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RESUMEN

La alergia a alimentos ha tenido un incremento de prevalencia en las uUltimas décadas, el
cuadro clinico envuelve varios érganos y sistemas siendo la piel el mas cominmente
afectado, la gravedad de los sintomas tiene un rango amplio desde reacciones leves
hasta aquellos que pueden poner en peligro la vida como la anafilaxia, el diagndstico
temprano puede mejorar la calidad de vida del paciente al evitar dietas restrictivas
innecesarias, en este trabajo se describen aspectos fisiopatolégicos de la enfermedad
asi como presentacién clinica y tratamiento actuales.

Palabras clave: alergia alimentaria, diagndstico, tratamiento.



ABSTRACT

Food allergy is a condition that has increased in prevalence in recent decades, the
symptoms involves several organs and systems, being the skin most commonly affected,
the severity of symptoms has a wide range, from mild reactions to life threatening
events like in anafilaxis, early diagnosis can improve the quality of patients life since it
can be avoided unnecesary restrictive diets. Physiopathology aspects, clinical features
and current treatment are described.

Keywords : food allergy, diagnostic features, treatment.



INTRODUCCION

El término alergia alimentaria se usa para describir una respuesta adversa mediada
inmunoldgicamente hacia una proteina encontrada en algun alimento.

Existe un incremento progresivo de este padecimiento en las ultimas décadas,
generando una pobre calidad de vida tanto en nifios y adultos como en sus
familiares.*#>*

Es por ello de vital importancia que el médico de primer contacto tenga conocimiento
de este padecimiento para su diagndstico temprano y envio oportuno a un servicio
especializado, con la consecuente mejora en la calidad de vida del paciente. Asi mismo
este conocimiento le brindara la oportunidad de una mejor atencion en los servicios de
urgencias.

DEFINICIONES

Alergia alimentaria: la Academia Europea de Alergologia e Inmunologia Clinica la define
como una reaccién de hipersensibilidad a alimentos mediada inmunolégicamente vy la
clasifica en mediada por IgE y no mediada por IgE.5

Alérgeno alimentario: componente en los alimentos o ingredientes de los alimentos
(tipicamente proteinas o haptenos) que pueden ser reconocidos por células del sistema
inmune y que pueden provocar una respuesta inmunoldgica.’

Sensibilizacién: evidencia de IgE especifica hacia alérgenos alimentarios sin sintomas
1,6,7

clinicos después de la exposicién a dichos alimentos.
Estas definiciones son importantes ya que muchos individuos pueden desarrollar
sensibilizacién (presencia de IgE especifica) hacia alérgenos alimentarios sin tener
sintomas durante la exposicién, sin embargo para el diagndstico de una alergia
alimentaria debe tener presentes tanto la sintomatologia como los estudios de
laboratorio positivos

EPIDEMIOLOGIA

Es dificil estimar la prevalencia de alergia alimentaria debido a la variabilidad del
método diagndstico utilizado.® Se ha encontrado que ésta es mayor cuando el
diagndstico es realizado Unicamente mediante |a historia clinica, pero cuando se toman
en cuenta ademas estudios complementarios como determinacion de Igk especifica,
mas pruebas cutdneas y pruebas de retos cerrados o abiertos los porcentajes
disminuyen de manera significativa.’



La mayor parte de las publicaciones coinciden en que las alergias a alimentos ocurren
en los primeros afios de vida, con un pico maximo de prevalencia del 8% al afio de edad.
Después disminuye progresivamente (5-6% a los 3 afios), hasta alcanzar el 1-3% al final

. . 3,10,11,12,13.
de la infancia.

CLASIFICACION

La alergia a alimentos o hipersensibilidad alérgica a alimentos, incluye aquellos cuadros
clinicos con un mecanismo inmunoldgico comprobado tanto las reacciones mediadas
por IgE como las producidas por otro mecanismo inmunoldgico (reacciones no

mediadas por Igg)."*°

1. Alergia alimentaria mediada por IgE: se encuentran anticuerpos especificos de la
clase IgE. La reaccion tiende a ser inmediata y suele existir una relacién directa
entre la exposicion al alérgeno y la aparicién de sintomas.*°

2. Alergia alimentaria no mediada por IgE: no se comprueba la existencia de IgE
frente al antigeno. La inflamacion puede ser mediada por inmunidad celular
especifica, inmunocomplejos o bien por otras inmunoglobulinas distintas de la
IgE. Son reacciones retardadas.*°

3. Formas mixtas mediadas por anticuerpos IgE e inmunidad celular."*°

ETIOLOGIA

Cualquier alimento puede precipitar una respuesta alérgica y mas de 170 alimentos han
sido reportados como causa de reacciones mediadas por IgE, sin embargo la mayor
parte de las reacciones alérgicas son causadas por un numero pequefio de alimentos, la
mayoria atribuidos a alérgenos alimentarios mayores: cacahuate, huevo, leche,
pescado, crustaceos, soya, nueces y trigo.>' %%

Estos alérgenos mayores comparten algunas caracteristicas comunes, son
glicoproteinas hidrosolubles de 10-70Kd de tamafio y son relativamente estables al
calor, acidez y proteasas,’*® por lo tanto pueden permanecer intactas después de ser
procesadas, almacenadas cocinadas y digeridas.l

FACTORES DE RIESGO

La alergia alimentaria resulta de una compleja interaccion de un gran numero de
. sy 12 .

factores ambientales y genéticos.” Entre los desencadenantes ambientales que pueden

influir en el desarrollo de alergia alimentaria podemos mencionar habitos alimenticios,



ambiente intrauterino y estilo de vida. **

En cuanto a los factores genéticos es bien sabido que una historia positiva de alergia
alimentaria en la familia es un factor de riesgo para el desarrollo de la misma. Por
ejemplo, un nifio tiene hasta 7 veces mas la posibilidad de padecer alergia a cacahuate
si alguno de sus padres o familiares la presentan.lz'13

Existe la teoria de la higiene que sugiere que la falta de una exposicién temprana
durante la infancia a agentes infecciosos, microbiota intestinal y parasitos, incrementa
la susceptibilidad a enfermedades alérgicas por medio de la supresién natural del
desarrollo del sistema inmune®®; otros factores como cambios en la composicion de la
dieta (antioxidantes, grasas y nutrientes como la vitamina D), uso de antidcidos con la
consecuente exposicion a proteinas intactas y procesamiento de los alimentos (en el
caso especifico del cacahuate que se consume horneado y emulisificado), también han
sido sefialados como factores de riesgo en esta teorfa.'’

Aungue hasta hace poco tiempo se consideraba que la introduccion temprana de
alimentos potencialmente alergénicos podia ser un factor de riesgo para desarrollar
alergias alimentarias, actualmente no existe evidencia suficiente que demuestre que el
retraso en la introduccion de dichos alimentos mas alla de los 4 a 6 meses de edad

13,18, 19,20

disminuya la aparicion de alergias. Tampoco se ha demostrado que excluir

. ;. . ; . 1
alimentos alergénicos de la dieta materna prevenga enfermedades alérgicas.”*?

FISIOPATOLOGIA

El intestino tiene, entre otras, dos funciones importantes, la primera es procesar el
alimento ingerido hacia una forma que pueda ser absorbida y usada para generar
energia y crecimiento y la segunda es prevenir la entrada de patégenos al cuerpo.’

El sistema inmune de la mucosa intestinal regularmente se enfrenta a cantidades
enormes de antigenos y debe suprimir la respuesta inmune a alimentos y organismos
comensales, es decir desarrollar tolerancia oral.'® Las células presentadoras de
antigenos incluyendo células epiteliales intestinales y células dendriticas asi como
células T reguladoras juegan un papel central en el desarrollo de tolerancia oral.*! Estas
células actian conjuntamente para limitar las respuestas inflamatorias hacia las
bacterias comensales y proteinas de los alimentos que podrian causar dafio a los
tejidos, mantener los microorganismos confinados a la luz intestinal y reconocer vy
responder ante patdgenos que podrian causar dafio a tejidos o enfermedades. El fallo
en lograr un adecuado balance de estas funciones puede llevar a pérdida de la
tolerancia que conllevaria a enfermedades inflamatorias como enfermedad inflamatoria
intestinal, o respuesta a antigenos inocuos de la comida, como ocurre en pacientes con
enfermedad celiaca y alergias alimentarias mediadas por IgE.*°



En personas susceptibles la tolerancia oral puede no desarrollarse después de la
ingestion del antigeno, o puede ser evadida por la presentacidon de proteinas a través de
rutas alternas como el tracto respiratorio o la piel.”*°

La pérdida de la barrera de la piel provee de una puerta de entrada para sensibilizacion
a alérgenos de la comida que se encuentran en el ambiente y en forma creciente es
considerada una ruta de entrada potencial por medio de la cual los alérgenos de la
comida evaden la tolerancia oral.*

TOLERANCIA ORAL

Las proteinas alergénicas de la dieta son capturadas por las células dendriticas y son
presentados a los linfocitos T CD4+ inocentes en los nddulos linfaticos mesentéricos o
en las placas de Peyer. En los individuos no alérgicos estos linfocitos se diferencias en
linfocitos Tr1, los cuales producen IL-10, y Th3 que producen TGF beta; estas citosinas
favorecen la produccidon de IgA secretora, una mayor expansion de linfocitos T
reguladores CD4+ CD25+ vy la supresion de CD4+ efectoras (Th1l y Th2), favoreciendo asi
las tolerancia oral. Por otro lado en los individuos alérgicos las células T inocentes se
diferencian en Th2, con la consecuente liberacién de citosinas: IL-4, IL-9, IL-5, IL-13; |a
elevacién de estas citosinas estimula la produccion de Igk, y un mayor reclutamiento y
activacion de eosindfilos y células cebadas, dando origen a la alergia a alimentos y a la
anafilaxia. La union del alérgeno con la IgE pone en marcha fendmenos de
degranulacion de las células efectoras (células cebadas y eosindfilos), con la
consecuente liberacion de histamina y multiples mediadores quimicos responsables de

los signos y sintomas del paciente.le’23

Chinthrajah y colaboradores mencionan en un articulo reciente que la alergia
alimentaria no es consecuencia de un mecanismo Unico sino que existen mas factores
qgue afectan la tolerancia oral tales como la permeabilidad intestinal ya que se
encontrado que los pacientes con alergia alimentaria tienen ésta incrementada; en este
mismo articulo se menciona que en modelos animales se ha visto que la deficiencia de
acido retinoico puede incrementar las alergias alimentarias al disminuir la produccién
de IgA secretora.’®

La alergia no mediada por IgE es menos comun y resulta de una generacién de células T
gue responden directamente a la proteina llevando a la liberacién de mediadores que
se encargan de algunas respuesta inflamatorias (p ej. Inflamacion esofinofilica) vy
pueden causar una variedad de enfermedades subagudas y crdnicas. Estos tipos de
reacciones tipicamente afectan al tracto grastrointestinal y la piel, algunas de estas
condiciones son: enterocolitis y proctitis inducidas por proteinas de la dieta,



enfermedad celiaca y la condicién dermatolégica asociada que es la dermatitis
herpe‘ciforme.1

REACTIVIDAD CRUZADA

Puede ocurrir cuando un anticuerpo especifico reacciona no sélo al alérgeno original
sino a alérgenos similares. En la alergia alimentaria ocurre cuando un alérgeno
comparte la estructura o secuencia similar a otro u otros alérgenos o aeroalérgenos, los
cuales pueden provocar una reaccion similar a la producida por el alérgeno original.®®

Algunos ejemplos son la leche de diferentes especies (vaca o cabra), nueces (anacardo,
pistache, nuez pecanera, nuez de nogal), peces y moluscos, por lo que los pacientes con
alguna de estas alergias deben evitar dichos alimentos. En contraste, la mayoria de los
pacientes con alergia al cacahuate pueden comer sin problemas otras leguminosas
(soya vy frijoles), a pesar de que son del mismo grupo de alimentos. De igual forma
pacientes con alergia a trigo u otro cereal pueden comer diferentes tipos de cereales
sin presentar sintomas. Algunos pacientes con alergia al polen no pueden consumir
frutas frescas o vegetales crudos, pero una vez que se cocinan pueden ser consumidos
en forma segura. Pacientes con alergia al latex a menudo presentan reactividad
cruzada a alimentos como platano, aguacate y castafias.*

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas dependen del mecanismo implicado en la alergia. Los
sintomas que se desarrollan mediados por IgE aparecen de una a dos horas después de
la ingestidon del alérgeno, en contraste la alergia alimentaria no mediada por IgE y mixta
presenta sintomas varias horas después de la ingestion del alimento desencadenante.®

La severidad de las reacciones alérgicas varia basado en la cantidad de alimento
ingerido, ingestion con otros alimentos y preparacién del alimento (cocinado, crudo o
procesado). La severidad también puede ser influida por la edad del paciente asi como
la rapidez de la absorcion.®

A continuacidon se mencionan las manifestaciones clinicas mas frecuentes:

Urticaria aguda/angioedema: es mediada por IgE, es la forma clinica mas frecuente en
la edad pediatrica, se presenta hasta en 63.5% de los pacientes; es ademas el sintoma
mas comun en los pacientes que presentan anafilaxia inducida por alimentos. >0
Las lesiones se desarrollan rdpidamente después de ingerir el alimento problema y
aparecen como ronchas polimérficas, redondas o de forma irregular, con un tamafio

gue varia de unos milimetros a varios centimetros. El angioedema envuelve tejidos
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subcutaneos (por ejemplo cara, manos, nalgas y genitales), érganos abdominales y via
. . . 6
respiratoria superior.

Dermatitis atdpica/eczema atdpico: esta ligado a una compleja interaccion entre la
disfuncion de la barrera dérmica y factores ambientales como irritantes, microbios y
alérgenos. En algunos pacientes sensibilizados los alérgenos alimentarios pueden ser
factores precipitantes importantes de dermatitis o eczema atdpicos, especialmente en
lactantes y preescolares en quienes se ha estimado ser un factor desencadenante hasta
en 30-40% de los pacientes.l’s/e/lo/24

Dermatitis por contacto: es una forma de eczema causada por una reaccion alérgica
medida por células en respuesta a haptenos quimicos presentes en algunos alimentos
ya sean naturales o aditivos. Clinicamente se manifiesta como prurito, eritema,
papulas, vesiculas y edema. %1024

Urticaria de contacto por alimentos: es causada por una respuesta alérgica mediada por
IgE debida a contacto directo con la piel en sujetos sensibilizados. Aunque es comun las

reacciones generalmente no son severas y estan confinadas al sitio de contacto. 1,26,10,24

Sindrome de alergia oral: se caracteriza por prurito oral o faringeo y eritema peribucal,
1,5,6,10,24

se presenta en el 33.6% de los pacientes.
Sintomas digestivos: se presentan en 24.7% de los pacientes con alergia alimentaria
mediada por IgE, puede manifestarse como nauseas, vomitos, dolor abdominal y/o
diarrea, 1>&1024

Anafilaxia inducida por ejercicio: (<5%) los sintomas de anafilaxia se presentan cuando
el paciente consume el alimento alergénico y posteriormente realiza ejercicio
(generalmente dos horas después), si el paciente no realiza ejercicio puede consumir el

. . , 1 10,24,2
alimento sin presentar sintomas. »>%!%4%

Broncoespasmo: de modo aislado es poco frecuente (<10%), y debe alertarnos sobre la

e . . .1 10,24
posibilidad de que se esté presentado anafilaxia- %

Otros sintomas respiratorios: tos persistente, voz ronca, estridor, dificultad respiratoria,
congestion nasal, rinorrea, prurito nasal, estornudos.®

Sintomas Oculares: incluyen sintomas de rinoconjuntivitis como prurito ocular, eritema
. . . 2
conjuntival, epifora.?

Es importante sefialar que en nifios pequefios la alergia alimentaria puede manifestarse
como rehusar algunos alimentos ya que el pequefio no puede manifestar los sintomas. 8

En la alergia no mediada por IgE los sintomas son principalmente a nivel gastro-
intestinal y pueden presentarse ya sea horas e incluso semanas posteriores a la
ingestion del alérgeno, cuando el alimento es ingerido en forma regular es cuando los

11



sintomas crénicos se presentan.®

Enterocolitis inducida por proteinas de la dieta: cuando el alimento se ingiere en forma
intermitente los sintomas inician con emesis repetida en proyectil de 1 a 3 horas
después de la ingestion de alimento seguida de letargia, apariencia ceniza e hipotermia,
en casos severos puede haber incremento en leucocitos, plaquetosis,
metahemoglbinemia e incluso choque. 24

Proctocolitis alérgica: se manifiesta con evacuaciones con moco y sangre en lactantes
. 24 Ly . .
aparentemente sanos y con adecuada ganancia de peso,” es una condicién transitoria,
. ~ . 6
se resuelve entre el primer y segundo afio de vida.

Esofagitis eosinofilica: puede ser debida a alergia mediada y no mediada por IgE. Se
caracteriza por infiltracion de las paredes del eséfago, estdmago o intestino por
eosindfilos. Incluye sintomas como reflujo, nausea, disfagia, vomito, epigastralgia, falta

6,8,25

de apetito, falla de medro, pérdida de peso. En adultos se presenta como disfagia e

impacto de alimento en eséfago.®

ANAFILAXIA

La alergia a alimentos es la causa mas frecuente de anafilaxia. Se define con una
reaccion de hipersensibilidad grave que pone en riesgo la vida, independientemente de
si presenta o no hipotensién arterial.”.

Existen numerosos signos y sintomas de anafilaxia que usualmente se manifiestan de
minutos hasta 2 horas después de la exposicion al alimento. Los sintomas tempranos
no deben ser ignorados ya que las reacciones pueden ser impredecibles, varian de
persona a persona y de episodio a episodio en la misma persona. Esto es
especialmente cierto si hay una historia positiva de reaccién anafilactica previa.1

Sintomas cutaneos: 10-20% de los pacientes los presentan, incluyen eritema, prurito,
urticariay angioedema.6

Sintomas respiratorios: 70% de los casos, congestion nasal, rinorrea, prurito faringeo,
edema laringeo, estridor, sibilancias, tos, disnea, asfixia.®

Sintomas gastrointestinales: 40% de los casos, dolor abdominal, nausea, vémito vy
diarrea.’

Sintomas cardiovasculares: 35% de los casos, mareo, taquicardia, hipotensién e
hipotom’a.6

Otros sintomas: ansiedad, confusién, letargia y crisis convulsivas.®

12



CONDICIONES ASOCIADAS

Los nifios con alergia alimentaria tienen 4 veces mas probabilidad de tener asma, 2.4
veces mas probabilidad de dermatitis atépica y 3.6 mas probabilidad de alergias
respiratorias comparados con nifios sin alergias.l‘4.

Aunque la comida es extraordinariamente un gatillo que precipite una exacerbacion de
asma, el hecho de su coexistencia con una alergia alimentaria implica un factor de
riesgo para presentar reacciones alérgicas mas severas (anafilaxia), asi mismo

. . e . . 6,9,26,27
incrementa riesgo de un desenlace fatal por anafilaxia inducida por alimentos.>” >

DIAGNOSTICO

El primer paso siempre serd una historia clinica detallada y una exploracién fisica

exhaustiva, ademas serdn necesarias pruebas especificas tales como pruebas de parche
. ,r / . 1

y/o niveles de IgE especifica y en algunos casos seran necesarios retos orales.

Dentro de la historia clinica se valoraran:

- Antecedentes familiares y personales de atopia para establecer el riesgo.

- Larelacién entre los sintomas y la exposicion al alimento.

- El tiempo transcurrido entre el contacto a la ingesta del alimento y la aparicién
de los sintomas

- Lacantidad del alimento ingerido que provocd la reaccion.

- Consignar si el alimento puede ser tolerado al ingerirse en diferentes
presentaciones (cocinado, calentado, fermentado).

- Las caracteristicas y gravedad de los sintomas para poder clasificar el cuadro en
leve-moderado o grave.

- La edad de comienzo

- Factores asociados o desencadenantes.

. . 10,2
- Larespuesta del paciente al tratamiento.®*%*

Los diarios de alimentos representan una herramienta Util al elaborar la historia clinica,
son un registro cronoldgico de todos los alimentos ingeridos durante un periodo
especifico de tiempo, son de gran ayuda ya que pueden identificar asociaciones no
reconocidas entre el alimento y los sintomas, ademas de que por ser informacion
prospectiva no dependen de la memoria del paciente o su familiar.*

13



EXPLORACION FiSICA.

Se buscaran en forma intencionada signos de atopia: pliegue infraorbitario de Dennie
Morgan, lengua geografica, surco nasal transverso, etc., es necesario también
determinar el estado nutricional y el crecimiento del infante™® ya que, como veremos
mas adelante pueden verse comprometido en niflos que padecen alergia alimentaria.

Ni la historia clinica ni la exploracion fisica por si solas son diagndsticas de alergia
alimentaria.®** Un diagndstico erréneo de alergia alimentaria puede llevar a dietas
restrictivas innecesarias que podrian tener consecuencias adversas tanto en la nutricion
como en la calidad de vida general del paciente6 por lo que son necesarias pruebas
complementarias, las cuales deben realizarse por un alergélogo.lO

PRUEBAS CUTANEAS.

Es una forma rapida de detectar sensibilizacidn, tienen la ventaja de que no existe limite
de edad para llevarse a cabo. Se realiza con extractos estandarizados de la proteina y
sus fracciones proteicas o mediante las técnicas de prick by prick con el alimento
fresco.’® Se considera positiva si la lectura de la pdpula a los 15 minutos es igual o

1024 asto indica la posibilidad de que el

superior a 3mm respecto al control negativo
paciente tenga reactividad sintomatica al alimento probado, una papula de 8-10mm
indica mayor posibilidad de reactividad clinica,® sin embargo el tamafio de la papula no

se correlaciona con el grado de severidad.**

Para esta prueba es necesario preparar al paciente previamente, ya que no debe recibir
tratamiento con antihistaminicos en las Ultimas 72 horas previas a la prueba ni estar en
tratamiento tépico con corticoides.*°

Tiene una sensibilidad de aproximadamente 90%, sin embargo su especificidad es de un

50%. Por lo que esta prueba no es suficiente para hacer diagnostico de alergia a

. . .y . . ;. 1,6,7,1
alimentos, el paciente debe tener también una historia clinica que lo sustente. *®7°

DETERMINACION DE IgE ESPECIFICA (slgE)

Detectan la presencia de anticuerpos Igk especificos, lo cual indica la presencia de
sensibilizacién alérgica.6

Es de utilidad sobre todo si no pueden ser realizadas pruebas cutdneas o no estan
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disponibles” debido por ejemplo a dermatitis extensa o dermografismo o cuando los
antihistaminicos no pueden ser suspendidos.®

Son seguras pero tienen una pobre especificidad,® aunque con algunas técnicas usadas
actualmente se puede lograr una sensibilidad hasta del 90%, como el sistema UniCAP,
gue permite detectar valores de >O.35kUA/L, o el Inmuno CAP-Phadia, que permite

detectar valores de hasta O.1kUA/L.24 Las mediciones cuantitativas han mostrado tener

un valor muy importante en la prediccion de la alergia alimentaria mediada por IgE. Los
niveles que exceden los “valores diagndsticos” indican que el paciente tiene mas del
95% de probabilidad de experimentar una reaccion alérgica si ingiere el alimento
especifico. Ademas, los niveles de IgE pueden ser monitorizados y si caen a menos de 2
kUA/L para huevo, leche o cacahuate, el paciente debe ser reevaluado para determinar

29
si ha “superado” su alergia alimentaria.

A mayor nivel de IgE especifica para algun alimento se correlaciona con un incremento
en la posibilidad de una reaccion clinica pero no con la severidad de la reaccion,®® de
igual forma un resultado negativo no descarta una alergia clinica, por lo que si hay una
sospecha clinica importante deben realizarse otros examenes como pruebas de parche,

retos orales e incluso ambos.>*°

PRUEBA DE PROVOCACION DOBLE CIEGO CONTROLADA FRENTE A PLACEBO.

Si existe sospecha clinica de alergia alimentaria, pero el diagndstico es incierto basado

en los resultados de pruebas cutdneas y/o niveles séricos de IgE, entonces puede ser
. . 10,2

apropiado realizar un reto oral.*%*

A pesar de ser el estandar de oro, menos de la mitad de las reacciones alérgicas a
12,31,32,33

alimentos pueden ser verificadas por este método.
Tiene la capacidad de distinguir sensibilizacion de la alergia clinica. Aunque idealmente
deberia ser una prueba doble ciego, debido a cuestiones de tiempo en el entorno
clinico se realiza una prueba ciego simple o abierta que puede ser considerada
diagnodstica bajo ciertas circunstancias como por ejemplo en nifios pequefios cuando
hay signos objetivos de reaccion aIérgica.33 Se realiza administrando en forma gradual el
alérgeno sospechoso para determinar la tolerancia o reactividad. Se suspende la
administracion del alimento cuando hay signos objetivos o sintomas subjetivos
persistentes.>* En caso de que la prueba resulte negativa se debe confirmar por la
administracion abierta de una porcién normal del alimento en su forma natural para
descartar falsos negativos.’
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Se debe tener en cuenta que estas pruebas deben de realizarse bajo supervision médica
por el riesgo de presentar reacciones adversas severas, y que el personal debe estar
debidamente capacitado y con el material necesario para actuar en caso de
emergencia.l’34

En el caso de alergia mediada por IgE de presentacion tipica con reaccion inmediata y
pruebas cutaneas y/o las IgE especificas positivas, el diagndstico queda establecido.™®

ACTIVACION DE BASOFILOS

Es una prueba in vitro basada en la citometria de flujo, mide la expresién de marcadores
de activacion en la superficie de basoéfilos tales como CD63 o CD203C después de la

24,35

estimulacion con el alérgeno involucrado®”™". Esta prueba no se usa en forma rutinaria

para el diagndstico en el entorno clinico, sino que es una herramienta de investigacion.

No existen pruebas de laboratorio validadas para hacer el diagndstico de alergia
alimentaria no mediada por IgE o mixtas. En algunos casos de alergias mixtas pueden
estar elevados los niveles de IgE especifica, sin embargo la ausencia de slgE no excluye
el diagndstico, éste se basa en la prueba de reto de eliminacién y reintroduccion del
alimento en cuestidn, se observard si con la eliminacion hay una reduccién de los
sintomas y recurrencia con la reintroduccién. En algunos casos de sintomas
gastrointestinales sera necesario realizar una endoscopia y biopsia para determinar el
diagndstico.®

Esofagitis eosinofilica: se realizard una endoscopia y biopsia de esdfago en la que se
deben encontrar mas de 15-20 eosindfilos por campo de alto poder para hacer el
diagnéstico.6

Proctocolitis alérgica: es necesario realizar un reto oral, aunque éste puede inducir
sangre en las evacuaciones, los sintomas generalmente son negativos y no existe otro
método diagndstico alternativo adecuado, algunos autores piensan que la dieta de
eliminacién y resolucion de los sintomas es lo Unico que se necesita para hacer el
diagnéstico.6

CRITERIOS DE DERIVACION A ATENCION ESPECIALIZADA

Cuando el paciente con alergia a alimentos presenta detencién del crecimiento vy
desarrolla mas sintomas gastrointestinales graves, ademas de no presentar una mejoria
con la eliminacion apropiada de determinado alimento. También cuando el paciente
presenta anafilaxia 0 asma y/o en pacientes con dermatitis atépica grave. Otra razén
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para enviar al paciente con el especialista es cuando persiste la sospecha de alergia a
alimentos por parte de los padres; aun si los resultados de laboratorio realizados

. . 36,24,10
previamente son negativos.” """
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Las reacciones adversas a alimentos que no se consideran como alergias incluyen
trastornos metabdlicos (intolerancia a la lactosa, galactosemia, intolerancia al alcohol),
respuesta a un componente farmacolégicamente activo (cafeina, tiamina), toxinas
(intoxicacion alimentaria). Adicionalmente existen condiciones psicoldgicas (aversion a
alimentos, anorexia nervosa) o neuroldgicos (sindrome auriculotemporal, rinitis gustativa).

Todas estas pueden simular una alergia alimentaria. L7.24

TRATAMIENTO

El tratamiento de eleccién es evitar comer el o los alimentos causantes, tanto en las
alergias mediadas por IgE como en las no mediadas por IgE y mixtas. >

Es la estrategia mads segura para manejar una alergia alimentaria. Los pacientes deben ser
1,33

adiestrados para leer las etiquetas de alimentos envasados y asi evitar su consumo.
Se debe observar una adecuada sustitucion de alimentos con el fin de obtener un aporte
calérico adecuado y nutrientes para la edad ya que esta terapia representa riesgo de
malnutricién y deficiencia nutricional en nifilos en crecimiento. Existe evidencia de que los
nifios con alergia alimentaria presentan una disminucién del peso para la edad y estatura
para la edad comparados con sujetos sanos. Las diferencias en el crecimiento son
evidentes a pesar de un adecuado aporte caldrico y se correlacionan con el nimero de
alimentos que dejan de consumirse. El mecanismo aun se desconoce. Algunos factores
parecen ser el inicio temprano de la enfermedad, alergias alimentarias multiples,
eliminacién de alimentos de alto valor nutricional como leche y huevo, otro factor puede

ser la inflamacion intestinal subclinica con incremento de permeabilidad intestinal.

Se ha reportado que la mitad de los nifios con alergia a alimentos mediada por IgE tienen
ingestas accidentales del alimento agresor a lo largo de 5 afios y el 75% a lo largo de 10

7 . . . .
37 por ello es necesario que tanto los familiares como los cuidadores de los nifios

afos.
cuenten con un plan conciso y por escrito para actuar en caso de exposicion accidental al

alimento.?

Las causas mas frecuentes de la ingesta accidental son falta de informacion del paciente o
de sus cuidadores sobre la composicién de un alimento, confusion, intercambio de
alimentos entre nifios y contaminacion accidental del alimento con otros alimentos.  El
cumplimento es mas sencillo cuando se excluye un uUnico alérgeno no basico. Se debe
informar sobre la manera de cocinar y manipular los alimentos (no usar los mismos
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utensilios para evitar la contaminacién), asi como consumir alimentos con composicion
;. . 10
explicita en el etiquetado.

Es conveniente trabajar en forma conjunta con especialistas en nutricién con experiencia
en alergia a alimentos para proporcionar dietas equilibradas y seguras, con aporte
adecuado de proteinas, energia, calcio, vitamina D y micronutrientes, asi como hacer
revisiones perioddicas y realizar retos orales anuales para evitar dietas de eliminacién

prolongada. 10,24

INMUNOTERAPIA ORAL

Esta consiste en la administracion oral de cantidades crecientes del alérgeno especifico,
debe ser realizado en ambientes controlados para después tomar dosis diarias
generalmente en casa, la meta es inducir una modulacion inmune hasta alcanzar la
tolerancia oral permanente. La “desensibilizacion” puede conferir proteccién contra
reacciones alérgicas accidentales y puede contribuir a mejorar el estado nutricional y la
calidad de vida del paciente. Alun estd en discusidon si la tolerancia que se induce es
permanente o se trata de una desensibilizacién transitoria que requiera toma regular del
alérgeno para ser mantenida.*®

El mecanismo por el que potencialmente se induce desensibilizacion y proteccion a largo
plazo aun estd en investigacién. Los cambios inmunoldgicos tempranos incluyen
incremento en los niveles de 1gG4 especifica y disminucién de la respuesta de baséfilos y
células cebadas, con disminucién de la respuesta en pruebas cutdneas y activacion de
basofilos en los primeros meses de tratamiento. Los niveles de IgE especifica aumentan
inicialmente y posteriormente disminuyen paulatinamente; algunos estudios muestran que
altera el patron de union de antigeno-Ige. Después de 6 a 12 meses parece haber un
cambio de citosinas de TH2 hacia un perfil TH1. La supresion inmune por células T
reguladoras y anergia ocurre posteriormente en el curso del tratamiento. También ha sido
observado que muchos de estos cambios son transitorios, incluso cuando el tratamiento se
encuentra en fase de mantenimiento®®, por tal motivo la inmunoterapia oral debe
considerarse un tratamiento experimental.39

El omalizumab es anticuerpo monoclonal especifico contra IgE, multiples estudios
muestran que su Uuso concomitante con inmunoterapia oral promueve una
desensibilizacién mas segura y rdpida a leche, cacahuate o varios alimentos

. , 1
simultaneamente.>*®
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INMUNOTERAPIA SUBLINGUAL

En esta modalidad el alérgeno se administra sublingual en forma liquida, se mantiene
durante 2 minutos y se traga. Se han hecho estudios para comparar resultados entre la
terapia oral y sublingual encontrando que la primera es mas eficaz pero conlleva mas riesgo
de efectos adversos y la segunda aunque es mas segura pierde eficacia.’

TRATAMIENTO DEL CUADRO AGUDO

Se han usado antihistaminicos H1 para reacciones leves aisladas no progresivas para aliviar
el prurito, angioedema, conjuntivitis y la urticaria, sin embargo el uso profilactico puede
enmascarar sintomas tempranos de anafilaxia y llevar a retraso en el tratamiento.*

La adrenalina intramuscular es la primera linea de tratamiento, esta via es la de eleccion ya
gue ofrece un rapido incremento en las concentraciones en plasma y tejidos comparado
con la via subcutanea. La dosis usada en pacientes con peso menor de 25kg es 0.15mgy en
mayores de 25kg y adultos 0.3mg, ésta puede repetirse si no hay respuesta al tratamiento,
en pacientes graves puede ser necesaria las resucitacion hidrica y la administraciéon de
vasopresores.’

Para pacientes con historia de reacciones graves, la adrenalina puede ser administrada
desde que inicia con sintomas moderados. En cuanto se reconozca que la paciente
presenta anafilaxia, éste debe ser acostado boca arriba con las extremidades inferiores
elevadas; no debe levantarse inmediatamente ni moverse porque se ha reportado muerte
subita en casos graves de anafilaxia. Si los sintomas se incrementan o no ceden con la
primera dosis de epinefrina, se sugiere aplicar una segunda dosis de los 5 a 15 minutos. Los
pacientes que presentan anafilaxia inducida por alimentos deben ser transportados en

ambulancia a emergenciasg‘c”40

ya que en el 20% de los casos pueden ocurrir reacciones
bifasicas. Se recomienda el uso de corticoesteroides sistémicos para prevenir dichas
reacciones bifasicas o reacciones anafilacticas refractarias.®® Se recomienda vigilancia
hospitalaria de 4-6 horas después de la anafilaxia, pero en casos refractarios o mas graves,

se sugiere vigilancia por mas tiempo.6’9
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PRONOSTICO

El prondstico es complejo y depende del alimento en cuestion. Evidencia empirica sugiere

gue las alergias alimentarias que inician en la edad adulta a menudo persisten, mientras
.. - . ... 8

gue aquellas que inician en la nifiez tienden a remitir.

La historia natural de las alergias al huevo y leche parecen evolucionar hacia un nimero
creciente de nifios que las superan en la adolescencia, la alergia al cacahuate, avellana,
pescado y marisco es mas persistente y dura toda la vida en la mayoria de los casos.

Se debe realizar un seguimiento cada 12 a 18 meses en los primeros 5 afios de vida cuando
se trata de alergia a leche, huevo soya o trigo para verificar la remision de la alergia,
posteriormente el intervalo deberd extenderse cada 2 a 3 afios. Para alergias a nueces,
pescado y crustaceos las pruebas pueden hacerse en forma menos frecuente (cada 2-4

~ 17 41
anos).G’ 39,

Los factores de riesgo para la persistencia de alergia alimentaria incluyen un nivel alto de

. ;. . , . 24
sIgE al momento del diagndstico y la presencia de otras enfermedades atdpicas.”

PREVENCION

Los estudios no han mostrado un efecto protector con la lactancia materna exclusiva o el
uso de férmulas hidrolizadas para el desarrollo de alergia alimentaria. > Asi mismo existe
informacioén insuficiente actualmente para apovyar el uso de probidticos y prebidticos para
prevenir alergias alimentarias. %%

La evidencia actual sugiere alimentar al bebé con lactancia materna hasta después de los 6
meses de edad, iniciar la ablactacién entre los 4 a 6 meses de edad y no retrasar los
alimentos alergénicos siempre y cuando el bebé sea alimentado con leche materna.’

Se sugiere introducir un nuevo alimento cada tercer dia, asi como dar un nuevo alimento a
la vez para poder detectar reacciones en caso de que se presenten. Si un alimento es bien
tolerado por el bebé, es conveniente seguir brinddandolo como parte de su dieta variada. La
alimentacion con leche humana o una féormula lactea apropiada deber mantenerse como
fuente principal de alimento hasta los 12 meses de edad.’

En cuanto a las vacunas, en el caso de la vacuna de influenza en los pacientes que tienen
manifestaciones clinicas graves al ingerir la proteina de huevo, se recomienda no
administrar la vacuna. En pacientes con reacciones moderadas a leves, si se recomienda
aplicar la vacuna.’ Las vacunas de rubedla y varicela pueden aplicarse en forma segura en
estos nifios atin con historia de reacciones severas.®
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CONCLUSIONES

La prevalencia de alergia a alimentos va en aumento, los pacientes que las padecen tienen
una disminucion en la calidad de vida que puede afectar incluso su estado nutricional;
ademas de la historia clinica es necesario realizar pruebas complementarias por personal
capacitado, de esta forma evitaremos dietas restrictivas innecesarias que podrian poner en
peligro el desarrollo del paciente. No hay en este momento ningin método probado para
prevenir las alergias alimentarias, por lo que los esfuerzos estardan encaminados a prevenir
las reacciones alérgicas graves y el deterioro del estado nutricional del paciente.
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ANEXOS

Reaccién adversa a

Inmunolégica

(alergia a alimentos,
enfermedad celfaca)

alimentos
1
1 1
No inmunolégica
(intolerancia primaria
a alimentos)

J 1

1 f L

Mixtas IgE y No IgE Téxicas No téxicas

Mediadas por IgE

Inmediata = IgA

Tardia

No mediadas por IgE

— Células T
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Farmacolégicas

Metabélicas/
enzimdticas

Figura 1. Clasificacién de las
reacciones adversas a alimentos.

Modificado de 2429

Tabla 1. Reactividad cruzada entre pélenes vy

. 24
alimentos™.

Polen/

planta

Fruta/verdura

Abedul

Ambrosia

Pasto

Manzana, cereza, chabacano,
zanahorita, papa, kiwi, avellana,
apio, pera, cacahuate, soya

Melon, platano

Kiwi, jitomate, meldn, papa
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Artemisa

Latex

Apio, zanahoria, hinojo, perejil

Platano, aguacate, castaiias, kiwi,
manzana, cereza, higo
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Tabla 2. Sintomas relacionados en

alergia alimentaria mediada por
Ig

10,24
E

Respiratorios
Prurito
Congestién nasal
Rinorrea
Estornudos
Edema laringeo
Estridor

Tos

Sibilancias,
Disnea

Dolor tordcico

Oculares

Prurito

Epifora

Hiperemia conjuntival
Edema periorbitario
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Figura 2. Algoritmo

diagnéstico de alergia

al huevo.
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