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RESUMEN 

INTRODUCCIÓN: La alergia alimentaria en adolescentes ha sido asociada ampliamente con ciertos 
factores de riesgo. El objetivo de esta investigación fué determinar y comparar, entre adolescentes 
de Cuenca y Santa Isabel, la prevalencia de alergia alimentaria y la asociación con factores de riesgo 
demográficos, genéticos, medioambientales y clínicos determinados por autoreporte y test cutáneo. 

MÉTODO: Se realizó un estudio transversal en 1508 adolescentes de Cuenca (n=1008) y Santa Isabel 
(n=500) entre julio de 2013 y julio de 2014. Para determinar alergia alimentaria y sus factores de ries-
go se aplicaron cuestionarios de autoreporte y de necesidades básicas insatisfechas, excepto para 
sensibilización a aeroalérgenos. Este factor de riesgo fue establecido por test cutáneo. Se emplearon 
modelos de regresión lineal para determinar las asociaciones entre alergia alimentaria y factores de 
riesgo.

RESULTADOS: La prevalencia de alergia alimentaria (síntomas de alergia alimentaria autoreportada 
más test cutáneo positivo al menos a un alimento), para 1411 participantes con información comple-
ta, fue de 2.34 %; no se observó diferencias estadísticamente significativas entre las áreas de estudio 
(Cuenca: 2.31 % vs. Santa Isabel: 2.39 %; p: > 0.05). La rinoconjuntivitis fue el único factor de riesgo 
asociado con la alergia alimentaria. Los adolescentes que reportaron síntomas de rinoconjuntivitis 
fueron 5.4 % más propensos a presentar alergia alimentaria que reportaron (p: < 0.001). Ninguna otra 
interacción persistió estadísticamente significativa en el modelo de regresión lineal completo por lo 
que ningún resultado fue estratificado por cantón.

CONCLUSIONES: La alergia alimentaria determinada por auto reporte y test cutáneo fue prevalente 
en los adolescentes de Cuenca y Santa Isabel. Para este grupo la rinoconjuntivitis fue el único factor 
de riesgo relacionado con alergia alimentaria, denotando una predisposición genética a presentar 
enfermedades alérgicas. La rinoconjuntivitis incrementó un 5.4 % la probabilidad de padecer alergia 
alimentaria para los adolescentes de las regiones estudiadas.

PALABRAS CLAVES: SALUD DEL ADOLESCENTE, NUTRICIÓN DEL ADOLESCENTE, NUTRICIÓN, ALI-
MENTACIÓN Y DIETA, HIPERSENSIBILIDAD A LOS ALIMENTOS. 

ABSTRACT 

Cross-Sectional Study: Risk Factors for Food Allergy in Adolescents from Cuenca and Santa Isabel, 
Ecuador

BACKGROUND: Food allergy in adolescents has been widely associated with risk factors. The aim of this 
investigation was determined, among adolescents of Cuenca and Santa Isabel, the prevalence of food 
allergy and its association with reported risk factors determined by self-report and skin prick test.

METHODS: A cross-sectional study was developed in 1508 adolescents (n = 1008) of Cuenca and Santa 
Isabel (n = 500), between July 2013 and July 2014. To define food allergy and risk factors of food allergy 
self-reported and unsatisfied basic needs questionnaires were applied. Aeroallergen sensitization was 
determined by skin prick test with aeroallergens. Linear regression models were applied to determine 
the associations between food allergy and factors risks.

RESULTS: The prevalence of food allergy (self-reported allergy symptoms and positive skin prick test 
to at least one food), for 1411 participants with complete information was 2.34 %. Do not was observed 
statistically significant differences between the study areas (2.31 % Cuenca vs. 2.39 % in Santa Isabel; p > 
0.05). Rhino-conjunctivitis was the only risk factors associated. Adolescents who self-reported rhino-con-
junctivitis were 5.4 % more likely to have food allergy than adolescents who not reported it (p: < 0.001). 
No other statistically significant interaction persisted in the full linear regression model so result no was 
stratified by canton.

CONCLUSIONS: Food allergy determined by skin test was prevalent in adolescents of Cuenca and Santa 
Isabel. Rhinoconjunctivitis for this group was the only risk factor associated with food allergy, denoting a 
genetic predisposition to develop allergic diseases. Rhinoconjunctivitis increased 5.4 % chance of deve-
loping the food allergy for adolescents in the regions studied.

KEYWORDS: ADOLESCENT  HEALTH; ADOLESCENT N UTRITION; DIET, FOOD, AND N UTRITION; FOOD 
HYPERSENSITIVITY. 
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INTRODUCCIÓN

La alergia alimentaria (AA) es una respuesta del sistema inmuno-
lógico secundario a la ingesta de un alimento [1]. Esta patología 
incrementa la probabilidad de presentar asma, dermatitis atópica, 
rinoconjuntivitis e incluyo anafilaxia, la cual puede ser mortal. A ni-
vel individual la AA afecta a la calidad de vida de las personas que la 
padecen, por ejemplo, repercute en las relaciones sociales debido 
a las restricciones alimenticias constantes [2, 3]. Adicionalmente la 
AA produce un impacto en la economía mundial debido a que los 
gastos médicos secundarios ascienden a más de 20 billones de dó-
lares anuales [4].

Es importante diagnosticar oportunamente la AA en la adoles-
cencia, con el objetivo de implementar políticas en salud pública 
preventivas, en este grupo de edad es más probable que sus com-
plicaciones sean fatales si coexisten con el asma [2,5]. Desafortuna-
damente la mayoría de estudios sobre AA en adolescentes proviene 
de países desarrollados [6,7] antes que de países en vías de desarro-
llo como los de Latinoamérica, donde la prevalencia de AA y sus fac-
tores de riesgo (FRAA) en adolescentes han sido poco estudiados.

Es relevante resaltar que las investigaciones realizadas en América 
latina sobre AA y FRAA en adolescentes han sido elaboradas de ma-
yor frecuencia en aquellos con enfermedades alérgicas, en centros 
hospitalarios, antes que, en la población general de adolescentes, 
comprometiendo la representatividad de los resultados [8]. Los es-
tudios de la región han identificado AA en la población general de 
adolescentes por medio de un auto reporte, indicando prevalencias 
entre el 5 y 12 %, para edades entre 5 a 16 años [9, 10]. Otro estudio 
latinoamericano ha determinado el 13.5 % de sensibilidad a los ali-
mentos, en adolescentes entre 12 a 17 años con enfermedades alér-
gicas, al aplicarles test cutáneo [11]. Por su parte las investigaciones 
de la región que han identificado ciertos FRAA como la historia fami-
liar de atopía y el destete precoz; Sin embargo, estas relaciones se 
fundamentan en escasa evidencia científica [8], por lo que es nece-
sario realizar más estudios al respecto. 

En el Ecuador no se han realizado estudios que identifiquen la pre-
valencia de AA y sus FRAA en la población general de adolescentes, 
mediante pruebas objetivas como el test cutáneo. Por esto, y por 
todo lo antes mencionado, es de primordial importancia investigar 
extensamente la prevalencia de AA y sus FRAA en la población ge-
neral de adolescentes, en más países de la región, implementando 
pruebas diagnósticas objetivas como el test cutáneo. El objetivo de 
esta investigación fue determinar y comparar la prevalencia de AA y 
su asociación con los FRAA entre los adolescentes de Cuenca y San-
ta Isabel, mediante la utilización de un cuestionario de auto reporte 
de sintomatología sugestiva de AA y la aplicación de test cutáneo 
para determinar Inmunoglobulina E (IgE).

MATERIALES Y MÉTODOS

Se realizó un estudio descriptivo transversal en el que participaron 
1508 adolescentes de octavos y novenos de básica de los colegios 
de Cuenca y Santa Isabel (Azuay - Ecuador), entre el periodo de julio 
2013 y julio 2014. En el cantón Santa Isabel, se invitaron a participar 
a todos los colegios y adolescentes escolarizados. En total 506 ado-
lescentes (65.6 % del universo), participaron 3 de los 4 colegios de 
Santa Isabel.

En Cuenca, se realizó un muestreo aleatorio por conglomerados a 
dos niveles:

Nivel 1 - Colegios: Los 108 colegios elegibles se seleccionaron 30 co-
legios [12] por un muestreo probabilístico proporcional al tamaño 
del universo según su ubicación (urbano / rural) y tipo (fiscal / Par-

ticular). De los 30 colegios 8 fueron Urbanos/Fiscales, 12 Urbanos/
Particulares, 5 Rurales/Fiscales y 5 Rurales/Particulares. 

Nivel 2 - Adolescentes: El tamaño de la muestra se estableció en 845 
adolescentes considerando con un error máximo admitido de 3 %, 
nivel de confianza de 95 %, una varianza estimada de 0.09, el 10 % 
de abandonos y el efecto por conglomerados. En cada colegio se 
seleccionaron aleatoriamente de 28 a 30 adolescentes de octavos y 
novenos de básica para obtener la muestra estipulada.  Fueron in-
cluidos a la muestra un 21.5 % más de participantes por solicitud de 
las autoridades de 6 colegios elegidos. 

Criterios de inclusión y exclusión: Solo los adolescentes con consen-
timiento y asentimiento informado firmado (Cuenca 1008, Santa 
Isabel 500) se incluyeron en el estudio. Los criterios de exclusión se 
aplicaron para aquellos adolescentes que presentaron un ataque 
agudo de asma en los últimos doce meses previos al estudio, para 
quienes cumplían tratamiento farmacológico con ẞ-bloqueantes o 
anti-histamínicos, este último sin la posibilidad de ser suspendido. 
Adicionalmente, todo el personal involucrado en el proyecto de in-
vestigación firmó un acuerdo de confidencialidad previo al inicio 
del estudio. 

La recolección de la información se realizó con personal que tenía 
formación en áreas de la salud (medicina, nutrición) y se capacita-
ron para aplicar los siguientes cuestionarios:

Cuestionario de autoreporte: El cuestionario fue adaptado a las rea-
lidades locales del Ecuador, validado en Finlandia [13] y localmente 
por un pre test, para ser respondido por adolescentes. Se consultó 
sobre síntomas alérgicos (dérmicos, respiratorios, picazón de boca, 
síntomas oculares, digestivos o shock anafiláctico), que involucra-
ron el consumo de uno o más alimentos, crudos o cocidos. Se ca-
tegorizó al adolescente en el grupo 0 cuando respondió "Nunca" y 
en el grupo 1 si respondió las opciones "Si, percibida por padres"o 
"Si, diagnosticada por médico". Adicionalmente, el cuestionario re-
colectó información sobre FRAA demográficos, medioambientales, 
genéticos y clínicos. La definición de los FRAA y de las asociaciones 
de estos con AA se realizó en base a niveles de evidencia científica y 
su consenso sobre la dirección de los FRAA (Tabla 1).

Cuestionario de necesidades básicas insatisfechas: Se utilizó el ins-
trumento elaborado por el Sistema Integrado de Indicadores Socia-
les del Ecuador [14] para determinar la presencia de "pobreza" en 
los hogares de los adolescentes, la cual fue catalogada como FRAA. 
Los cuestionarios fueron enviados a los adolescentes para ser lle-
nado por los padres de familia. La definición de este FRAA y de su 
asociación con AA también se realizó en base al nivel de evidencia 
científica y el consenso entre estudios similares sobre la dirección 
del riesgo (Tabla 1).

Posterior a la aplicación de los cuestionarios se realizó una llama-
da telefónica a los padres/representantes para completar los datos 
de los cuestionarios. Sin embargo 45 cuestionarios permanecieron 
incompletos, sin verificación, debido al fallido contacto telefónico.

Test cutáneo: Los test cutáneos se aplicaron conjuntamente a los 
participantes, un especialista en inmunología y personal de salud 
capacitado para propósitos de esta investigación. Esta prueba de-
terminó sensibilización a los alimentos y a los aeroalérgenos, me-
diante la identificación de IgE específica y fue desarrollada por dos 
técnicas:  

Técnica "Prick test": Siguiendo las recomendaciones de una guía eu-
ropea sobre test cutáneo [15] se realizó el procedimiento. Se utilizó 
solución de histamina de 10 mg/ml como control positivo, suero 
fisiológico como control negativo y extractos alergénicos comercia-
les (ALK-Abelló) de alimentos y aeroalérgenos [16]. Se emplearon 
20 alérgenos alimentarios seleccionados en base a estudios previos 
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sobre AA [6, 17, 18] y sobre alimentos mayormente consumidos por 
adolescentes cuencanos (lecha de vaca, huevo, carne de cerdo, po-
llo, pescado azul, pescado blanco, maní, nuez, trigo, arroz, maíz, 
durazno, manzana, guineo, tomate, zanahoria, apio, papa, soja y 
camarón) [19]. 

Los 21 aeroalérgenos empleados se escogieron según estudios 
previos sobre sensibilización a aeroalérgenos en Europa y Nortea-
mérica (Fraxinus, Salix, mezcla de pólenes de gramíneas, Cynodon, 
Plantago, Quenopodio, Artemisa, Ambrosia, Parietaria, Alternaría, 
Aspergillus, Cladosporium, Penicillium, gato, perro, mezcla de plu-
mas de aves, Blomia tropicalis, Blattella, látex, Dermatofagoides 
farinae y Dermatofagoides pteronyssinus) [20, 21]. 

Para ser considerado como resultado positivo para sensibilización 
al alérgeno aplicado se observó si cualquier pápula fue igual o ma-

Factor de riesgo Definición Tipo de variable Evidencia de la asociación de los factores de riesgo con AA

Co
ns

en
so

N
iv

el
 d

e 
As

oc
ia

ci
ón

  

De
m

og
rá

fic
os

Edad del 
adolescente Edad en años calculada a la fecha de la encuesta. Numérica continua 1) Revisión sistemática: la prevalencia de AA es más alta en niños entre 1-5 años y más baja en 

adolescentes y adultos [23].  NE: I SI  A

Edad materna 
Edad de la madre en años al momento del parto, calculada 

así: edad actual de la madre menos edad actual del 
adolescente.

Numérica continua Estudio de casos y controles: mayor probabilidad de AA con una edad materna mayor a 30 o 35 
años al momento del parto [24]. NE: III SI  I

Sexo Resultado la especialización de organismos en variedades 
femenina y masculina (conocidas como sexos).

Categorías
0=mujer

1= hombre

1) Estudio de cohorte:  AA al año de edad más común en niños [25, 26]. NE: II
2) Estudios transversales: En menores de 18 años, la AA es más común en hombres. En los adultos 

es más frecuente en mujeres NE: IV
SI  A

Etnia Cómo se identifica el alumno según su cultura y 
costumbres.

Categorías:
0=Mestizo, Blanco, Indígena; 1= negro/a, 
mulato/a, montubio/a afroecuatoriano/a, 

afrodescendiente

1) Estudio de cohorte /Transversales: niños negros, con descendencia africana y asiáticos presentan 
más probabilidades de AA en comparación con los niños blancos [27-30].  NE: II/IV

2) Estudio transversal: AA mayormente en etnia blanca [24]. NE: IV
NO  A

Estatus socio
económico 

Hogar con “pobreza” carece uno o más de los accesos 
relacionados con vivienda, educación, salud o servicios 

básicos [10].

Categorías
 0= Ausencia de pobreza

1= Pobreza

1) Estudio de cohorte: No existe consenso sobre si el estatus socioeconómico alto o bajo es el riesgo 
para AA [25, 31]. NE: II

2) Estudios transversales: No existe consenso [24]. NE: IV
NO  I

Número de 
hermanos mayores 

Número de hermanos mayores que viven en la misma 
casa.

Categórica
0= 2 o más hermanos mayores

1= Uno o ningún hermano mayor

1) Revisión sistemática: insuficiente evidencia de asociación por diferencias entre los métodos 
diagnósticos entre estudios [32]. NE: I

2) Estudio de casos y controles: asociación protectora de los hermanos mayores para el desarrollo 
de AA [25]. NE: III

NO  I

G
en

éti
co

Herencia de atopia 
Uno o más familiares (padre, madre, hermanos mayores o 
menores) con diagnóstico de asma, AA o alergia al polen o 

flores, polvo o ácaros o lana de animales.

Categórica
0= Sin herencia de atopia

1= Un familiar o más con atopia

1) Estudio de cohorte /Transversales: La AA se incrementa con el antecedente de herencia familiar 
de atopia [25, 33, 34]. NE: II/IV SI  A

M
ed

io
am

bi
en

ta
l

Tipo de parto Tipo de parto por el cual nació el adolescente.
Categórica
0= Parto normal 
1= Parto por cesárea

1) Meta-Análisis: no se confirma la asociación debido a los sesgos de las publicaciones 
[35]. NE: I
2) Estudio de cohorte: no hay consenso sobre si la asociación con sensibilización 
alimentaria es producida por el parto vaginal o por cesárea [24]. NE: II

NO  I

Lactancia materna 
exclusiva 

Tiempo en meses que el adolescente recibió 
únicamente leche materna.

Categórica
0= ≥ a 4 meses
1= < de 4 meses o no lactó

1) Revisión sistemática: la prevención de la AA al prolongar la lactancia materna muestra 
resultados contradictorios [5]. NE: I
2) Recomendación: lactancia materna exclusiva hasta los 4 o 6 meses de vida, sobre 
todo en niños con riesgo de atopia, sin embargo su asociación protectora de AA no está 
definida [36]. NE: IV

NO  I

Edad de 
introducción de 
alimentos 

Edad en meses de introducción de cualquier 
alimento diferente a la leche materna.

Categórica
0= < 4 meses
1= ≥ 4 meses

1) Revisión sistemática: la introducción de alimentos posterior a los 4 meses no previene 
AA [5].  NE: I 
2) Recomendación: iniciar después de los 5 a 6 meses de edad [33]. NE: IV

NO  I

Exposición pasiva 
a cigarrillo 

Exposición del adolescente al humo del cigarrillo. 
Madre/ otro familiar fumador. Desde el nacimiento 
hasta la actualidad.

Categórica
0= No fumador pasivo
1= Fumador pasivo: 

Revisión sistemática: la exposición durante la niñez y la adolescencia se asocia a un 
mayor riesgo de AA [37]. NE: I SI  A

Asistencia a 
guarderías 

Si el niño asistió o no a guarderías hasta los 5 años 
de edad.

Categórica
0= No
1= Si

1)  Revisión sistemática: cuidados externos antes de los 6 meses se asoció con una 
menor probabilidad de AA [32]. NE: I
2) Estudio de cohorte: La asistencia a guarderías incrementa la AA [38, 39].  NE: II

NO  I

Contacto con 
gatos

Directo en cualquier tiempo desde el nacimiento 
hasta el momento de la encuesta Categórica

0= No
1= Si

1)  Revisión sistemática: la exposición temprana a gato y perro no muestra un efecto 
protector sobre el riesgo de padecer AA [40]. NE: I 
1) Estudio de cohorte /Transversales: la asociación entre AA y la exposición a animales 
no está bien establecida [25]. II/IV

NO  I
perros

otras mascotas Aves, roedores, reptiles, anfibios, monos, peces, 
insectos.

animales de 
granja

Ganado vacuno, ovino, equino, porcino y aves de 
corral. 

Cí
ni

co
s

Sensibilización 
aeroalérgenos 

Resultado positivo al menos a un aeroalérgeno 
según test cutáneo [41]

Categórica
0=Negativo a todo aeroalérgeno
1= Positivo al menos a un aeroalérgeno

Estudio de cohorte: la sensibilización a aeroalérgenos se asocia con la AA [25, 42]. NE: II SI  A

Asma Sintomatología de asma
Categórica
0=Ausencia 
1= Diagnosticada por médico

Estudio de cohorte/Transversales: la AA puede desencadenar la ocurrencia de 
enfermedades atópicas (dermatitis atópica, asma, rinoconjuntivitis) y viceversa [25, 
43-46]. De las personas diagnosticadas con AA; el 35 al 71% padecen también dermatitis 
atópica; el 33 al 40% rinitis alérgica; y el 34 al 49% asma.  El 37% de niños de 5 años con 
dermatitis atópica moderada o severa pueden desarrollar AA [47]. NE: II/IV 

SI  A
Dermatitis atópica Enfermedad de la piel que presenta bombas de 

agua/ampollas con pus que forman carachas
Rino-
conjuntivitis 

comezón nasal, estornudos, rinorrea, ardor o 
picazón de la boca, lagrimeo de los ojos, hinchazón 
de los párpados 

Peso al nacer Peso estimado en gramos del niño al momento del 
nacimiento.

Numérica continua
1) Estudio de cohorte /Casos y controles: un peso bajo al nacer no se asocia con el 
desarrollo de AA [48, 49]. NE: II/III
2) Estudio transversal: menor probabilidad de presentar AA con mayor peso al nacer en 
niños de 6 a 12 años; asociación incierta al analizar niños de 0 a 17 años [50]. NE: IV

NO  I

AA: Alergia Alimentaria. NE: Nivel de evidencia según la escala para etiología de la “National Health and Medical Research Council”. Consenso: existe consenso 
entre estudios similares sobre la dirección del factor de riesgo de **. A: Factor riesgo para AA de alta asociación. *: Factor riesgo para AA de asociación incierta.

yor a 3 mm al control negativo. Se registró dermografismo si hubo 
reactividad en el control negativo [15].

Técnica "Prick by Prick": Se aplicó el test cutáneo, con alimentos fres-
cos según técnicas validadas [15, 22], a los adolescentes que repor-
taron síntomas sugestivos de AA (n= 146) para diversos alimentos 
de los cuales no se disponía de extracto comercial. 

En el caso de adolescentes que reportaron encontrarse bajo tra-
tamiento antihistamínico, fue pospuesto el test cutáneo para ser 
aplicado una semana después de finalizado el tratamiento farma-
cológico. En total a 52 adolescentes no se les aplicó el test cutáneo 
debido a que no se encontraron en los colegios participantes.

Tabla 1.  Evidencia de asociación entre factores de riesgo y alergia alimentaria en adolescentes.
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Las variables de respuesta se definieron de la siguiente manera:
	
AA: Se definió esta variable como dicotómica según lo reportado 
en los cuestionarios respecto a la sintomatología sugestiva de 
AA y los resultados del test cutáneo a los alimentos (“Prick test” o 
“Prick by Prick”) en grupo 1 y grupo 0. 

•	 Grupo 1 (con AA): Se calificaron en este grupo a los adolescentes 
que presentaron al menos un test cutáneo positivo (Pápula ≥ 
3 mm al control negativo por cualquier técnica, “Prick test o 
Prick by Prick”) para los alimentos probados y el reporte de 
síntomas sugestivos de AA en el cuestionario para el mismo 
alimento [47].

•	 Grupo 0 (sin AA): Se calificaron en este grupo a los adolescentes 
que presentaron test cutáneo negativo (Pápula < 3 mm al con-
trol negativo por cualquier técnica, "Prick test o Prick by Prick") 
para todos los alimentos probados o no reportaron síntomas 
sugestivos de AA en el cuestionario para los mismos alimentos 
[44]. 

FRAA: La información de los FRAA fue recolectada en los cuestio-
narios aplicados y en el test cutáneo. Las variables consideradas 
como FRAA, así como la dirección de sus asociaciones con AA fue-
ron definidas según lo expresado en la evidencia científica (Tabla 
1). Los FRAA categóricos fueron categorizadas como dicotómicas 
en grupo 0: sin riesgo de AA y grupo 1: con riesgo de AA. Además, 
los FRAA fueron categorizados según su nivel de asociación en 
aquellos de alta asociación y de asociación incierta; Estas catego-
rías fueron determinadas en base al consenso entre investigacio-
nes con un nivel de evidencia científica entre I y II, utilizando la es-
cala según la "National Health and Medical Research Council"que 
posee una categoría específica para etiología [51]. 

FRAA de alta asociación: Se identificaron en esta categoría los 
FRAA respaldados por investigaciones con nivel de evidencia I o 
II y en los cuales existió consenso sobre la dirección de los FRAA.
 
FRAA de asociación incierta: Se incluyeron en este grupo a los 
FRAA cuyas asociaciones con AA fueron respaldados por inves-
tigaciones con nivel de evidencia menor a II o en los cuales no 
existió consenso entre estudios de nivel de evidencia I o II. Para 
este grupo, debido a la ausencia de consenso, la dirección de los 
riesgos fue en base únicamente a los estudios de mayor nivel de 
evidencia científica reportada. 

Los datos obtenidos de cuestionarios y test cutáneos fueron 
ingresados por duplicado en el programa Epi Data (Epidata As-
sociation, Odense, Denmark). El análisis de datos se realizó con 
Stata versión 12.0. (College Station, TX, USA), se utilizó un nivel de 
significancia del 5 % para todas las pruebas estadísticas las cuales 
fueron ajustadas por el diseño de clústeres. 
 
La prevalencia de AA se reportó con porcentaje y las diferencias 
entre cantones fueron evaluadas con Chi cuadrado de Pearson. 
Los FRAA fueron analizados de la siguiente manera de acuer-
do con el tipo de variable utilizada: i) Los FRAA expresados con 
variables continúas y con distribución normal se mostraron sus 
medias y desviaciones estándar (las diferencias entre cantones se 
evaluaron mediante la prueba t del estudiante), si las variables no 
siguieron una distribución normal se expresaron con medianas e 
intervalos intercuartílicos (las diferencia entre cantones se evaluó 
con el test Wilcoxon Rank Sum); ii) Los FRAA expresados con va-
riables categóricas se reportaron como porcentajes y la diferencia 
entre cantones se evaluó mediante la prueba Chi cuadrado de 
Pearson. 

La asociación entre AA y los FRAA se probó mediante modelos 
de regresión lineal. Con este propósito se desarrollaron modelos 

bivariantes para cada uno de los FRAA y se incluyó la interacción 
FRAA X cantón de procedencia. Si las interacciones fueron signifi-
cativas (p < 0.05) se incluyeron en el modelo final. Si las interaccio-
nes no fueron significativas se probó la significancia de los efectos 
principales solamente para los FRAA inciertos, mientras que los 
efectos principales de los FRAA de alta asociación fueron incluidos 
directamente en el modelo final. Lo anterior debido a que el nivel 
de evidencia de los FRAA de alta asociación justificó su inclusión 
(Tabla 1). En el modelo final se probaron la significancia de las in-
teracciones, solamente si fueron significativas se estratificaron los 
análisis. Los coeficientes Beta del modelo final están expresados 
como riesgos absolutos [52]. 

RESULTADOS

Se obtuvo un total de 1508 adolescentes participantes (Cuenca: 
1008, Santa Isabel: 500). Sin embargo 45 cuestionarios no fueron 
incluidos en el análisis debido a que contenían información in-
completa y 52 test cutáneos no fueron ejecutados debido a que 
los adolescentes no continuaron sus estudios en los colegios parti-
cipantes a los que asistían al inicio del estudio. Por lo tanto, los re-
sultados de prevalencia de AA se obtuvieron de 1411 adolescentes 
(97 participantes con información incompleta de cuestionarios y 
test cutáneos), mientras que la información sobre FRAA asociados 
se obtuvo para 1456 adolescentes.

La prevalencia de AA (síntomas sugestivos de AA auto reportada y 
test cutáneo positivo, al menos a uno alimento) fue del 2.34 % sin 
diferencias estadísticamente significativas entre cantones (Cuenca 
2.31 % vs. Santa Isabel 2.39 %; p > 0.05). En los modelos bivariantes 
solo las interacciones de los FRAA de asociación incierta "contacto 
directo con mascota" y "contacto directo con animales de granja"-
fueron incluidas en el modelo completo (p: < 0.05), sin embargo, en 
el modelo final de las interacciones no fueron significativas por lo 
tanto se excluyeron. Se observó que el único FRAA relacionado con 
la AA fue el reporte de síntomas de sugestivos de rinoconjuntivitis.

Los adolescentes que reportaron síntomas sugestivos de rinocon-
juntivitis fueron 5.4 % más propensos a presentar AA comparado 
con los adolescentes que no reportaron estos síntomas (p: < 0.001) 
(Tabla 2). 

DISCUSIÓN

Este estudio documenta la prevalencia de AA en adolescentes de-
terminada mediante auto reporte de sintomatología sugestiva de 
AA y test cutáneo, así como sus FRAA asociados. En la población de 
adolescentes estudiada se observó una prevalencia de AA del 2.4 
%, similar a la reportada en un grupo de adolescentes de 11 y 15 
años de edad en Reino Unido (1.4 % y 2.1 % respectivamente) [53]. 

Este resultado no es comparable con otros realizados en Latinoa-
mérica debido a que solo se ha reportado la prevalencia de AA, 
mediante auto reporte, en la población general de adolescentes 
[9, 10]. Mientras que los estudios que aplican métodos como el test 
cutáneo han sido ejecutados en poblaciones de adolescentes con 
enfermedades alérgicas, motivo por el que tampoco son compa-
rables, debido a que en este último grupo la prevalencia de AA es 
mayor.

Así, por ejemplo, en Berlín un estudio que aplicó test cutáneo y 
una prueba de provocación oral a 184 niños y adolescentes (83.1 
% entre 0 y 14 años; 16.8 % entre 15 y 17 años), que reportaron 
vía telefónica síntomas reproducibles de AA, mostró que el 52 % 
presentaban sensibilización alimentaria [54]. 
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Por su parte en México se observó que en adolescentes entre 12 a 
17 años, con sospecha de enfermedades alérgicas, la prevalencia 
de sensibilidad a alimentos representó el 13.5% [11]. Por ello es 
necesario realizar más estudios a nivel de América latina con los 
cuales puedan ser cotejados los resultados obtenidos en esta in-
vestigación.

La prevalencia de AA similar entre las zonas estudiadas (Cuenca: 
2.31 % vs. Santa Isabel: 2.39 %; p: 0.94) se explicaría probable-
mente por la similitud entre ciertas características genéticas y 
medioambientales de las poblaciones [2, 55]. Sin embargo, es ne-
cesario confirmar esta suposición midiendo objetivamente estas 
particularidades, por lo que la información auto reportada pudie-
ra estar sujeta a sesgo.

Los adolescentes que reportaron síntomas de rinoconjuntivitis 
presentaron mayor probabilidad de desencadenar AA (5.4 %) com-
parado con aquellos que no los han reportado. Esto coincide con 
la evidencia científica que recalca que presentar enfermedades 
alérgicas, como la rinoconjuntivitis, anuncia una predisposición 
genética para desarrollar de AA [56]. 

Además, los resultados de este estudio concuerdan con otros que 
indican que los alimentos pueden ser causantes hasta del 50 % de 
los síntomas de rinoconjuntivitis, antes que los aeroalérgenos [8]. 
Por otra parte, esta asociación podría deberse, con un 25 % de pro-
babilidad, a la existencia del síndrome oral al polen debido a las 
reacciones cruzadas entre ciertos pólenes y frutas o verduras [57]. 

Sin embargo, la determinación de rinoconjuntivitis o de AA, me-
diante auto reporte, pudiera comprometer esta asociación debi-
do a la alta probabilidad de sesgo producido por dificultades al 
momento de reconocer o recordar el verdadero promotor de los 
síntomas (aeroalérgeno o alimento) por parte del encuestado [58]. 

FRAA PARA AA TOTAL
CANTÓN

VALOR 
p A

VALOR p G

MODELO FINAL

CUENCA SANTA ISABEL

DE
M

O
G

RÁ
FI

CO
S

VARIABLES CONTINUAS N MEDIA± DE N MEDIA± DE N MEDIA± DE

EDAD DEL ADOLESCENTE B 1463 13.09± 0.90 968 13.04± 0.86 495 13.18± 0.97 0.018 0.687

EDAD MATERNA EN EL PARTO 1384 38.64± 6.86 922 38.83± 6.42 462 38.25± 7.65 0.007 -

VARIABLES CATEGÓRICAS N % N % N % VALOR P C

SEXO (% HOMBRES) B 1463 50.7 968 54.0 495 44.2 <0.001 0.253

ETNIA (% AFROECUATORIANO/A O AFRODESCENTIENTE. NEGRO/A, 
MULATO/A Y MONTUBIO/A) B 1460 5.1 965 5.8 495 3.6 0.074

0.189

ESTATUS SOCIOECONÓMICO (% POBREZA) 1460 50.5 965 41.6 495 68.1 <0.001 -

NÚMERO DE HERMANOS MAYORES  
(% ADOLESCENTES CON 0 O 1 HERMANO MAYOR) 1463 69.8 968 71.6 495 66.3 0.036

-

GEN HERENCIA DE ATOPIA (% UN FAMILIAR O MÁS CON ATOPIA) B 1055 55.5 706 55.9 349 54.4 0.643 0.171

M
ED

IO
AM

BI
EN

TA
LE

S

TIPO DE PARTO (% CESÁREA) 1404 28.8 924 35.3 480 16.5 <0.001 -

LACTANCIA MATERNA EXCLUSIVA (% < DE 4 MESES O NO LACTÓ) 1229 81.4 816 79.2 413 85.7 0.005
-

EDAD DE INTRODUCCIÓN DE ALIMENTOS 

(% DESPUÉS DE LOS 4 MESES) 1202 92.3 801 92.5 401 92.0 0.763
-

EXPOSICIÓN PASIVA AL CIGARRILLO (% DE FUMADORES PASIVOS) B 1363 35.3 886 35.7 477 34.6 0.692 0.245

ASISTENCIA A GUARDERÍA (% DE AFIRMATIVOS) 1423 26.7 932 33.0 491 14.7 <0.001 -

CONTACTO CON GATO (% DE AFIRMATIVOS) 1420 42.3 932 36.5 488 53.3 <0.001
-

CONTACTO CON PERRO (% DE AFIRMATIVOS) 1422 69.1 934 70.2 488 66.8 0.184 -

CONTACTO CON OTRO TIPO DE MASCOTAS (% DE AFIRMATIVOS) D 1421 16.0 933 16.3 488 15.6 0.726 -

CONTACTO CON ANIMALES DE GRANJA (% DE AFIRMATIVOS) E 1419 34.5 933 31.7 486 39.7 0.003 -

CL
ÍN

IC
O

S

SENSIBILIZACIÓN A AEROALÉRGENOS B (% POSITIVOS) B 1456 52.9 990 51.4 466 56.0 0.101 0.132

ASMA B 1463 11.7 968 12.0 495 11.1 0.623 0.624
DERMATITIS ATÓPICA B 1463 7.7 968 7.5 495 7.9 0. 818 0.443

RINO-CONJUNTIVITIS B 1463 16.7 968 16.7 495 16.6 0. 934
<0.001

VARIABLES CONTINUAS N MEDIANA(RQ) N MEDIANA(RQ) N MEDIANA(RQ) VALOR P F

PESO AL NACER EN GRAMOS 973 3175.15(907.18) 653 3175.15(878.45) 320 3175.15(907.18) 0.736 -

N: Número Total de Individuos. DE: Desviación Estándar. RQ: Rango Intercuartílico. A Valor p: calculado a partir de prueba paramétrica t de student entre Cuenca y Santa Isabel. B  FRAA de alta 
asociación para AA. C Valor p: Calculado a partir de prueba no paramétrica Chi-cuadrado de Pearson entre Cuenca y Santa Isabel. D Otras mascotas incluye: Aves, roedores, reptiles, anfibios, mono, 
peces, insectos. E Animales de granja incluye: Ganado equino, bovino, vacuno y aves de corral. F Valor p: Calculado a partir de prueba no paramétrica Wilcoxon Rank-sum entre Cuenca y Santa Isabel. 
G Valor p: Las asociaciones entre los FRAA y AA calculado a partir de un modelo de regresión lineal.

En este sentido es necesario que los diagnósticos de estas patolo-
gías, tanto de la rinoconjuntivitis como de AA, sean optimizadas 
al utilizar metodologías que reporten la relación entre los agentes 
causales, los síntomas y su temporalidad, además de aplicar de 
pruebas diagnósticas definitivas, como la provocación oral para 
determinar AA, si estuvieran disponibles [2, 57]. 

La falta de asociación de ciertos FRAA, respaldados con evidencia 
científica de niveles I y II (Tabla 1), pudiera deberse a que estos se 
encontraron en bajas proporciones en la población de estudio. Así 
la proporción de afrodescendientes (5.1 %), de expuestos pasiva-
mente al cigarrillo (35.3 %) y de adolescentes con enfermedades 
alérgicas (asma 11.7 %, dermatitis atópica 7.7 % y rinoconjuntivitis 
16.7 %) mostraron valores entre el 5 % y 40%. 

Esto, conjuntamente con la relación entre AA y rinoconjuntivitis in-
dica que los principales FRAA en el área de estudio serían factores 
genéticos antes que los demográficos y medioambientales.  

Cabe recalcar las limitaciones que de esta investigación se deri-
van, como: 

•	 La necesidad de utilizar un cuestionario que reporte la relación 
entre la ingesta de los alimentos, los síntomas sugestivos de AA 
y su temporalidad de ocurrencia, con el objetivo de disminuir 
el sesgo secundario a aplicar preguntas que recurren a la me-
moria de los participantes o la probable confusión con otras pa-
tologías que aparentan la misma sintomatología que la AA (ej.: 
intolerancias alimentarias).

•	 Asociar otro método como determinación de IgE específica para 
mejorar el diagnóstico o aplicar la prueba de provocación con el 
objetivo de realizar un diagnóstico definitivo. 

Tabla 2. Asociación entre FRAA para AA en los adolescentes de Cuenca y Santa Isabel
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CONCLUSIONES  

La AA comprobada por test cutáneo fue prevalente en la población 
de adolescentes de Cuenca y Santa Isabel. Siendo más prevalente 
en adolescentes que reportaron síntomas de rinoconjuntivitis. Es 
recomendable que subsiguientes investigaciones, en el Ecuador y 
en otros países de condiciones similares, consideren diagnosticar 
la AA efectivamente asociando otros métodos de determinación 
de IgE específica o pruebas definitivas como la prueba de provoca-

ción oral, con el objetivo de comprobar la prevalencia de AA y sus 
asociaciones con los FRAA observados.

De ser posible se recomienda implementar este tipo de estudios 
en otro tipo de poblaciones como en lactantes, niños y adultos con 
el objetivo ampliar la información sobre AA en América latina. 
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