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Articulo de revision

Dermatitis por contacto a proteinas

Sandra Ibeth Hernandez Zarate,* Lourdes Alonzo-Romero Pareyon**

RESUMEN

La dermatitis por contacto proteinica, corresponde aun proceso alérgico recurrente, subagudo o cronico, de aparicion rapida
tras el contacto con un alergeno proteico. Es mas frecuente en manos, con prurito, ardor o eritema. En algunos pacientes se
manifiesta como reaccion cruzada entre varias proteinas, afecta los sistemas digestivo y respiratorio. En la patogenia se ven
implicadas la hipersensibilidad inmediata (tipo I) y retardada (tipo IV). Predomina en manejadores de alimentos. La alergiaalas
proteinas animales y vegetales se presenta entre 6 a 8% en nifios y adolescentes. Las reacciones cruzadas con frutas y
verduras se observan hasta en un 5% de la poblacion general. Las proteinas del latex también pueden generar este tipo de
dermatitis en el 1-2% de la poblacion; esta sensibilizacion es mas frecuente en los trabajadores de la salud. Clinicamente es
indistinguible de una dermatitis de contacto clasicay puede cursar con prurito, eritemay urticaria; la confirmacion diagnostica
se realiza preferentemente a través de las pruebas de puntura (prick test) y la determinacion sérica de inmunoglobulina E
especifica (IgE). El tratamiento depende del estado evolutivo.

Palabras clave: Dermatitis por contacto a proteinas, alergia a alimentos, sindrome de frutas-latex.
ABSTRACT

This is an updated compilation of epidemiology, pathogenesis, diagnosis and treatment of contact dermatitis protein (CDP). The
DCP is an allergic process that occurs as a result of exposure of the skin previously sensitized with a substance-allergen
protein. They are concerned the immediate hypersensitivity (type |) and delayed (type l). It is observed in people who are related
to food handling. It is clinically manifested by itching, redness and hives, mainly in the hands and forearms. The diagnosis is
donethrough tests puntura, scarification, rubbing and determination of serum immunoglobulin E (IgE). Treatment depends on the
evolutionary state.

Key words: Contact dermatitis protein, food allergy, latex-fruit syndrome.

SINONIMOS

Dermatitis proteica, proteinica o proteinacea; dermatitis
de contacto proteica.*?

INTRODUCCION

La dermatitis por contacto proteinica es un proceso alér-
gico recurrente, subagudo o crénico, que se inicia 30
minutos después del contacto con el alergeno proteico
en una piel previamente sensibilizada; se presenta con
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mayor frecuencia en las manos, antebrazos y brazos
con prurito, ardor o eritema. Clinicamente, es indistin-
guible de una dermatitis de contacto clasica. En algunos
pacientes se manifiesta como una reaccién cruzada en-
tre varias proteinas, afecta los sistemas digestivo y res-
piratorio, sin llegar a la anafilaxia.®

ANTECEDENTES HISTORICOS

Hace dos mil afios, Hipdcrates describié reacciones ad-
versas inducidas por alimentos y en los siglos Iy Il a.C.,
médicos griegos comunicaron efectos indeseables rela-
cionados al consumo de leche de vaca. Marcello Donati
en el siglo XVI y Philipp Sachs en el XVII estudiaron
manifestaciones anafilcticas producidas por huevo y
pescado, respectivamente.? En 1893, se publico el pri-
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mer caso de alergia a la vainilla.*4 En 1952 aparecen en
la bibliografia las primeras descripciones de dermatitis
por contacto inmediato por carne de cerdo y de terne-
ra.ts En 1976, Neils Hjorth y J. Roed-Petersen describie-
ron una dermatitis de contacto profesional en personas
dedicadas a la preparacion de alimentos, acufiando por
primera vez el término de dermatitis por contacto protei-
ca (DCP).67

EPIDEMIOLOGIA

No se conoce con exactitud la prevalencia de la DCP,
ya que son numerosos los casos subdiagnosticados o
que pasan inadvertidos.®® Algunas personas saben que
son alérgicas a determinados alimentos, sin que se les
hayan realizado pruebas de diagndstico, debido a que
en repetidas ocasiones el contacto con estos alimentos
les ha provocado manifestaciones cutaneas o gastroin-
testinales y de manera extraordinaria sistémicas.®

La alergia a las proteinas animales y vegetales se
presenta entre un 6 a 8% en nifios y adolescentes; los
principales productos relacionados son: la leche de vaca
(2.5%), el huevo (1.3%), cacahuates (0.8%), trigo (0.4%)
y soya (0.2%). En los adultos, la alergiaes deun 3.5a
4% y los principales alimentos implicados son: maris-
cos (2%), cacahuates (0.2%), nueces (0.5%) y pesca-
dos (0.4%).210-13

Las reacciones cruzadas con frutas y verduras se
observan hasta en un 5% de la poblacion general.** En
personas con hipersensibilidad conocida al polen, las
reacciones cruzadas se manifiestan en un 40% de los
casos, a determinadas proteinas vegetales.2Las protei-
nas del latex también pueden generar este tipo de der-
matitis en un 1-2% de la poblacion; esta sensibilizacién
es la mas frecuente en los trabajadores de la salud.*®

FACTORES PREDISPONENTES

En este aspecto, los factores genéticos asumen una gran
importancia; se ha observado aumento del riesgo en
gemelos monocigotos hasta en un 64%, mientras que
en los dicigotos es de un 6.8%.%% En pacientes con espi-
na bifida y mielomeningocele, la prevalencia de la aler-
gia al latex es mayor, entre un 20 y 65%, relacionada
con la gran frecuencia de cirugias a edad temprana a las
gue se someten estos pacientes.'’1°

Las profesiones de mayor riesgo para DCP son aqué-
llas relacionadas con la alimentacion: cocineros, carni-
ceros, pescadores, panaderos, empacadores y limpia-
dores de alimentos.?*?2 En el personal dedicado a la salud,
la sensibilizacion a las proteinas corresponde al latex;

en este apartado se encuentran: médicos, enfermeras,
dentistas, veterinarios y laboratoristas.?% Fuera del
ambito laboral, las amas de casa, campesinos y aficio-
nados a la pesca.t

Otros factores de riesgo que se han descrito son: el
empleo de complementos vitaminicos, la ablactacion
temprana, la exposicion durante la nifiez al tabaco y el
uso de antiacidos,?*2® asi como patologias donde influ-
ye la restriccion de alimentos, como en el trastorno de
panico y la anorexia nerviosa.'®! E| uso frecuente de
detergentes, jabones y liquidos limpiadores dafian la
barrera epidérmica, con lo que la piel se hace vulnerable
a las exposiciones reiteradas al alergeno. En los pacien-
tes con dermatitis atépica no se ha observado una ma-
yor prevalencia, por lo que no se considera un factor
determinante.!?

ETIOLOGIA

Las sustancias relacionadas con este tipo de dermatitis
corresponden a: materiales proteicos o proteinaceos,
cuyas moléculas son estables en lipidos y solubles en
agua, con un peso de 10 a 70 Kd y pH bajo, caracteris-
ticas que les permiten provocar reacciones cruzadas
entre si.110

Para fines académicos, estas sustancias se han cla-
sificado en cuatro grandes grupos:

1. Proteinas vegetales
2. Proteinas animales
3. Granos

4. Enzimas

En estos alimentos se han podido identificar algunas
glucoproteinas alergénicas, caracteristicas de cada uno
de ellos (Cuadro I).

HIPERSENSIBILIDAD CRUZADA

Se conocen reacciones de hipersensibilidad cruzada
entre algunas proteinas, como es el caso de las que
constituyen el polen de abedul, de las cuales, Bet v 1
tiene un 63% de homologia con las proteinas Mad 1 de
la manzana; Bet v 2 con Api g 1 del apio y de las nue-
ces. La profilina del abedul cruza con Mad 2 de la man-
zanay con Api g 2 de las papas y el kiwi. Las personas
alérgicas a la ambrosia también pueden serlo a la san-
dia, el melén, el chabacano, el durazno, la cereza y la
ciruela. Este es el llamado «sindrome de alergia oral».?

El «sindrome frutas-latex» se presenta en personas
con hipersensibilidad al arbol Hevea brasiliensis; estos



e Rev Cent Dermatol Pascua e Vol. 18, Num. 2 « May-Ago 2009

Hernandez ZSl y col. Dermatitis por contacto a proteinas 49

CUADRO I. AGENTES IMPLICADOS EN LA PATOGENIA DE LA DERMATITIS POR CONTACTO
PROTEICA.2%%

Proteinas vegetales?®-3235-37

Proteinas animales?®-33.38-44

Hortalizas
Lechuga, pepino, ajo, cebolla,
papas, tomates, zanahoria,
coliflor, cilantro, espinaca,
esparrago, aguacate.

Frutas
Manzana, pera, melon, naranja
limén, pifia, durazno, kiwi,
platano, higo, pepino, cereza.

Especias
Curry, cilantro, paprika,
pimienta verde,

Plantas y flores
Spathiphylum, crisantemo
Hevea brasiliensis*

Frutos secos
Nueces, avellana, cacahuates,
almendras, castafias

Polen
Ambrosiay abedul

Carne**
Cerdo, ternera, vaca, pollo
caballo, cordero, pavo.
Pescados
Bacalao, arenque, sardina,
trucha, salmoén, perca, sepia,
mojarra.
Mariscos
Camarones, lamba, calamar,
langosta, cangrejo.
Gusanos de pesca
Anisakis Simplex
Chironomus thummi thummi
Leche de vacay derivados
Quesos
Fluidos
Liquido amniético, semen,
saliva

G ran0329,30,33,45-49 EnZi ma329,48,50-54
Harina Alfaamilasa
Trigo, maiz, cebada, centeno, Glucoamilasa
avena. Celulasa
Almidoén Xilanasa
Maiz Proteasa
Frijoles Papaina
Arroz Bromeina
Soya Glucanasa
Lentejas Heveina
Chitinasa

* Arbol del que se obtiene el caucho natural del latex

** En este rubro se incluyen la sangre, las visceras, la piel y las calcificaciones placentarias.

pacientes desarrollan sintomas al estar en contacto con
citricos, nueces, papas, lechugas, espinacas y zanaho-
rias; en éstas, los alergenos son las proteinas y enzi-
mas en su estado natural (patatina, profilina, papaina,
bromelina, quitinasa, glucanasa y heveina).505

PATOGENIA

En la patogenia de la DCP se ven implicados los proce-
sos de hipersensibilidad tipos | y IV (Gell y Coombs).

Hipersensibilidad tipo | (humoral): en la exposicion de
la piel a material proteinico, éste actia como alergeno;
las extensiones citoplasmaticas de las células presen-
tadoras de antigenos (CPAs), entre ellas, las de Lang-
herhans, son las encargadas de presentarlo a lainmuno-
globulina A (IgA); el peso molecular alto de estas
sustancias impide que sean degradadas enziméticamen-
te;* esto, aunado a la alta solubilidad del antigeno, indu-
ce laformacion de IgE, que se une mediante su receptor
Fc a las células cebadas y mastocitos. Al mantenerse
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un estado recurrente y cronico, las IgE se elevan en el
suero y forman enlaces cruzados, que inician la degranu-
lacion celular, lo que da lugar a las manifestaciones cli-
nicas de una alergia temprana, mecanismo que se pre-
senta en el «sindrome de alergia oral».5®

Hipersensibilidad tipo 1V (celular): las células dendriti-
cas activan a sus receptores Toll, que inducen la partici-
pacion de citocinas proinflamatorias (IL-1, 8, IFN-y y TNF-
a) asi como linfocitos T2, creandose un mecanismo de
autorregulacion.’” En las membranas basolaterales de las
CPAs se expresan las proteinas del MHC tipo Il, que al
reconocer a los antigenos los presenta a los linfocitos
CD4, mediante la estimulacién de CD80y CD86.%

Con dosis bajas de antigenos se activan las IL-4, IL-
10 y TGF-3 que activan a los linfocitos CD8, los cuales
actlan como supresores de otras células, lo que limita
el cuadro clinico. Con dosis altas de antigenos, las mo-
léculas CD95 estimulan a los linfocitos T, 1y T2 encar-
gados de autorregular la alergia retardada.>®

Los genes P3 (FOX P3) expresan factores de trans-
cripcion para las células CD4, CD25y TGF-a y ayudan
en la maduracion de los linfocitos T,1 y T,2. Cuando
hay mutaciones en los genes FOX P3 se presentan po-
liendocrinopatias, enteropatias y «sindromes ligados al
X" que se manifiestan con dermatitis atépica y alergias
a ciertos alimentos.®

La coccion reduce la alergenicidad de frutas y vege-
tales, que son capaces de desencadenar respuestas de
hipersensibilidad al contactarlos en su forma natural. En
los huevos y pescados se destruye la solubilidad de los
epitopes; en contraste, las altas temperaturas en los
cacahuates y en los alimentos rostizados incrementan
las uniones covalentes de nuevos alergenos.'® Alin esta
en controversia si los emolientes, que tienen entre sus
compuestos alguno de estos materiales proteinicos,
pueden exacerbar una DCP. Se ha comprobado que la
exposicién a diversos alergenos, a menor edad, favore-
ce el riesgo de desarrollar hipersensibilidad debido a la
inmadurez del sistema inmunitario.5!

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas se presentan en los prime-
ros 30 minutos postexposicion, pero hay casos en los
cuales se ha comunicado un periodo de hasta 2 horas
posteriores al contacto, con una sensacion de «esco-
zor, quemazon u hormigueo», eritema, urticaria o angio-
edema. La localizacion mas frecuente corresponde a las
manos y los antebrazos; sin embargo, puede manifes-
tarse en cualquier area de la piel en contacto con las
proteinas.

En un inicio, estos sintomas reflejan una dermatitis
aguda indistinguible de la dermatitis irritativa.* Cuando
se establece una exposicién cronica (mayor de 6 sema-
nas), predomina la urticaria, el angioedemayy la liquenifi-
cacion, lo que hace mas dificil el diagnéstico.°

El latex, el ajo y la cebolla con el uso continuo oca-
sionan paroniquia, urticaria, pulpitis y lesiones desca-
mativas intertriginosas, que deben distinguirse de un
cuadro irritativo. En pescadores se ha observado pulpi-
tis por el contacto directo con Anisakis simplex (gusa-
nos que se utilizan como carnada de pesca), de igual
manera, en personas que tocan directamente la carne
de res, de cerdo, pescado y sus visceras o fluidos, se
ha observado la aparicion de dermatitis aguda, con ede-
ma y prurito.! En los tablajeros manejadores de visce-
ras, este cuadro edematoso de las manos se ha deno-
minado «gut eccema» (Figura 1).

Se han documentado alergias cruzadas con la caspa
de perroy el semen humano, que se manifiestan como
una vulvovaginitis o una dermatitis de contacto en la piel
expuesta.®? En personas alérgicas al formaldehido, pue-
de presentarse una reaccion cruzada con las proteinas
de la harina del maiz, que se expresa como dermatitis
por contacto ante la exposicion a este tipo de produc-
tos.®® En el caso del trigo, las proteinas de alto peso
molecular son las responsables de que estos granos
sensibilicen contra otros alergenos comestibles.%

Los fendmenos de hipersensibilidad mediados por IgE,
pueden manifestarse en diferentes aparatos y sistemas;
a nivel gastrointestinal, cuando los alergenos ingresan
por via oral, se manifiestan en las primeras 2 horas con
dolor abdominal, emesis y diarrea. El «sindrome de aler-
gia oral» se caracteriza por queilitis, prurito, parestesias,

Figura 1. «Gut eccema» en un carnicero.
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eritemay angioedema en labios, lengua, orofaringe, cara
y cuello; este cuadro es mas frecuente en poblacion jo-
ven que estuvo en contacto recientemente con vegetales
o alimentos crudos y tienen antecedentes de alergias con
otras sustancias (Cuadro 11).%5 Algunos autores conside-
ran este sindrome como una urticaria de contacto.®®

El «sindrome frutas-latex» se presenta por reactivi-
dad cruzada a proteinas vegetales o animales; en este
ultimo se incluye también la leche.®®

A nivel respiratorio puede haber rinoconjuntivitis, tos,
estornudos, broncoespasmo y dificultad respiratoria,
aunque estas manifestaciones son poco frecuentes.®”

No se conocen otras manifestaciones extracutaneas
ni se han comunicado casos de anafilaxia por el meca-
nismo de contacto, pero si se ha observado esto cuan-
do alavia cutanea se agrega la ingestion oral, en suje-
tos con antecedentes de hipersensibilidad.*®

DIAGNOSTICO

La dermatitis por contacto con proteinas es un padeci-
miento subdiagnosticado, ya que son innumerables las
sustancias implicadas en este proceso; sin embargo, los
pacientes en general conocen los alimentos que les ge-
neran la dermatitis, aun cuando nunca se les hayan reali-
zado las pruebas especificas, debido a la observacion
cotidiana de la aparicion de dermatitis por exposicion a
ellas. Es fundamental realizar una exhaustiva historia cli-

CUADRO Il. REACCIONES CRUZADAS CON
PROTEINAS VEGETALES.

Polen de abedul®8°
Manzana, durazno, ciruela, nectarina, cereza,
almendra, apio
avellanay zanahoria

Polen de ambrosia®
Melones, bananas y tomates

Pasto?866.6°
Tomates, melones y kiwis

Semillas®5°
Zanahoria, apio y otras especias

LéteX15,7O,7l
Aguacate, castafia, platano, kiwi, papaya, nueces,
meldn, apio, duraznos, ciruela, zanahoria, manzana,
pera, mango, cebada, chabacano, uvas, fruta de la
pasion, pifia, higo, trigo, lechuga, avellanas, papas,
tomates, espinaca, poleny leche.
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nica, haciendo énfasis en la ocupacion, los antecedentes
de hipersensibilidad y las manifestaciones clinicas, como
las sensaciones de prurito, hormigueo y ardor posterior al
contacto con ciertos alimentos, principalmente crudos, en
una piel previamente dafiada o sensibilizada.

Es posible diagnosticar la DCP a través de pruebas in
vivo, de tipo inmediato, o bien por determinacién de IgE
en el suero.

Entre los métodos in vivo para su deteccion se en-
cuentran:

Pruebas de puntura o prick-test

Es considerada «el estdndar de oro»;"? es el método mas
rapido y sencillo, tiene una sensibilidad del 98% y una
especificidad del 100%.! La técnica de puntura consiste
en colocar la gota de un extracto alergénico estandariza-
do en la cara anterior del antebrazo y con la punta de
una lanceta roma se oprime de forma repetitiva, sin per-
forar la piel. Se realiza el mismo procedimiento con un
control positivo (histamina 1/1,000) y uno negativo con
solucién salina. La lectura se lleva a cabo a los 15 minu-
tos y se considera positiva cuando aparece una papula
o roncha mayor de 3 mm respecto al control negativo.
Puede ser similar o superior al encontrado con la hista-
mina, con bordes que suelen ser mal definidos.”>"®

Dependiendo del tipo de la sustancia alergénica, va-
ria laintensidad de la respuesta clinica; por ejemplo, en
el huevo se han encontrado lesiones de 7 mm, en la
leche y los cacahuates de hasta 8 mm.=

En el prick-test pueden utilizarse alergenos purifica-
dos disponibles comercialmente; sin embargo, un méto-
do préctico de aplicacion consiste en colocar un peque-
fio fragmento del alimento sospechoso y con una lanceta
roma se atraviesa el alimento, tocando la piel sin perfo-
rarla™ (Figuras 2y 3).

Una modalidad de este procedimiento es el prick-by-
prick-test, donde se pincha primero el alimento y poste-
riormente la piel.”>"®

Aungue las pruebas de prick presentan un alto indice de
seguridad, se ha documentado anafilaxia en personas que
se conocian alérgicas, por lo que al realizar la prueba debe-
mos estar preparados para esta eventualidad. En cuanto a
fallas en la sensibilidad, es més frecuente encontrar falsos
positivos, aunque una mala técnica dara falsos negativos.”

Pruebade escarificacion o scratch-test
Es poco sensible, solamente se emplea cuando se tiene

una fuerte sospecha del diagndstico y las pruebas ante-
riores han sido negativas.”™
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Figura 2. Prick-test con fragmentos de alimentos, latex, his-
tamina y solucion salina.

Figura 3. Prueba positiva a fragmento de bacalao crudo.
Control de histamina positivo, control de solucion salina
negativo y resto de alimentos negativo. Lectura a los 30
minutos.

Se coloca sobre piel sana la punta de la lanceta, has-
ta lograr una incision sin llegar al sangrado; posterior-
mente, se aplica el alergeno. La lectura se realiza de
manera inmediata.” Esta prueba tiene mayor riesgo de
anafilaxia que las anteriores.

Prueba de frotamiento o rub-test

Es poco sensible. Se fricciona el alergeno sobre piel afec-
tada o con dermatitis previa. La lectura se realiza al ins-
tante y es positiva cuando la piel dafiada presenta pruri-
to, eritema o angiodema.””&°

Pruebas epicutaneas, pruebas del parche
0 patch-test

En el caso de DCP no se consideran especificas ni sen-
sibles; su mayor utilidad es para diagnosticar dermatitis
de contacto alérgica; se han aplicado en algunos casos
alergenos conocidos, como el dialildisulfuro (ajo), lactu-
crina (lechuga) y limoneno (citricos, zanahorias), entre

otros, con resultados variables. Las pruebas epicutaneas
se pueden realizar también colocando pequefias porcio-
nes de los alimentos que se cubren con camaras de
polivinilo; la lectura se realiza a las 24, 48 y 96 h;%8! su
utilidad es motivo de controversia, ya que suelen ser
inexactas y molestas para el paciente.

DETERMINACION DE IgE EN SUERO

Es la prueba in vitro mas accesible y mas usada para el
diagndstico de hipersensibilidad inmediata y puede soli-
citarse para corroborar el resultado del prick-test. Pue-
den practicarse pruebas inmunoenzimaticas (CAP) o de
radioinmunoandlisis (RAST), que miden los niveles cir-
culantes de IgE en suero y se reportan en kilounidades
especificas por litro (KIU/L). Los resultados se expresan
en prueba negativa (0) o prueba positiva (I al 1V), segin
los valores de anticuerpos circulantes. Es normal o ne-
gativa cuando es igual o menor a 0.35 klU/L y en caso
de una elevacion significativa, se considera un valor pre-
dictivo positivo de un 95% (Cuadro 111).828

CUADRO Ill. ELEVACION DE LOS TITULOS DE
IgE ESPECIFICA EN CAP RAST.

Alimentos IgE kIU/L VPP (%)
Leche 15 > 95
Huevo 7 > 905
Cacahuates 14 > 95
Pescado 20 > 95
Nueces 15 > 905

VPP: Valor predictivo positivo
Estas cifras varian segun la edad.®8

Histopatologia

Es una de las pocas enfermedades en dermatologia en
las que el estudio histopatolégico no ofrece ayuda diag-
nostica; en un inicio la imagen muestra una dermatitis
aguda con edema intra y extracelular, espongiosis e in-
filtrado inflamatorio en dermis. En la etapa cronica se
observa hiperqueratosis y acantosis, imagenes que son
inespecificas.1586:87

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
El diagndstico diferencial debera realizarse con la der-

matitis atopica y otras dermatitis por contacto alérgicas
e irritativas.
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CUADRO IV. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA DERMATITIS POR CONTACTO PROTEICA.

Clinica Localizacion Anafilaxia Epicutaneas Prick-test IgE
DCI Eccema Piel normal No Negativas Negativo Negativo
DCA Eccema Piel normal No Positivas Negativo Negativo
UClI Urticaria Piel normal Posible Negativas Positivo Positivo
DCP  Eccema Piel lesionada No Negativas/Positivas  Positivo/Negativo  Positivo/Negativo

DCI: Dermatitis de contacto irritativa

UCI: Urticaria de contacto inmunoldgico

DCA: Dermatitis de contacto alérgica

Otros cuadros con los que puede confundirse clini-
camente son: eccematides, dishidrosis, dermatitis alér-
gica por fotocontacto, fototoxicidad, corticoestropeo,
dermatitis ectépica e incluso escabiasis y tifia intertri-
ginosa.%®

En cuanto a los procedimientos de diagndstico de labo-
ratorio, debe considerarse a la urticaria de contacto de
otra etiologia, por lo que la correlacién clinica-inmunol6-
gica es fundamental*® (Cuadro IV).

PRONOSTICO Y COMPLICACIONES

En cuanto a su evolucion, debido a la ubicuidad de las
proteinas, el prondstico es malo, con tendencia a la cro-
nicidad. Cuando la exposicion es inevitable, relacionada
ala ocupacién, como es el caso de amas de casa, coci-
neros o manejadores de alimentos, el paciente llevara
tratamiento sintoméatico, con lo que suelen cursar con
remisiones en periodos vacacionales y exacerbacion
durante los periodos de contacto.

Se puede desarrollar con el tiempo un sindrome
de reaccion cruzada, principalmente si hay antece-
dentes de alergias especificas.®®®! En los casos en
donde la exposicion es por via oral y sistémica, pue-
den presentarse complicaciones graves, tales como
la anafilaxia.®

PREVENCION

Es fundamental evitar el contacto con las sustancias
proteinicas implicadas.

La prevencion terciaria consiste en incorporar a
los pacientes a su actividad normal, por medio de
medidas de proteccion, como los guantes de polivi-
nilo, que evitan el contacto directo con los materia-
les de riesgo.®? Algunos autores prefieren las cremas
barrera (guante invisible) como medida protectora;
sin embargo, su eficacia y utilidad son motivo de
controversia.®

DCP: Dermatitis por contacto proteica

TRATAMIENTO

Basicamente es sintoméatico. En caso de tocar los pro-
ductos de riesgo, es necesario enjuagar abundantemen-
te el &rea de contacto. El tratamiento local depende del
estado evolutivo; en la etapa aguda se pueden utilizar
bafios o fomentos frios con agua de vegeto a partes
iguales con agua destilada, subacetato de aluminio o
agua de Alibur; esto dependera de la preferencia del der-
matologo.®% El prurito debe ser tratado con antihistami-
nicos sistémicos, ya que los tépicos pueden causar sen-
sibilizacion.®® En caso de reaccion intensa se prefieren
corticoesteroides sistémicos con descenso gradual; en
pacientes con lesiones limitadas, pueden usarse este-
roides topicos.%’

En la etapa cronica debe atenderse el estado de la
piel, pueden indicarse cremas lubricantes a base de acei-
tes o linimento oleocalcéreo y cuando hay liquenifica-
cién, queratoliticos o reductores.®’
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