a jovenes entre 15-25 afios, de los cuales 10 %
presenta la enfermedad y el 50 % acude a consulta. De acuerdo al Centro Nacional de
Excelencia Tecnoldgica en Salud de México (2011), afirma que la primera causa de
consulta en los servicios de alergologia es la rinitis alérgica y esta enfermedad también es 1
de las 10 patologias de atencion primaria de salud lo cual es muy similar en el Ecuador ya
gue el nimero de casos a nivel mundial aumento un 25 % en la ultima década. La Clinica
de Mayo mexicana valora que la mala atencion o la atencién nula de la rinitis alérgica
aumentan la ausencia laboral y escolar, aumenta el riesgo de padecer sinusitis en adultos y
otitis media en nifios y disminuye la calidad y cantidad de suefio. Segun el estudio

internacional de asma y alergias en la nifiez, ISAAC (2015), un promedio de 56 % de nifios
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entre siete y seis afios padecen de rinitis alérgica. Dicho estudio tuvo tres fases, la primera
fase revelo que los factores ambientales son elementos determinantes para la frecuencia de
presentacion de las alergias. La segunda fase, que todavia continua en desarrollo, analiza
principalmente a los agentes protectores y el poder de los factores de riesgo que tienen
efecto y podrian ser la causa de la prevalencia de enfermedad asmaética, la rinoconjuntivitis
alérgica y el eccema atopico en la nifiez. Finalmente, la tercera fase busca conocer la

etiologia de las enfermedades nombradas previamente

El asma es otro problema mundial, 40 % de estos casos provienen de una rinitis mal
tratada, sefiala la Federacion Mexicana de Otorrinolaringologia y Cirugia de Cabeza y
Cuello, (2011), ademas la rinitis cumple un paso importante en la sensibilizacion a los
acaros y demas sustancias inhaladas y productoras de asma. El asma alérgica se
desencadena por alérgenos que ingresan por via aérea, como por ejemplo la inhalacién de
polvo, acaros, caspa de mascotas, moho, etc. 235 millones de personas a nivel mundial son
asmaticos segun la OMS, 2014. Segln la Iniciativa Mundial para el Asma, (2010) supone
que para el 2025 la poblacion asmaética incrementara en 100 millones. La WAO, 2011,
indica que cada 250 fallecimientos mundiales es por asma y es indispensable resaltar que

pudo haber sido evitado.

3.2.1.PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢Cual es la prevalencia de enfermedades alérgicas y sus factores de riesgo en los pacientes
de 4-20 afos de edad que acudieron a la consulta externa del servicio de alergologia e
inmunologia en el hospital de especialidades de las fuerzas armadas N°1 desde enero 2017

hasta abril 20177?

46



3.3. HIPOTESIS
Los pacientes que se exponen a factores de riesgo tienen una enfermedad alérgica de base

y por ende la prevalencia aumenta en esta poblacion.

3.4. OBJETIVOS

3.4.1.0BJETIVO GENERAL

Determinar la prevalencia y los factores de riesgo de las enfermedades alérgicas en
pacientes de 4-20 afios de edad que acudieron al servicio de alergologia e inmunologia del

Hospital de especialidades de las Fuerzas Armadas N°1 desde enero 2017 hasta abril 2017.

3.4.2.0BJETIVOS ESPECIFICOS

e Estimar la correlacién entre prevalencia y factores de riesgo para el desarrollo de
alergias.

e Analizar los factores causales de alergia y dividirlos por grupo etario.

o ldentificar la prevalencia de las enfermedades alérgicas de acuerdo al sexo en los
pacientes de 4-20 afios de edad que acudieron al servicio de alergologia e
inmunologia del Hospital de especialidades de las Fuerzas Armadas N°1 desde
enero 2017 a abril 2017.

o ldentificar la prevalencia de las enfermedades alérgicas de acuerdo a la procedencia
geografica en los pacientes de 4-20 afios de edad que acudieron al servicio de
alergologia e inmunologia del Hospital de especialidades de las Fuerzas Armadas
N°1 desde enero 2017 a abril 2017.

e ldentificar la prevalencia de las enfermedades alérgicas de acuerdo a los

antecedentes patoldgicos personales y familiares en los pacientes de 4-20 afios de
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edad que acudieron al servicio de alergologia e inmunologia del Hospital de
especialidades de las Fuerzas Armadas N°1 desde enero 2017 a abril 2017.

e ldentificar valores de IgE sérica en los pacientes de 4-20 afios de edad que
acudieron al servicio de alergologia e inmunologia del Hospital de especialidades

de las Fuerzas Armadas N°1 desde enero 2017 a abril 2017.

3.5. TIPO DE ESTUDIO
Se realiz6 un estudio observacional, de tipo transversal descriptivo a partir de fuentes

secundarias (historias clinicas).

3.6. OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Unidad de
Variable Definicion Escala medida o Indicador
categorizacion
Tiempo transcurrido o
P o 4-9 anos )
Edad a partir del Cualitativa- . Frecuencia
o o o 10-14 afos )
Cronoldgica nacimiento de un Dicotomica . Porcentaje
oo 15-20 afios
individuo.
Conjunto de
caracteristicas L . .
Cualitativa- 1: Femenino Frecuencia
Sexo diferenciadas que se ) ) )
] Nominal 2: Masculino Porcentaje
asigna a hombres y
mujeres.
Recopilacion de la
informacidn sobre la
Antecedentes o ) )
o salud de una persona  Cualitativa- 1: Si Frecuencia
Alérgicos ) o ]
lo cual permite Dicotdmica 2:No Porcentaje
Personales

manejar y darle

seguimiento
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Costa

Lugar de Habitat de una Cualitativa - Sierra Frecuencia
Residencia ~ persona Nominal Oriente Porcentaje
Insular
Recopilacion de la
Antecedentes  informacion sobre la  Cualitativa- 1:Si Frecuencia
Maternos salud de la madre del  Dicotémica 2:No Porcentaje
paciente atendido
Recopilacion de la
Antecedentes  informacion sobre la  Cualitativa- 1: Si Frecuencia
Paternos salud del padre del Dicotémica 2:No Porcentaje
paciente atendido
Recopilacion de la
informacién sobre la . . .
Antecedentes Cualitativa- 1:Si Frecuencia
salud de los . )
Hermanos Dicotomica 2:No Porcentaje
hermanos del
paciente atendido
Particulas que
Factores facilitan el desarrollo _ . .
] Cualitativa - 1: Si Frecuencia
Predisponentes  de enfermedad . _
. Dicotomica 2:No Porcentaje
Inhalantes alérgica por
inhalacion
Particulas que
Factores 1 o ) )
) facilitan el desarrollo  Cualitativa - 1: Si Frecuencia
predisponentes o )
_ _ de enfermedad Dicotomica 2:No Porcentaje
alimentarios . ) -
alérgica por ingestion
Particulas que
facilitan el desarrollo
Factores o ] ]
. de enfermedad Cualitativa - 1:Si Frecuencia
predisponentes e . )
o alérgica por Dicotomica 2:No Porcentaje
farmacologicos . o -
inhalacidn, ingestién
o0 aplicacion
. ., Glicoproteina o 1: NORMAL _
Titulacionde Cualitativa — Frecuencia
implicada en . <100 ku/l _
IgE Dicotomica Porcentaje

reacciones




inmunoldgicas de 2: ELEVADA

tipo I de >100 kU/I
hipersensibilidad.

3.7. UNIVERSO Y MUESTRA

3.7.1.UNIVERSO

Pacientes del Servicio de Alergologia e Inmunologia que acudieron a consulta externa en
el Hospital de Especialidades de las Fuerzas Armadas N°1 desde enero 2017 hasta abril

2017. Los mismos que comprenden 1492 pacientes en cuatro meses.

3.7.2.MUESTRA

Se realiz6 un muestreo no probabilistico por conveniencia y siguiendo criterios de
inclusion y exclusion, segun la prevalencia y datos mundiales, se escogio a pacientes de 4 a
20 afos de edad ya que las enfermedades alérgicas predominan en este grupo etario, se
llegd a una muestra de 149 pacientes que consultaron al servicio de alergologia e

inmunologia del Hospital de especialidades de las Fuerzas Armadas N°1

Célculo de la muestra: La poblacion en estudio fueron los pacientes atendidos en el
servicio de alergologia e inmunologia del hospital de especialidades de las fuerzas armadas
N°1. Para el calculo de muestra se utiliz6 la siguiente formula:

B Z&Npq
~ e2(N—1) +Z%pq
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Donde,

N: es el numero total de pacientes atendidos en el servicio de alergologia e

inmunologia.

Zo:: es una constante que depende del nivel de confianza asignado (1C:95% = 1.96).

e: es el error muestreo (5%)
p: es la probabilidad de presentar la patologia (0.1)

g: es la probabilidad de no presentar la patologia (0.9)

3.7.3.CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

3.7.3.1. CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes que acudieron a consulta externa del servicio de alergologia e
inmunologia del HE-1 y que fueron diagnosticados de alguna alergia respiratoria
como asma, rinitis, urticaria, angioedema, eczema atdpico, conjuntivitis, alergia
alimentaria, alergia a farmacos.

Pacientes de 4 a 20 afios de edad con enfermedad alérgica que acudieron a consulta
externa del servicio de alergologia e inmunologia del HE-1.

Pacientes con diagnostico de alguna enfermedad alérgica que acudieron a consulta
externa del servicio de alergologia e inmunologia del HE-1 a quienes se les realiz6
IgE sérica.

Pacientes con diagndstico de alguna enfermedad alérgica que acudieron a consulta
externa del servicio de alergologia e inmunologia del HE-1 que en su historia

clinica se encuentre el lugar de residencia.
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3.7.3.2. CRITERIOS DE EXCLUSION

e Pacientes con diagndstico de asma, rinitis, urticaria, angioedema, eczema atépico,
conjuntivitis, alergia alimentaria, alergia a farmacos, en el servicio de alergologia e
inmunologia del HE-1 menores de 4 afios de edad y mayores de 20 afios.

e Pacientes con diagndéstico de asma, rinitis, urticaria, angioedema, eczema atopico,
conjuntivitis, alergia alimentaria, alergia a farmacos, en el servicio de alergologia e
inmunologia del HE-1 que no cuenten con titulacion de IgE sérica.

e Pacientes con diagndstico de asma, rinitis, urticaria, angioedema, eczema atépico,
conjuntivitis, alergia alimentaria, alergia a farmacos, en el servicio de alergologia e

inmunologia del HE-1 que en su historia clinica no cuenten con lugar de residencia.

3.8. PROCEDIMIENTO DE RECOLECCION DE MUESTRA

La Recoleccion de datos de los diferentes controles de pacientes con enfermedades
alérgicas que asistieron a la consulta externa del servicio de alergologia del hospital de
especialidades de las fuerzas armadas N°1 desde enero 2017 a abril 2017. Se utilizara una

hoja de formato para la recoleccion (ANEXO 1).

3.9. ANALISIS ESTADISTICO

El analisis descriptivo se realizé mediante tablas de frecuencias y porcentajes, tablas de
contingencia y graficos de distribucion. Como medidas de tendencia central se utiliz6 la
media, mediana y moda para valores numéricos, mientras que para datos nominales y/u
ordinales se utiliz6 Unicamente la moda. Adicionalmente se analizd la asociacion entre

variables, para lo cual se utilizd la prueba de X de independencia o el test exacto de
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Fisher. Para valorar la intensidad de asociacion se utilizé la Razén de Prevalencia (RP) y

los Odds Ratios de Prevalencia (ORP) para variables dicotomicas (Sanchez-Otero, 2015).

3.10. ASPECTOS BIOETICOS

El trabajo realizado es un estudio no experimental por ende no se necesité de
consentimiento informado individual por cada paciente siempre y cuando se respete su
confidencialidad tanto de nombre como de diagnostico. Se cuenta con los permisos de la
institucién para recolectar los datos y manipular los expedientes del afio 2016. La
informacidn obtenida solo sera revisada por el investigador, en la base de datos de este
estudio cada paciente sera un participante, y no constara su nombre ni su cédula de
ciudadania, para mantener su anonimato. La informacién sera guardada en una
computadora, asegurada con clave y codificada. Solo el equipo de investigacion tendra
acceso a los datos del estudio. El investigador hard todo lo posible para proteger la

confidencialidad del archivo.

Se acudi6 al departamento de estadistica del HE-1 para la obtencion de datos, por lo cual

no es necesario el contacto directo con los pacientes.

Para la recoleccion de los datos se obtuvo la aprobacion de las autoridades para el acceso al

archivo y obtener los datos interés de estudio de las historias clinicas.
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CAPITULO IV

4. RESULTADOS
4.1. ANALISIS UNIVARIAL
En relacion a la poblacién de estudio planteada, existe un predominio del sexo femenino

con 79 individuos que representa el 53,0% (Tabla 1).

Tabla 1. Sexo en pacientes con enfermedad alérgica que acudieron a consulta externa del

servicio de alergologia e inmunologia del HE-1 de enero 2017 a abril 2017.

Sexo Frecuencia Porcentaje
Femenino 79 53,0
Masculino 70 47,0

Total 149 100,0

Autora: Avilés S., 2017

En relacién al estudio predomind el grupo etario de 4-9 afios con 62 individuos de los 149,

lo que representa el 41,6% (Tabla 2).

Tabla 2. Edad en pacientes con enfermedad alérgica que acudieron a consulta externa del

servicio de alergologia e inmunologia del HE-1 de enero 2017 a abril 2017.

Grupos etarios Frecuencia Porcentaje
15-20 afios 38 25,5
4-9 afios 62 41,6
10-14 afios 49 32,9
Total 149 100,0

Autora: Avilés S., 2017
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En relacion a los 149 pacientes del estudio, 129 de ellos tuvieron rinitis alérgica lo que

representa el 86,6% (Tabla 3 y Figura 8).

Tabla 3. Enfermedades alérgicas en pacientes que acudieron a consulta externa del

servicio de alergologia e inmunologia del HE-1 de enero 2017 a abril 2017.

Enfermedades alérgicas Frecuencia Porcentaje

Asma 5 3,4

Rinitis 129 86,6
Conjuntivitis 2 1,3
Angioedema 2 1,3
Urticaria 5 3,4

Alergia a farmacos 5 34
Alergia a alimentos 1 v

Total 149 100,0

Autora: Avilés S., 2017
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Figura 8. Enfermedades alérgicas en pacientes que acudieron a consulta externa del

servicio de alergologia e inmunologia del HE-1 de enero 2017 a abril 2017.
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Se evidencid que la mayoria de los pacientes residen en la Sierra, con 130 personas lo que

representa el 87,2% (Tabla 4).

Tabla 4. Region de residencia en pacientes con enfermedad alérgica que acudieron a
consulta externa del servicio de alergologia e inmunologia del HE-1 de enero 2017 a abril
2017.

Lugar de residencia Frecuencia Porcentaje
Costa 19 12,8
Sierra 130 87,2
Total 149 100,0

Autora: Avilés S., 2017

De los antecedentes alérgicos se puede observar que el de los hermanos es el de mayor

frecuencia con 49 personas lo que representa el 32,9% (Tabla 5 y Figura 9).

Tabla 5. Antecedentes alérgicos familiares en pacientes con enfermedad alérgica que
acudieron a consulta externa del servicio de alergologia e inmunologia del HE-1 de enero
2017 a abril 2017.

Antecedentes alergénicos Frecuencia Porcentaje
No 117 78,5
Paternos Si 32 21,5
Total 149 100
No 107 71,8
Maternos Si 42 28,2
Total 149 100
No 100 67,1
Hermanos Si 49 32,9
Total 149 100

Autora: Avilés S., 2017
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Figura 9. Antecedentes alérgicos de hermanos en pacientes que acudieron a consulta

externa del servicio de alergologia e inmunologia del HE-1 de enero 2017 a abril 2017.

En cuanto a factores predisponentes los que predominan en el estudio son los inhalantes

con 136 individuos lo que representa un 91,3% (Tabla 6 y Figura 10).

Tabla 6. Factores predisponentes en pacientes que acudieron a consulta externa del

servicio de alergologia e inmunologia del HE-1 de enero 2017 a abril 2017.

Factores predisponentes Frecuencia Porcentaje
Farmacos 7 4,7
Inhalantes 136 91,3
Alimentos 6 4

Total 149 100

Autora: Avilés S., 2017
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Figura 10. Factores predisponentes en pacientes que acudieron a consulta externa del
servicio de alergologia e inmunologia del HE-1 de enero 2017 a abril 2017.

Se observo un 93,3% con IgE sérica elevada, que corresponde a 139 pacientes del estudio

(Tabla 7 y Figura 11).

Tabla 7. IgE sérica elevada en pacientes que acudieron a consulta externa del servicio de

alergologia e inmunologia del HE-1 de enero 2017 a abril 2017.

IgE sérica elevada Frecuencia Porcentaje
No 10 6,7
Si 139 93,3
Total 149 100

Autora: Avilés S., 2017
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Figura 11. IgE sérica elevada en pacientes que acudieron a consulta externa del servicio de
alergologia e inmunologia del HE-1 de enero 2017 a abril 2017.

Se observé que en pacientes con asma, sexo femenino, el grupo etario predominante fue de
10-14 afnos. En angioedema predominaron mujeres de 15-20 afios. Rinitis predomind
mujeres de 10-14 afios. Conjuntivitis, hombres de 15-20 afios. Urticaria mujeres de 10-14
afios y hombres de 15-20 afos. Alergia a farmacos hombres de 4-9 afios. Alergia a

alimentos mujeres de 4-9 afios. Eczema atdpico no hubo casos (Tabla 8).

Tabla 8. Frecuencias de enfermedades alérgicas de acuerdo a sexo y edad.

Enfermedades 4-9 afios 10-14 afos 15-20 afios

Alérgicas Femenino Masculino Femenino Masculino Femenino Masculino

Asma 0 0 2 1 0 2
Rinitis 17 16 33 22 21 20
Conjuntivitis 0
Angioedema 0
Eczema Atopico 0
Urticaria 1
Alergia a farmacos 0
Alergia a alimentos 1

Total 19 19 37 25 23 26

Autora: Avilés S., 2017
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4.2. ANALISIS BIVARIAL

Se analizaron las variables: antecedentes alérgicos paternos (AAP), maternos (AAM),
hermanos (AAH) y factores predisponentes inhalantes (FPI), alimentarios (FPA) y
farmacologicos (FPF) con los diferentes tipos de enfermedades alérgicas reportados en la

Tabla 8.

Sélo se pudo observar una asociacion estadisticamente significativa entre factores
predisponentes alimentarios y rinitis. Como se muestra en la Tabla 9, existe 42 veces méas
probabilidad que las personas con algun factor predisponente alimentario presenten rinitis

alérgica. Esta asociacion es estadisticamente significativa.

Tabla 9. Tabla de contingencia y estimacion de riesgo de Factores predisponentes

alimentarios (FPA) con presentar o no rinitis.

Rinitis
; Total
Si No
Si 126 10 136
FPA
No 3 10 13
Total 129 20 149
ORP IC 95%
Inf Sup
42,00 9,931 177,623

Autora: Avilés S., 2017
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CAPITULO V

5. DISCUSION

La bibliografia concuerda en que la informacion disponible sobre prevalencia de las
distintas enfermedades alérgicas en la poblacion es dispar e insuficiente ya que no se ha
podido implementar una politica adecuada de control y seguimiento al paciente alérgico,
no obstante hay la certeza de que éstas en los ultimos afios han aumentado de manera
exponencial y en el caso de pacientes pediatricos segun Vilardell y colaboradores (2005),
en los Gltimos 20 a 25 afios las enfermedades alérgicas han aumentado en dos a tres veces
su frecuencia; tendencia que se correlaciona con los resultados de este estudio en donde se
ve un predominio en el grupo etario de 4 a 9 afios con un porcentaje de 41.6 % (Carles

Vilardell, 2005).

Al mismo tiempo dicha fuente reporta que 2 de cada 10 nifios en sus primeros dos afios de
vida sufren de dermatitis atopica, 8,5 % de nifios entre 6-7 afios tienen rinitis alérgica datos
que si se correlacionan con resultados del estudio presente; como también reporta que 10%
de los nifios entre 13- 14 afios tienen asma y 8% menores de 2 afios tienen alergia a algun

alimento (Kurowski K, Boxer RW, 2008).

Igualmente el mismo documento aclara algo basico propuesto en este estudio acerca del
por que hay un aumento de las enfermedades alérgicas y por qué se las llega a considerar
una nueva epidemia y es claro que segun C. Vilardell, no se le atribuye a un cambio
genético de la poblacion ya que esto habria tomada muchos afios y demasiadas
generaciones, si no se le atribuye al cambio ambiental y de estilos de vida en conjunto con

la exposicion continua a distintos alérgenos mas potentes y a edades mas tempranas como
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el aumento de la polucion mundial, el tabaquismo pasivo en nifios, control de las
enfermedades infecciosas y una higiene adecuada (José G. Huerta Lopez, 2008). Todos
estos temas son expuestos en la tesis y tienen gran peso en la etiologia y el aumento de

prevalencia de las alergias.

Segun C. Villardell, en el caso de los pacientes pediatricos el asma, la alergia a alimentos
y la dermatitis atépica son las patologias que mas destacan en comparacion con la
prevalencia en los adultos, tomando en cuenta que la rinitis alérgica en esta tesis fue la
alergia que predomino con una gran mayoria (86.6%) segun el articulo analizado esta
patologia no se queda atras con una diferencia de 46,2% en menores de 14 afios y 57,7%

en mayores de 14 afios de edad.

Un 80-95% de los individuos con asma padecen rinitis alérgica. Asimismo, la existencia de
rinitis incrementa la posibilidad de tener asma asociada entre 2 y 10 veces en comparacion
con la poblacion que no manifiesta sintomas nasales. La rinitis se comporta como un factor
de riesgo para el asma. Segun Mancilla et al., 2015, en su estudio publicado se demostro
que el porcentaje promedio general de prevalencia de rinitis alérgica fue del 15% en
mayores de 13 afios y de 13% en nifios de 12 afios 0 menos, con predominio del sexo
masculino (Hernandez et al., 2015).Dato que se correlaciona con los resultados de la
investigacion, que de los 149 pacientes del universo, 129 de ellos tuvieron rinitis alérgica

lo que representa el 86,6%.

Segun Castro et al., 2016, las enfermedades alérgicas y el asma son el resultado de
complejas interacciones entre la predisposicion genética y factores ambientales. El asma es
una de las enfermedades crénicas mas prevalentes en nifios. En este articulo se revisan
algunos factores ambientales como la exposicion a alérgenos, tabaco, bacterias,

componentes microbianos, dieta, obesidad y estrés, que intervienen durante la vida
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intrauterina y la infancia en la regulacion epigenética de las enfermedades alérgicas y el
asma. La revision se realiza en tres tipos de modelos: in-vitro, animales y humanos. Las
modificaciones epigenéticas desempefian un importante papel en la regulacion de
diferentes funciones celulares, incluyendo respuestas inflamatorias/alérgicas, reparacion de
ADN y proliferacion/diferenciacion celular. Algunas de esas modificaciones son
potencialmente reversibles y podrian ser blancos para el desarrollo de terapias futuras,
incluyendo el asma/alergia. Varios factores ambientales (por ejemplo exposicién a
alérgenos, tabaco, bacterias, componentes microbianos, dieta, obesidad y estrés) han
demostrado que tienen una influencia epigenética, desde el periodo intrauterino, en la
génesis de enfermedades alérgicas y el asma (José A. Castro-Rodriguez, Bernardo J.

Krause, 2016).

En el estudio realizado por Robles et al., 2014, se revisaron los expedientes clinicos de
pacientes de 0 a 19 afios de edad, se incluyeron 252 pacientes con sintomas sugerentes de
alergia a las proteinas de la leche de vaca, de los que sélo en 15,1% se diagnostico por reto
oral. Con respecto a los sintomas respiratorios, alrededor de 66% de los pacientes
manifestd rinorrea, obstruccion y prurito nasales. En cuanto a los sintomas
gastrointestinales, cerca de 30% tuvo diarrea y dolor y distension abdominales, lo que fue
estadisticamente significativo. El sintoma dermatoldgico mas frecuente y estadisticamente
significativo fue la xerosis. Las enfermedades atopicas asociadas con mas frecuencia
fueron: alergia alimentaria (76,3%), rinitis alérgica (65.8%), asma (47.4%) y dermatitis

atopica (23%) (Robles., 2014).

Si tomamos en cuenta el género, en nuestro estudio las mujeres representan el 53% de toda
la muestra con 79 individuos, coincidiendo con algunos estudios y reportes, siendo asi que

segun Garcia, 2007 reporta en su investigacion en el grupo de personas estudiadas con

63



edad media de 40 afos, 75.1% de los casos fueron mujeres y en 59.9%, el asma se
acompario de rinitis alérgica; estos datos brindan apoyo a que la mayor frecuencia de

enfermedades alérgicas es en el sexo femenino (Gaitano Garcia, 2007)

En el estudio se observo un predominio de alergias en la sierra con un 87.2%, lo que
concuerda con lo descrito por Gaitano Garcia (2007) en el manual basico de alergologia,
“... el clima influye en los sintomas de las diversas alergias, en especial las de tipo
respiratorias y las que se relacionan con el polen; en climas frios, nublados, sin viento; por
un defecto de barrido atmosférico, los sintomas son minimos porque el polen no viaja con
tanta facilidad por el ambiente , y en cambio en tiempos céalidos, secos, ventosos hay

mayor alcance del polen y por ende mayor sintomatologia alérgica”.

Segun el estudio realizado por Rivero et al., 2002, se encontr6 que el 40% de los pacientes
tenia historia familiar de atopia intensa, era moderado en el 38% y débil en el 20%. El
asma era el antecedente familiar mas destacado (86% de los casos), le seguia en
importancia la dermatitis (60%), y después la rinitis y la conjuntivitis, ambos con el 40%.
El antecedente personal de asma se encontrd en 20 pacientes (40%) con una intensidad de
moderada a intensa frente a 14 casos de rinitis (28%) con una intensidad de suave a
moderada, y s6lo 6 casos de conjuntivitis (12%). En la dermatitis el dato mas relevante era
el prurito (100%), mientras que la liquenificacion era menos frecuente (34%) (Suarez,

Pino, y Carretero Hernandez 2002).

En la investigacion se busco antecedentes familiares los cuales fueron especificados por
grupos de hermanos, madre o padre en el cual predomino el grupo de antecedentes de

hermanos con un 32,9%, mas no se tiene el dato de que enfermedad alérgica.

64



Segun Moreno Villares et al., 2012, aconseja el consumo de lacteos sea en moderada
cantidad, ya que se lo relaciona con la produccion excesiva de mucosidad. Los productos
lacteos son considerados alimentos que favorecen la produccion de moco, por lo que
disminuir su consumo puede mejorar este sintoma. Algunos estudios afirman que una de
las causas del exceso de mucosidad es el pH excesivamente acido de algunos derivados
lacteos como el yogur, mientras que otras fuentes sefialan a las proteinas presentes en la
leche de vaca como causantes de las mucosidades nasales excesivas. Aungue existe un
cierto desconocimiento sobre la relacion directa de los lacteos en el aumento de la
mucosidad, lo que si se sabe es que al moderar o restringir la presencia de productos
lacteos en la dieta, la cantidad de mucosidad disminuye de forma importante, por lo que se
facilita la desaparicion de la congestion nasal, y se mejora la respiracion (Moreno Villares,

Galiano Segovia, Dalmau Serra 2012).

Segun el estudio realizado por Soto et al., 2015, en el cual se revisaron todos los
expedientes clinicos de pacientes de 1- 18 afios de edad con pruebas cutaneas, durante el
periodo de agosto de 2011 hasta diciembre de 2013. Obtuvieron que las patologias
alérgicas reportadas en orden de frecuencia fueron: rinitis alérgica 671 pacientes (60%),
asma 293 pacientes (26%), otras enfermedades alérgicas como dermatitis atdpica, urticaria
y conjuntivitis alérgica se reportaron en 46 (4%), 27 (2.5%) y 27 pacientes (2.5%),
respectivamente. De manera global, las sensibilizaciones mas frecuentes en el Distrito
Federal y Estado de Mexico fueron: acaros con 680 pacientes (60%). ElI nimero de
sensibilizaciones en funcion de las concentraciones de IgE sérica, dio un resultado
significativo (f =0.192, p = 0.008), lo que traduce una correlacion positiva entre estas dos

variables (S. Soto et al, 2015).
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Segun Roncoroni, 1998, La elevacion de la IgE puede encontrarse sin atopia o parasitacion
con helmintos. Influencias genéticas y la inflamacién pueden explicar esta circunstancia.
La infiltracion pulmonar de células inflamatorias activadas caracteristica del asma provoca
la liberacion de citoquinas 11-4, 11-13 capaces de estimular al linfocito Th2 que en contacto
fisico con el linfocito B y presencia de CD40 origina el cambio de secrecion de IgM a IgE
policlonal o especifica cuando un antigeno esta presente. Es probable entonces que la
mayor correlacién descripta entre asma e IgE total que entre asma y atopia sea
consecuencia de la inflamacion bronquial con liberacion de mediadores capaces de elevar

el nivel de IgE (Weatherall D. 1998).

Segun el estudio realizado por Margarit et al., 2005, en el que se estudio la relacion entre la
concentracion de IgE total en esputo inducido (EI) con la concentracion de IgE total en
esputo (S) y la inflamacidn de las vias aéreas. Se estudiaron 21 pacientes con asma estable
y 13 controles sanos. El porcentaje de eosindfilos (%) en El de asmaticos fue de 8,7 (11,8)
y 0,5 (1) en sanos. La concentracion de IgE (KU/L) en EI fue 43,2 (23) en asmaéticos vs
25,6 (3) en sanos, y en S fue 329 (413) en asmaticos vs 57 (78) en sanos. La correlacion
entre IgE total en El e IgE total en S fue de r = 0,71 (p = 0,048) pero no se relacioné con el
indice relativo de albumina (Margarit et al. 2005). No hubo relacion entre IgE en El y

ndmero de eosinéfilos en El.

Segun Allergy Clin Immunol. 2007, en un estudio realizado en San Francisco, Estados
Unidos, determinaron si la inmunoglobulina E estaria asociada al asma. Los autores
compararon la funcion pulmonar y la severidad de la enfermedad en pacientes americanos,
mexicanos y puertorriquefios con asma y altos niveles de IgE (>/=100 IU/mL; n = 492) con

valores de pacientes asmaticos con bajos niveles de IgE (<100 IU/mL; n = 247) (Margarit
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etal. 2005). También se examind el anticuerpo como una variable continua entre estos

grupos.

Segln Incorvaia et al.,, 2013, En la préctica comin de las enfermedades alérgicas
respiratorias, la confirmacion por pruebas IgE de la relacion entre ocurrencia y duracion de
los sintomas y la exposicion a alérgenos inhalantes especificos permite una evaluacion
diagnostico etioldgica. Sin embargo, no es raro encontrar pacientes con antecedentes
sugestivos, pero pruebas negativas de IgE, y esto generalmente conduce a un diagndstico
de rinitis no alérgica o asma. En muchos casos, tal diagnostico es incorrecto, porque el
paciente puede ser revelado como alérgico mediante el uso de pruebas adicionales. Esto es
cierto para la rinitis alérgica local, exclusiva de la produccion de IgE en la mucosa nasal,
que puede ser diagnosticada correctamente mediante la realizacion de una medicion de IgE
nasal o una prueba de provocacion nasal con el alérgeno (s) sospechado (s). Estudios
recientes demostraron pacientes con rinitis 0 asma Yy pruebas negativas de IgE,
especialmente cuando hay antecedentes de dermatitis atdpica, los sintomas clinicos son en
realidad impulsados por dicho mecanismo, que pueden comprobados mediante la
realizacion de una prueba de parche atopia (APT). El alérgeno fuente mas frecuentemente
responsable de este tipo de alergia son los &caros del polvo de la casa, pero otros alérgenos
también pueden estar involucrados. Asi, antes de entregar un diagnostico de rinitis no
alérgica o0 asma en pacientes con resultados negativos a las pruebas comunes de alergia, se

necesitan mas pruebas (Incorvaia, & Fuiano, 2013).

Los valores de IgE se ven elevados en 139 pacientes lo que equivale a un 93.3 %, lo otros
diez pacientes alérgicos que no presentan elevacion de dicha inmunoglobulina se

explican(Powe et al., 2003), en donde se explica que cuando una persona sufre de un tipo
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de alergia muy localizada o severa, como una rinitis muy exacerbada y focal, no habra IgE
en sangre y mas bien esta inmunoglobulina se situard y depositard en mucosa y secrecion
nasal, faringea e inclusive bronquial o por tomar otro ejemplo si una persona tiene una
dermatitis atopica muy exquisita de su cuadro como tal, se podrd comprobar IgE en su

tejido por medio de biopsia sin que este paciente tenga IgE elevada en sangre.
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6.

CAPITULO VI

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

6.1. CONCLUSIONES

En relacién al universo de estudio planteado, existe un predominio del sexo femenino
con 79 individuos que representa el 53,0%. El grupo etario de 4-9 afios con 62
individuos de los 149, lo que representa el 41,6%.

De los 149 pacientes del universo, 129 de ellos tuvieron rinitis alérgica lo que
representa el 86,6%.

Se evidencié ademéas que la mayoria de los pacientes residen en la Sierra, con 130
personas lo que representa el 87,2%.

De los antecedentes alérgicos familiares se puede observar que el de los hermanos es el
de mayor frecuencia con 49 personas lo que representa el 32,9%.

En cuanto a factores predisponentes los que predominan en el estudio son los
inhalantes con 136 individuos lo que representa un 91,3%.

Valores de Ig E sérica elevada se observo en 139 pacientes con un 93,3%, en los 10
pacientes restantes no hubo elevacién sérica de IgE.

En general se muestra que, en pacientes con asma, sexo femenino, el grupo etario
predominante fue de 10-14 afios. En angioedema predominaron mujeres de 15-20 afios.
Rinitis predominé mujeres de 10-14 afios. Conjuntivitis, hombres de 15-20 afios.
Eczema atépico no hubo casos. Urticaria mujeres de 10-14 afios y hombres de 15-20
afios. Alergia a farmacos hombres de 4-9 afios. Alergia a alimentos mujeres de 4-9
anos.

Dentro del andlisis bivarial la Unica asociacion estadisticamente significativa que se

encontré fue que existe 42 veces mas probable que las personas con algun factor
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predisponente alimentario presenten rinitis alérgica. De los demas cruces entre
variables no se puede observar una significancia estadistica ya que el nimero de

individuos de la muestra es pequefio.

6.2. RECOMENDACIONES

Luego de analizar las variables y resultados de este estudio, se recomienda promover
en el servicio de alergologia del HE-1, que se maneje un protocolo del manejo y
seguimiento correcto del paciente alérgico, de manera global no solo por aparatos y
sistemas; se necesita implementar mucho mas alld de un simple diagnostico ante un
paciente con alguna enfermedad alérgica, se debe educar al individuo, hacer conocer su
condicion y proponer estilos de vida saludables para evitar reagudizacion de los
cuadros alérgicos.

También se recomienda para evitar limitaciones trabajar con una poblacion mas
extensa y que cuente con casos y controles para obtener relaciones estadisticamente
significativas entre sanos y enfermos con su factor predisponente o antecedente
familiar. Ademas, por trabajar con poblacion de origen hospitalario la muestra no es
homogénea por lo que los datos no pueden ser extrapolados a la poblacion en general.
Hay que tomar en cuenta que es un estudio observacional retrospectivo con recoleccion
de datos de historias clinicas archivadas en HE-1 por lo que se presenta sesgo de
observador. Ademas, otra restriccion que hubo al tomar los datos del estudio fue el no
poder contar con una historia clinica estandarizada y mas especifica, como por ejemplo

en el caso de la distincion a qué tipo de alimentos es el paciente alérgico.
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Igualmente existe limitaciones en cuanto a los estudios comparativos para discutir el
por quée no se eleva en todo paciente alérgico la IgE, no existen estudios actuales con
este objetivo.

Se deberia promover e impulsar la publicacion de estudios epidemiol6gicos de
enfermedades alérgicas para conocer la situacion actual de nuestra poblacién en el area

de Alergologia y en especial en pacientes pediatricos.
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