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Dermatitis de contacto
proteicas
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Universitario. Valencia. Espafia.

Tanto los libros y tratados de dermatologia en general
como aquellos mas especificos dedicados al eccema o a
la dermatitis nos hablan, dentro de las dermatitis de
causa exdgena, de dos tipos de dermatitis de contacto:
las dermatitis de contacto irritativas (DCI) y las dermati-
tis de contacto alérgicas (DCA), constituyendo la prue-
ba epicutanea, o patch-test, un elemento indispensable
para su distincién.

Cuando denominan las DCA se refieren exclusivamen-
te a las dermatitis que aparecen como resultado de la
exposicion de la piel a un determinado alergeno, en un
individuo con una hipersensibilidad retardada, media-
da por linfocitos (tipo IV de la clasificacion de Gell y
Coombs), frente a esa sustancia.

Si acudimos a los textos sobre alergia cutdnea obser-
vamos que, ademas de la DCA, existe otra forma de ex-
presion clinica de la alergia de contacto, en forma de ha-
bones o urticaria, cuando esta misma exposicién al
alergeno se produce en un individuo que ha desarrolla-
do una hipersensibilidad de tipo inmediato o humoral,
mediada por anticuerpos IgE (tipo I de la clasificacion
de Gell y Coombs). En este caso nos referiremos a la ur-
ticaria de contacto alérgica o inmunoldgica (UCI), cuya
expresion clinica va desde la urticaria, localizada o ge-
neralizada, hasta el shock anafilactico.

Hoy dia, sin embargo, esta suficientemente documen-
tado y aceptado, aunque todavia no muy difundido y ni
siquiera, como deciamos antes, presente en los libros de
texto de dermatologia, que una dermatitis alérgica de
contacto puede ser también la expresion clinica y el re-
sultado de la exposicion de la piel a un alergeno en un
individuo con una hipersensibilidad de tipo inmediato,
mediada por anticuerpos IgE, sin que esta hipersensibili-
dad se exprese clinicamente como una urticaria.

Como las sustancias alergénicas, en estos casos, sue-
len ser proteinas y, sobre todo, para diferenciarlas de las
DCA clasicas, nos referimos a ellas con el término de
dermatitis de contacto proteicas (DCP).

Por tanto, la DCP se expresa clinicamente como una
dermatitis subaguda o crénica, localizada de manera ha-
bitual en las manos y/o los antebrazos, y es indistingui-
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ble, incluso histolégicamente, de una dermatitis de con-
tacto clasica.

Se trata de una dermatitis de contacto alérgica que
s6lo en raras ocasiones es detectada mediante pruebas
epicutaneas, siendo la sustancia o alergeno responsable
pasado por alto, a no ser que se realicen tests cutdneos
de tipo inmediato y/o determinacion de la IgE especifica
en el suero.

La DCP representa un punto de encuentro obligado
entre la alergia retardada (tipo IV) y la alergia inmediata
(tipo I), entre las pruebas epicutaneas (paich-test) y las
pruebas cutaneas (prick-lest) y, en nuestro pais, entre
las especialidades de dermatologia y alergia.

ANTECEDENTES

Aunque las primeras descripciones de dermatitis de
contacto inmediata, y concretamente por carne de cer-
do y de ternera, aparecen en la bibliografia en 19521, la
dermatitis de contacto proteica (DCP) es un término
acuiiado por dos dermatélogos escandinavos, Neils
Hjorth y J. Roed-Petersen, en 19762 para describir una
nuevo tipo de dermatitis de contacto profesional.

Estos autores describen los casos de 10 pacientes, en-
tre un grupo de 33 manipuladores de alimentos (9 coci-
neros y 24 ayudantes de cocina) con dermatitis de con-
tacto laboral, que presentaban un eccema crénico de las
manos y los antebrazos que sélo se explicaba por una
sensibilidad de contacto de tipo inmediato (tipo I). Los
agentes etioldgicos implicados eran, principalmente,
proteinas de pescado. En estos pacientes, las pruebas
epicutaneas eran negativas, y sélo la exploracién me-
diante scratch-test (prueba de escarificaciéon) con aren-
que, bacalao, etc., permitia explicar la causa de su der-
matitis. En el suero de 5/7 de estos pacientes existia,
ademés, una IgE especifica elevada, determinada me-
diante RAST (radio-allergosorbent test), a dichos pesca-
dos.

PUNTOS CLAVE

El dermatélogo y el médico de empresa deben conocer que un
eccema crénico de las manos y/o antebrazos puede ser la expresion
clinica resultante de una respuesta alérgica inmediata, IgE mediada,
y que denominamos dermatitis de contacto proteica (DCP).

La DCP es una dermatitis crénica, recurrente, que debe
sospecharse en pacientes que trabajan manipulando alimentos
(cocineros y ayudantes de cocina, carniceros, matarifes, granjeros,
pescaderos, trabajadores de la industria del congelado, panaderos,
manipuladores de fruta y verdura, etc., y amas de casa), y en
veterinarios.

Las pruebas epicutdneas en estos pacientes son generalmente
negativas, y para el diagndstico de una DCP se precisa realizar
tests alérgicos de tipo inmediato: prick-test, scratch-test, rub-test
en la piel afectada, y/o determinaciones de IgE especifica en el
suero.

La prueba diagnéstica mas practica y sensible consiste en
realizar un prick-by-prick con los alimentos que el paciente
refiere que le causan, al tocarlos, un picor inmediato.

El tratamiento sintomatico de eleccion de la DCP son los
antihistaminicos por via oral, y la mejor profilaxis la utilizacion
de guantes y manguitos de plastico.
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Estos mismos autores®* describieron, poco después,
este mismo cuadro en trabajadores de mataderos y en
veterinarios, debido al contacto de la piel con tripas de
cerdo (gut eczema) y con la placenta y el liquido amnié-
tico de las terneras, respectivamente.

En esa misma época, otros conocidos dermat6logos
americanos®® describieron casos similares de dermatitis
de las manos, en amas de casa, relacionados con las
proteinas de otros alimentos, como la patata’ o el corde-
ro y la piel del pavo®, y las denominaron dermatitis de
contacto inmediatas.

El contacto de los alimentos implicados sobre la piel
lesionada o rub-test (prueba del frotamiento) producia,
en todos estos pacientes, una respuesta inmediata, pru-
riginosa, con la aparicion de pequefias vesiculas. La mis-
ma prueba efectuada en piel sana era negativa, lo que di-
ferenciaba este cuadro de una urticaria de contacto.

En todos los pacientes, finalmente, las lesiones se cu-
raban al dejar de manipular los alimentos incriminados.

Aparecieron nuevas publicaciones aisladas hasta que,
en 1995, Janssens et al” comunicaron una revisién criti-
ca minuciosa de los 79 casos publicados hasta 1993, y
concluyeron que la DCP es una entidad de relevancia
para el clinico. Estos autores insitieron en la particulari-
dad alérgica de esta dermatitis, que sélo en raras ocasio-
nes es detectada mediante pruebas epicutianeas, siendo
el alergeno responsable pasado por alto, a no ser que se
realicen tests cutineos de tipo inmediato con los ali-
mentos responsables. Este trabajo, podemos decir que
produce el reconocimiento «oficial» de la DCP como
una nueva entidad nosoldgica.

En Espaiia, las primeras descripciones de DCP, o bien
pasaron inadvertidas® o bien se trataba de pacientes que
presentaban pruebas epicutdneas positivas™, en los que
no se realizo prick-test, y se interpretaron sélo como DCA.

A diferencia de los paises europeos donde no existe la
especialidad de alergia, parece que en nuestro pais ha
existido, y existe, un acuerdo tacito para que las prue-
bas de alergia inmediata, mas invasivas que las pruebas
epicutdneas y con riesgo ocasional de reacciones anafi-
lacticas, sean realizadas sdlo por alergélogos. Por ello,
quizas las primeras publicaciones espafiolas de DCP
bien documentadas aparecen a partir de 1993, y se trata
de trabajos de colaboracion entre especialistas de der-
matologia y alergia'®®.

ETIOLOGIA

Los agentes etioldgicos responsables de DCP™* se
sospecha que son proteinas, o «material proteinaceo»,
de sustancias que pertenecen a 4 grupos de productos
relacionados principalmente con la alimentacion: protei-
nas animales, proteinas vegetales (plantas, frutas y es-
pecias), granos y harinas de cereales, y enzimas.

Los productos relacionados hasta el momento con la
DCP se detallan en la tabla L.

Loégicamente, las personas mas expuestas a estas sus-
tancias son los profesionales relacionados con la ali-
mentacién: cocineros y ayudantes de cocina?', trabaja-
dores de pizzerias y de catering', panaderos"’, carniceros

TABLA L Etiologia de la dermatitis de contacto proteica

Proteinas animales

Cerdo: carne*’, sangre's, tripas®'® y piel*

Ternera: liquido amniético*®, placenta’, salival’ y sangre”

Vaca: carne’, salival’, caspa®, leche’ y sangre’

Cordero: carne®

Pollo: carne**, higado’, piel® y corazén®

Pavo: piel®

Pescados: bacalao®¥, arenque®?, anchoa'?, sardina’?, trucha?*
y perca*

Gamba?, langosta’, cangrejo®, calamar'* y sepia®

Gusanos de pesca®**

Anisakis simplex®

Quesos™

Proteinas vegetales
Hortalizas: lechuga'®!®*%, pepino'S, endivia*,ajo®165
cebolla'é¥", patata®$'®, tomate®* y zanahoria!®*
Frutas: manzana®, pera®, mel6n'*", naranja', limén® y pifia®
Especias: curry®®, culantro® y paprika®
Plantas y flores: crisantemo’ y Spathiphylum?
Frutos secos: pacana®
Latex262761
Cereales
Harina de trigo®
Harina de maiz®'
Harina de cebada®
Harina de centeno®
Harina de avena®™
Almidén de maiz*?

Enzimas
Alfaamilasa!”
Glucoamilasa®

y matarifes*'®, pescaderos, empacadores de fruta y ver-
dura?, limpiadores de sepia y otros congelados, etc. No
hay que olvidar en este apartado a las amas de casay a
los aficionados a la cocina doméstica, expuestos a estas
mismas proteinas alergénicas.

Fuera del sector alimentario, los granjeros y sobre
todo los veterinarios** son también profesiones de ries-
go, si ayudan al alumbramiento de terneras o practican
cesareas. Existen, ademds, descripciones aisladas de
DCP en trabajadores de otros tipos de industria®'%.

Fuera del mundo laboral se han descrito DCP en afi-
cionados a la pesca®*, por los gusanos que utilizan
como cebo, y en una paciente atépica por el almidonado
de la ropa®.

Las proteinas del latex deben incluirse como un agen-
te etiologico mas®*, aunque la hipersensibilidad inme-
diata al latex suele manifestarse con mucha mayor fre-
cuencia como una UCL

Probablemente conoceremos muchas mas sustancias
causantes de DCP en el futuro, a medida que aumente-
mos nuestra experiencia con esta entidad, que hasta
ahora consideramos infradiagnosticada.

PATOGENIA

El mecanismo patogénico de 1a DCP no se ha esclare-
cido por completo.

Se trata, en un principio, de una reaccién mediada por
IgE, probablemente a través de los receptores para la IgE
de las células de Langerhans y de otras células presenta-
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Figura 1. Dermatitis de contacto proteica por pescado en una lim-
piadora de sepia congelada, con afeccién de los antebrazos y el dor-
so de las manos de 3 meses de evolucion.

Figura 2. Detalle de las lesiones: el aspecto clinico es el de una der-
matitis subaguda, indistinguible de una dermatitis de contacto irrita-
tiva o alérgica de tipo retardado.

doras de antigenos de la piel, como se ha descrito en las
reacciones eccematosas de parches con Dermatopha-
goides en pacientes con dermatitis at6pica.

El hecho de que las pruebas epicutdneas y el test
abierto en la piel sana sean habitualmente negativos su-
giere que la piel intacta es un factor limitante para que
la proteina responsable, de alto peso molecular, se pon-
ga en contacto con los receptores de las células de Lan-
gerhans, a diferencia de lo que ocurre con el eccema
alérgico de contacto, donde las sustancias responsables
son habitualmente haptenos de bajo peso molecular que
atraviesan con facilidad la barrera epidérmica.

La dermatitis o eccema aparece, en la DCP, como con-
secuencia de exposiciones reiteradas al alérgeno y del
rascado, sobre todo en una piel alterada también por
otros factores irritativos (humedad) y/o microtraumati-
cos (pinchazos), o en pieles con una alteracion de la ba-
rrera epidérmica, como la piel at6pica.

La constitucién atdpica, aunque presente en muchos
de los casos descritos en la bibliografia'®1"* no es, sin
embargo, una condicion imprescindible™ .

No existe, de momento, ninguna explicacion para el
hecho de que en los pacientes con DCP, incluso en algu-

Figura 3. Las lesiones pueden evolucionar, si no se diagnostican,
hacia una dermatitis crénica tipo liquen simple crénico, como en
esta paciente tras 2 afos de evolucion.

nos casos de pacientes con cifras altas de IgE especifica
y en los que la exposicién al alergeno es de tipo aero-
transportado'”®, sea la piel el érgano diana de expre-
sién clinica y no el sistema bronquial.

CLINICA

La DCP se expresa, por lo general, en forma de un ec-
cema o dermatitis localizado en las manos y/o los ante-
brazos, indistinguible de un eccema irritativo o alérgico
de contacto.

Para sospechar una DCP debemos, pues, considerar
otros datos en la anamnesis como, por ejemplo, el ori-
gen profesional de la misma, principalmente en manipu-
ladores de alimentos y en veterinarios.

Subjetivamente, los pacientes refieren gran sensacion
de prurito, a veces de escozor o quemazon, a los pocos
minutos de tocar los alimentos o sustancias implicadas.
Reconocen, ademads, el rascado frecuente, sobre todo en
las zonas donde finalmente aparece la dermatitis.

La expresion clinica méas frecuente de la DCP corres-
ponde, pues, a una dermatitis subaguda, con eritema,
papulas y/o vesiculas y lesiones de rascado (figs. 1 y 2),
0, en el caso de lesiones de mayor tiempo de evolucion,
a una dermatitis crénica, liquenificada (fig. 3), que afec-
ta a zonas expuestas, particularmente a los dedos y/o al
dorso de las manos y/o a los antebrazos.

Algunos alimentos, particularmente el ajo y la cebolla,
son responsables de una localizacién clinica distintiva,
que afecta los pulpejos de los tres primeros dedos de la
mano contralateral, generalmente la mano izquierda
(fig. 4). Se trata de una pulpitis crénica, indistinguible
morfolégicamente de la pulpitis de contacto clasica,
tipo IV, por el dialilsulfide del ajo'’, pudiendo coexistir
ambos tipos de sensibilidad en un mismo paciente®. La
etiologia de una DCP similar en un aficionado a la pesca
puede ser por gusano que utiliza como cebo®?, pudien-
do resultar también afectadas las palmas de las manos?.

El espectro clinico de la DCP puede incluir, asi mis-
mo, distrofia ungueal®® y paroniquia®.

En algunos pacientes, las lesiones se extienden a la
region de la cara, al tocarse con las manos contamina-
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Figura 4. Una pulpitis crénica de los tres primeros dedos de la
mano izquierda puede ser la expresion clinica de una DCP por los
gusanos utilizados como cebo por aficionados a la pesca o por el ajo.

das con los alimentos'®>® o al actuar el alergeno por via
aerotransportada'™®, En los casos en que el agente ac-
tda por via aerotransportada pueden resultar afectadas
otras zonas expuestas del tegumento cutaneo, como el
cuello y la zona alta del térax'"® e, incluso, los pliegues
cubitales®.

Respecto al curso de las lesiones, la recurrencia de la
dermatitis, tras la mejoria con la baja laboral, es inme-
diata (fig. 5).

Algunos pacientes!®*%37 pueden referir sintomas del
denominado «sindrome oral de alergia»: prurito en la
boca, edema y/o dermatitis de labios, etc., tras la inges-
tién del alimento responsable de su DCP, e incluso pru-
rito y eritema en la cara y el cuello®,

Otros sintomas alérgicos extracutaneos, como rinitis o
asma bronquial, son excepcionales, aunque posibles por
via aerotransportada'’, y hasta el momento no se han
descrito sintomas de reacciones o shock anafildctico.

HISTOLOGIA

Los hallazgos histopatoldgicos de la DCP son como
los de cualquier eccema o dermatitis, segin el estadio
clinico de las lesiones. Habitualmente!™** encontrare-
mos una epidermis con focos de espongiosis y paraque-

ratosis focal, y un infiltrado dérmico perivascular de lin-
focitos, a veces con numerosos eosindfilos', con cierto
grado de epidermotropismo. En las lesiones crénicas se
observa acantosis, con paraqueratosis focal y un infiltra-
do linfocitario perivascular en la dermis superficial,
compatible con un liquen simple crénico.

Los estudios inmunohistoquimicos!™*#! demuestran la
presencia de células dendriticas CD1+ y células de Lan-
gerhans, tanto en la epidermis como en el infiltrado de
la dermis, de distribucién regular, que se tifien para la
IgE.

Tosti et al® realizaron biopsias, en los dedos de 6 pa-
cientes, de las lesiones que aparecian tras una prueba
abierta de frotamiento positiva y, en dos de ellos, ade-
mas, de piel sana previamente afectada. Los hallazgos
inmunohistoquimicos fueron similares en todos los ca-
sos, con un aumento de las células CDla+ y CD4+, que
suponen el 50% de las células del infiltrado de la epider-
mis y el 30% de la dermis. El infiltrado linfocitario pre-
senta un rango CD4/CD8 de 5-6/1.

Todos estos hallazgos inmunohistoldgicos, aunque
permiten teorizar sobre la patogenia de esta entidad, no
sirven de ayuda para el diagnéstico diferencial de la
DCP con las dermatitis por hipersensibilidad retardada
ni con la dermatitis atdpica.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de una DCP se realiza, una vez evalua-
dos los datos clinicos de la anamnesis, principalmente
la localizacion de las lesiones y la profesion, mediante
pruebas cutaneas de alergia.

El prurito es un sintoma fundamental, sobre todo si el
paciente lo relaciona con el contacto inmediato con de-
terminados alimentos. Puede ir acompafiado de lesiones
urticariformes fugaces'” o, de manera mas caracteristi-
ca, de pequefias microvesiculas sobre las lesiones de
una dermatitis previa®. Se trata de signos que el pacien-
te no suele referir de manera espontanea pero que, sin
embargo, pueden reproducirse experimentalmente, en
ocasiones, mediante el frotamiento con el alimento res-
ponsable sobre la piel con dermatitis'”* o lesionada con
anterioridad™.

Figura 5. A: lesiones residuales de DCP en la muiieca, ligeramente liquenificadas, tras dos semanas de baja laboral y tratamiento sintomatico.
B: las lesiones, en la misma paciente, a las 48 h de reincorporarse a su trabajo como limpiadora de sepia.
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Figura 6. Prueba de puntura o prick-by-prick en un cocinero con DCP por ajo. La lanceta pincha en primer lugar el alimento (A) y luego la piel

del antebrazo (B).

Las pruebas cutaneas de alergia® constituyen la herra-
mienta fundamental para el diagndstico de la alergia in-
mediata de la DCP.

La DCP es raramente detectada mediante pruebas epi-
cutdneas, siendo el alergeno responsable pasado por
alto a no ser que se realicen tests cutaneos de tipo inme-
diato con los alimentos responsables: prueba de puntura
0 prick-test'®*3# prueba de escarificacién o scratch-
test?>®17 test abierto mediante la prueba de frotamiento o
rub-test en la piel afectada®*%, y/o determinacion de
IgE especifica en el suero®'"* mediante técnicas inmu-
noenzimaticas (CAP) o de radioinmunoanalisis (RAST).

Pruebas de puntura o prick-test

Es la prueba cutdanea mas habitual para el estudio de
pacientes con sospecha de alergia a alimentos mediada
por IgE, sobre todo a partir de los afios setenta®.

Es una herramienta basica, esencial, para el alergdlo-
go. Comienza también a ser necesaria para el dermato-
logo, ya que constituye el método mas sensible, rapido y
sencillo para el diagnéstico de una DCP.

Se realiza mediante la puntura, en la cara anterior del
antebrazo y con una lanceta especial de punta de 1 mm,
sin llegar a hacer sangre, de una gota de extracto alergé-
nico estandarizado. Como control se realiza al mismo
tiempo otra puntura con histamina al 1/1.000 (control
positivo) y con suero salino (control negativo).

La lectura es inmediata, a los 10-15 min. Se considera
positiva la aparicién de una papula o habén superior en
3 mm respecto al control negativo (suero fisiolégico). El
tamario del habdn suele ser similar o superior al habén
de la histamina utilizado como control positivo, e inclu-
so puede tener seudépodos.

Durante la lectura solemos delimitar el contorno de la
prueba positiva y el del habon de histamina con un rotula-
dor de punta fina y, mediante un adhesivo transparente,
traspasar estos contornos a la historia clinica del paciente.

Respecto al material a utilizar para el prick-test, existe
consenso entre los especialistas'®*"*® sobre el hecho de
que, en el caso de alergia alimentaria, es preferible y tie-
ne mayor rentabilidad diagnéstica utilizar los alimentos
naturales frente a las soluciones y extractos comerciales.

En estos casos se realiza un prick-prick test': se de-
posita un trozo fino del alimento sospechoso sobre la
piel y se atraviesan ambos, el alimento y la piel, al mis-
mo tiempo, con la lanceta.

O bien, se utiliza la técnica del prick-by-prick test: la
lanceta pincha en primer Ilugar el alimento y luego la
piel del paciente (fig. 6). Es el método que utilizamos en
nuestro Servicio, por su economia y sencillez, con los
alimentos frescos que el paciente suele traer.

Es una técnica considerada segura pues, a diferencia
de los posibles riesgos con esta técnica ante un paciente
con una UCI o sindrome de la urticaria de contacto®, no
se han descrito casos de reacciones anafilacticas en pa-
cientes con DCP.

Prueba de escarificacion o scratch-test

Durante afios fue el método mas utilizado para el diag-
nostico de la alergia cutdnea inmediata a alimentos®*S,
de forma simple o utilizando una cdmara para depositar
el alimento, tras la escarificacion: scratch-chamber
test!®,

Se realiza escarificando levemente la piel sana del an-
tebrazo con la punta de una lanceta, sin llegar a produ-
cir sangre, y aplicando o frotando una porcion del mate-
rial o alimento sospechoso. La lectura es inmediata y se
considera positiva ante la aparicién de eritema y un ha-
bon.

Roed-Petersen y Knudsen®, en una extensa serie de
304 pacientes, observaron que los tests de escarificacién
son menos sensibles que los prick-tests. Por tanto, sélo
los aconsejaron como tests suplementarios cuando el
prick-test es negativo y la sospecha etioldgica esta bien
documentada.

En algunos casos aislados®, sin embargo, puede ser la
unica prueba diagnéstica positiva.

Prueba de frotamiento o rub-test

Es un test abierto (open test) que consiste en friccio-
nar la piel con la sustancia o alimento a estudio. Se debe
realizar sobre piel sana y sobre piel afectada, con der-
matitis, o afectada con anterioridad. La lectura es inme-
diata.
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Figura 7. Prueba de frotamiento o rub-test en una enfermera con DCP al latex. A: detalle de las lesiones antes de la prueba (piel lesionada). B:

aparicion de prurito, eritema y pequeiias vesiculas a los 10-15 min.

En la DCP, el rub-test es positivo cuando se efectiia en
piel afectada, con dermatitis®, o incluso en piel previa-
mente afectada®; sin embargo, es negativo en piel sana,
a diferencia de lo que ocurre en la UCL

La prueba se considera positiva si observamos pruri-
to, eritema y/o la aparicion pequeias vesiculas sobre la
piel con dermatitis previa (fig. 7). En pacientes concre-
tos* puede ser la tinica prueba diagndstica positiva.

En el caso de que al hacer esta prueba en piel sana
aparezca una respuesta positiva en forma de eritema o
habones estariamos, desde un punto de vista concep-
tual, ante un paciente con una urticaria de contacto, in-
munolégica o no.

Intradermorreaccion

Se realiza inyectando en la dermis una pequefa canti-
dad del alérgeno sospechoso. Es una técnica particular-
mente invasiva, por lo que algunos autores® demuestran
su preocupacion por sus riesgos potenciales y aconse-
jan que se reserve para casos excepcionales, con el con-
sentimiento informado del paciente, y realizada por per-
sonal experimentado.

Roger et al? describen el caso aislado de un veterina-
rio con DCP en el que la tinica prueba diagnéstica positi-
va fue la intradermorreaccion con liquido amniético de
ternera.

Determinacion de IgE especifica en el suero

Es la técnica de laboratorio mas accesible y habitual
para el diagnéstico de la hipersensibilidad inmediata. Se
realiza mediante RAST o CAP.

Es una técnica exenta de riesgos para el paciente
alérgico que detecta la presencia de anticuerpos IgE es-
pecificos en el suero del paciente frente a las sustan-
cias o alimentos responsables de su hipersensibilidad.
Segun el valor de anticuerpos los resultados se expre-
san en clase 0 (prueba negativa) o clases I, Il IIl y IV
(prueba positiva). En general, es una prueba que se co-
rrelaciona bien con los resultados del prick-test. En la
DCP suelen encontrarse niveles de clase I a III, aunque

una prueba negativa no es excluyente para el diagndsti-
30,44
co®H,

Por otro lado, en algunos casos aislados® es la tinica
prueba diagndstica positiva.

Prueba epicutanea, prueba del parche o patch-test

Dado que la expresién clinica de la DCP puede ser si-
milar a la del DCA y a la del DCI, la prueba del parche o
prueba epicutanea es un elemento indispensable para la
distincién entre estas tres entidades. La prueba epicuté-
nea es negativa en la DCI, habitualmente negativa en la
DCP y necesariamente positiva en la DCA.

Aunque el diagnéstico de la DCP se basa en las prue-
bas cutdneas de alergia, se deben realizar siempre prue-
bas epicutaneas, ya que pueden coexistir en el paciente
una hipersensibilidad de tipo I y de tipo IV al mismo ali-
mento®**%% sin que necesariamente el/los alergeno/s
responsables sean los mismos.

Las pruebas epicutaneas con alimentos se realizan de
la forma tradicional®, sobre todo si disponemos de aler-
genos homologados, como dialildisulfide (ajo), lactucri-
na (lechuga), limoneno (citricos, zanahoria), lactonas
sesquiterpénicas, tulipalina, etc.

En la mayoria de ocasiones, sin embargo, utilizaremos
los mismos alimentos, frescos, depositando una fina
loncha del alimento sospechoso sobre la camara del
parche (preferentemente Van der Bend, pero también
Finn chamber y Al-test) y aplicandolo en la parte supe-
rior de la espalda. Los parches se retiran y se leen a las
24-48 y alas 96 h.

Hay que tener muy presente la aparicién de parches
irritativos (falsos positivos) debido al contenido enziméa-
tico y la acidez de algunos alimentos (tomate, limén, ce-
bolla, patata, etc.) y/o plantas, por lo que la lectura, va-
loraciéon e interpretacién de la relevancia de estas
pruebas debe ser realizada por personal experimentado.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La DCP comparte la clinica con la DCI y la DCA, y los
métodos diagndsticos con la UCI, como se detalla en la
tabla 2.

El diagnéstico diferencial de la DCP se plantea, desde
el punto de vista clinico, con las dermatitis de contacto
clasicas, pero también con la dermatitis atépica (DA),
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TABLA II. Diagnéstico diferencial de la dermatitis
de contacto proteica

CLINICA | LOCALIZACION | ANAFILAXIA | EPICUTANEAS P,fég? IGE
DCI Eccema Piel normal No - - -
DCA Eccema Piel normal No + - -
UCI Urticaria Piel normal Posible - + +
DCP Eccema Piel lesionada no 1+ +- +-

DCIL dermatitis de contacto irritativa; DCA: dermatitis de contacto alérgica; UCL:
urticaria de contacto inmunoldgica; DCP: dermatitis de contacto proteica.

sobre todo si la DCP afecta a los pliegues flexurales®.
Ni la histologia convencional’>***" ni la inmunohistoqui-
mia'"*% son actualmente de ayuda para el diagndstico
diferencial entre estas entidades. Este se lleva a cabo
por los datos de la anamnesis y realizando pruebas epi-
cutdneas y pruebas cutineas de alergia.

El diagnostico diferencial con la urticaria de contacto
inmunolégica (UCI), con la que la DCP comparte algu-
nos métodos diagndsticos es, en ocasiones, mas de tipo
conceptual que practico.

Kanerva y Estlander® clasifican las reacciones inme-
diatas como urticaria de contacto si la clinica es de ha-
bones, y como DCP si predomina la dermatitis.

Sin embargo, hay pacientes que comienzan con una
clinica de urticaria pero que acaban desarrollando una
dermatitis. Algunos autores® incluyen este tipo de pa-
cientes dentro del amplio espectro clinico del sindrome
de la urticaria de contacto, o0 como manifestaciones tar-
dias de una urticaria de contacto®. Otros autores?3"6!
sin embargo, incluyen este mismo tipo de pacientes den-
tro de las DCP.

Existen descripciones de DCP en las que sélo se con-
sigue demostrar una respuesta alérgica de tipo retarda-
do mediante pruebas epicutineas® o, en un caso
aislado®, mediante un prick-test de respuesta tardia.
Conceptualmente deberian, en nuestra opinién, denomi-
narse DCA por proteinas, y no DCP.

Cuando nos encontramos ante un eccema de manos
en un paciente que manipula alimentos, la presencia de
pruebas epicutaneas positivas no debe excluir la realiza-
cion de prick-test a esos mismos o a otros alimentos, ya
que la DCA y la DCP pueden coexistir en un mismo pa-
Ciente36’40’53-55.

LA DCP COMO ENFERMEDAD PROFESIONAL

Desde un punto de vista médico, una dermatosis pro-
fesional es «toda alteracion de la piel, y/o mucosas y/o
sus anexos, directa o indirectamente causada, condicio-
nada, mantenida o agravada por la actividad laboral o el
ambiente de trabajo». Sin embargo, como muy bien se-
fiala Conde Salazar® la definicién mas correcta, dado
que no toda enfermedad profesional segin criterio mé-
dico es enfermedad profesional segin criterio juridico,
es la de «aquellas dermatosis que se encuentran recogi-
das en la legislacion del pais donde se trabaja».

En Espafia existe un Catalogo de Enfermedades Pro-
fesionales®, en el contexto del denominado «sistema de
listas», seglin el cual sélo se contempla una dermatosis

como enfermedad profesional si su causa es uno de los
agentes enfermantes listados, y si se relaciona o deriva
del ejercicio de actividades previamente determinadas.
Y, ademas, siempre que se haya contraido a consecuen-
cia del trabajo ejecutado por cuenta ajena con lo que,
obviamente, no se incluye al ama de casa ni a los traba-
jadores auténomos.

El hecho de que Espana haya adoptado el «sistema de
listas» y no el llamado «sistema mixto», propugnado por
la Unién Europea y seguido en paises como Dinamarca
y Alemania, que permite considerar como profesional la
dermatosis ocasionada por un agente no especificamen-
te recogido en la lista, siempre y cuando se pruebe la re-
lacién de la dermatosis con la actividad desarrollada por
el sujeto, hace que en nuestro pais no se contemplen
como enfermedad profesional algunas dermatosis tan
frecuentes como las dermatitis de contacto irritativas
crénicas. Estas dermatitis constituyen la primera causa
de dermatosis profesional en paises como Dinamarca y
Alemania, mientras que en nuestro pais, como cualquier
otra dermatosis profesional probada pero no listada,
tendrian, en todo caso, la consideracion de accidente de
trabajo.

Dentro de las dermatosis profesionales, y como cua-
dros clinicos con derecho a reparacién por la Seguridad
Social en Esparia®, sélo se reconocen dos tipos de der-
matitis de contacto:

- Dermatitis de contacto ortoérgicas, o irritativas,
provocadas por sustancias que no determinan estado de
sensibilizacion.

- Dermatitis de contacto alérgicas, diferenciando
nuestra legislacién entre tempranas (las presentadas du-
rante el periodo de prueba), y tardias (que aparecen tras
llevar méas tiempo manejando la sustancia o alergeno
responsable).

La DCP, aunque cuando se describié por primera vez
en 19767 se hizo ya como un nuevo tipo de dermatitis de
contacto profesional, no se contempla, 25 afios mas tar-
de, como un cuadro clinico con derecho a reparacién
por la Seguridad Social en nuestro pais. No obstante, se
comienza ya a difundir la DCP como entidad de origen
profesional***% por lo que es cuestion de tiempo que
se contemple en nuestro pais como una nueva dermati-
tis de contacto con derecho a reparacién.

PRONOSTICO

El prondstico, en cuanto a la evolucién de la dermati-
tis, es malo, sobre todo si el dermatélogo o el médico de
empresa no reconoce esta entidad y, por tanto, no la
sospecha ni la diagnostica. Seguramente, la DCP est4, al
menos en nuestro pafs, infradiagnosticada.

Conocemos casos de limpiadoras de sepia que han te-
nido que dejar su trabajo sin que su DCP se diagnostica-
ra pues, tras las oportunas pruebas epicutaneas negati-
vas, fueron diagnosticadas de DCI.

Las recurrencias de la dermatitis, tras la mejoria con
las vacaciones y/o la baja laboral, son inmediatas. En el
caso de las amas de casa, sin vacaciones ni bajas labora-
les, se trata de una dermatitis crénica.
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Algunos pacientes, cuya alergia se inicia como una
DCP, desarrollan con el tiempo otros sintomas de aler-
gia, ademas de la dermatitis. Se trata principalmente de
sintomas en relacioén con el llamado «sindrome oral de
alergia», tras la ingestioén de los alimentos responsables
de su DCP¥%3, En sentido inverso, pacientes con histo-
ria previa de alergia oral pueden desarrollar afios mas
tarde una DCP»%,

Curiosamente, incluso pacientes con cifras elevadas
de IgE especifica en el suero® es excepcional, aunque
no imposible'”, que desarrollen sintomas respiratorios
(rinoconjuntivitis alérgica y/o asma bronquial). No se ha
publicado ningiin caso hasta el momento de shock ana-
filictico en pacientes con DCP.

Desconocemos la evolucién que a largo plazo pueda
tener la sensibilizacion y las manifestacines clinicas de
la alergia en estos pacientes.

TRATAMIENTO

El tratamiento sintomatico es el del eccema en gene-
ral, segtn el estadio clinico del mismo, subagudo o cré-
nico, mediante cremas o pomadas de corticoides. El tra-
tamiento con corticoides por via oral no altera el curso
natural de la dermatitis ni previene su recidiva, en nues-
tra experiencia personal.

El tratamiento con antihistaminicos sistémicos es mas
eficaz que los corticoides, a diferencia de lo que ocurre
con la dermatitis alérgica de contacto y el eccema en ge-
neral.

En cuanto a las medidas de profilaxis, entendemos
que la mejor proteccion se consigue con la utilizacion
de guantes y manguitos de plastico. Se deben evitar los
guantes de latex pues, aunque pueden ser eficaces en
primera instancia, hay que tener en cuenta que el latex
puede ser un agente etiolégico mas de DCP.
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