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ALERGIAS ALIMENTARIAS:
MITOS Y REALIDADES.
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Resumen

La importancia de las alergias alimentarias ha ido en
aumento a lo largo de los ultimos afios y aunque se conocen desde
principios del siglo pasado aun existen dudas tanto en la poblacién
como en la comunidad médica que pueden llevar a un error de
diagnéstico o a realizar dietas de exclusidn innecesarias o no tan
restrictivas como debieran serlo con el consiguiente peligro para la
persona que las padece.

Las alergias alimentarias son un tipo de reaccién adversa
a los alimentos que estan mediadas por un mecanismo inmune
(asociado o no a IgE), suelen ocurrir con mayor frecuencia en nifios
habitualmente por leche de vaca o huevos y la sintomatologia
depende en parte del mecanismo inmunoldgico implicado
(sintomas de rapida aparicion y con participacion de otros érganos
ademads del tubo digestivo en las mediadas por IgE o sintomas mas
tardios /crénicos con lesidn organica establecida en algin tramo
del tubo digestivo en las no mediadas por IgE). Para el diagndstico
es fundamental realizar una buena historia clinica para seleccionar
los pacientes con alta probabilidad de tener alergia alimentaria
y posteriormente intentar identificar el alimento responsable
apoyandose en pruebas seroldgicas o cutaneas.

Uno de los principales errores es considerar como alergia

alimentaria situaciones que no lo son (intoxicaciones o intolerancias
alimentarias, sindrome de intestino irritable, etc). Otro gran error
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es realizar de forma indiscriminada estudios seroldgicos (niveles
especificos de IgE) o pruebas cutaneas (prick test) como screening
de una posible alergia alimentaria.
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Introduccion

La alergia alimentaria se conoce desde la época de
Hipdcrates, el cual ya escribié “Cuanto mas nutras un organismo
impuro e intoxicado, mas dafio le produciras”. Sin embargo, no es
hasta comienzos del s. XX cuando se inicia y desarrolla el estudio de
la misma con la publicacién en The Lancet de el caso de un paciente
que sufria un ataque de asma tras comer huevos; posteriormente
en 1921 Prausnitz inicié la investigacion cientifica y establecio el
mecanismo inmunitario subyacente.

Sin embargo, y a pesar de todos estos afios de estudio, en
la actualidad aun surgen dudas tanto para el médico como para la
poblacidn general, derivadas en parte de la terminologia empleada
asi como de la informacién errénea a la que se puede tener acceso
en internet. De esta forma, es frecuente encontrar en la practica
clinica diaria pacientes que quieren identificar que alimento es el
responsable de su sintomatologia o que creen tener una alergia
alimentaria ya que empeoran al ingerir algunos alimentos, mientras
que por otro lado en ocasiones se realizan estudios analiticos (o
de otro tipo) en pacientes con sintomatologia inespecifica (o
compatible con patologia funcional como sindrome intestino
irritable) para descartar una dudosa alergia alimentaria.

Elobjeto de este texto es repasar lainformacion disponible
respecto a las alergias alimentarias para aclarar la terminologia
empleada y dar respuesta a las preguntas mas habituales en la
practica clinica diaria.
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Prevalencia

(Mito: son muy frecuentes en la poblacion)

Aunque aproximadamente una quinta parte de la
poblacidn cree que tiene una alergia alimentaria sélo el 6-8% de
los nifios y al 3-4% de los adultos' la tienen. Tradicionalmente se
ha dicho que en los Gltimos afios ha aumentado la prevalencia de
las alergias alimentarias, pero en realidad la verdadera prevalencia
es desconocida ya que habitualmente los estudios que analizan
la misma no incluyen el gold-estandar de definicién de alergia
alimentaria (prueba de provocacién alimentaria oral controlada
con placebo doble ciego o PACCDC) usando habitualmente la
percepcion, en la presencia de inmunoglobulina E especifica
(Ig E) a alimentos o demostrando sensibilizacion mediante prick
test (PT) que habitualmente sobreestiman la verdadera prevalencia
de alergia alimentaria. En este punto destaca un reciente meta-
analisis® donde la prevalencia acumulada de alergia alimentaria
basada en la autopercepcién es del 17,3% (mayor en nifios que
en adultos), del 10,1% si hay positividad de IgE especifica para al
menos un alimento y del 2,7% si hay positividad en las pruebas
cutaneas (PT) para al menos un alimento.

Definicion y clasificacion
(Mito: la mayoria de los sintomas producidos por los alimentos se
deben a una alergia alimentaria)

Cada vez es mas frecuente encontrar pacientes que
consultan porque creen que pueden tener una alergia alimentaria,
en ocasiones esta creencia es fundada (al haber tenido una
urticaria, por ejemplo, al ingerir un determinado alimento) pero en
otras se basa en informacién errénea al confundir ciertos términos;
asi podemos encontrar personas que creen tener una alergia
alimentaria cuando en realidad tienen una intolerancia alimentaria
o han sufrido una intoxicaciéon alimentaria. En la actualidad la
terminologia empleada es
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Clasificacién reacciones adversas a alimentos*:
*Tomado de Turnbull JL et al. Aliment Pharmacol Ther 2014.

Reaccion adversa a alimentos: es un término
genérico que indica la presencia de una reaccion desfavorable tras
ingerir un alimento y se puede deber a una reaccion tdxica o no.
Las reacciones tdxicas dependen de la presencia de una toxina
en el alimento ingerido y aparecen en cualquier persona siempre
que la dosis sea suficiente; por otro lado, las reacciones adversas
no toxicas dependen de la susceptibilidad de cada persona y se
clasifican segiin haya o no un mecanismo inmune subyacente:

e Alergia alimentaria: es una respuesta adversa, mediada por el
sistema inmune, que ocurre tras la exposicién a un alimento
y desaparece en ausencia del mismo. Para su diagndstico es
necesario que haya sensibilizacién al alimento responsable y
presencia de sintomas especificos al exponerse al mismo. Esta
respuesta inmune puede clasificarse en:

Mediada por IgE especifica: requiere que haya una
sensibilizacidn previa a un alérgeno alimentario (que
desarrollara IgE especifico) y la aparicidn de signos y
sintomas tras la exposicion a la comida

No mediada por IgE: en este caso el mecanismo inmune

subyacente estd mediado por células T y para su
diagndstico es necesario que haya cambios histoldgicos secundarios
a este mecanismo inmune. La enfermedad celiaca es una
enfermedad mediada por linfocitos T (reaccién hipersensibilidad
tipo IV) que habitualmente no se clasifica en esta seccion

Intolerancia alimentaria: es una respuesta adversa a la

ingestion de un alimento en la que no existe un mecanismo inmune
que la justifique. Se pueden deber a:
e un mecanismo fisiopatolégico subyacente: como la
intolerancia que acontece en las diferentes deficiencias
enzimaticas (lactosa, fructosa) o un efecto farmacoldgico
(cafeina, tiramina)

e o bien no tener una explicacién mediante un proceso organico
como en las multiples intolerancias alimentarias que describen
los pacientes con patologia funcional digestiva (dispepsia,
sindrome intestino irritable).

Clinica

(Mito: 1a lactosa es el principal responsable, la sintomatologia es
sobre todo local, la alergia alimentaria es para siempre o siempre
se supera, las personas con alergia alimentaria tienen alergias a
muchos alimentos, la alergia alimentaria no es peligrosa)

En primer lugar, para comprender la sintomatologia que
puede aparecer en los diferentes tipos de alergias alimentarias
debemos repasar brevemente la fisiopatologia de las mismas:

En el tubo digestivo se localizan grandes cantidades
de proteinas alimentarias que normalmente son procesadas y
absorbidas para proporcionar energia y permitir el crecimiento
celular. Durante este proceso los mecanismos defensivos
(inmunitarios o no) ayudan a eliminar los antigenos extrafios; pero
a pesar de ellos, una pequefia parte de estas proteinas alimentarias,



con capacidad antigénica, puede atravesar la barrera intestinal y
entrar en la circulacion donde el sistema inmune de una persona
sana las “ignora” debido al proceso de tolerancia acontecido
durante el desarrollo y crecimiento del sujeto. En personas
con alergias alimentarias, este paso de antigenos alimentarios
desencadena respuestas inmunes que produciran en primer lugar
“sensibilizacién” y posteriormente una reacciéon inmunoldgica con
signos y sintomas especificos.

En los casos en los que se produce una participacion de
IgE, se produce una activacion de las células B productoras de IgE
especifica para el alimento en cuestidn, estos anticuerpos IgE se
unen a los mastocitos que liberaran histamina y otros mediadores
inflamatorios al unirse de nuevo con el antigeno que inicidé la
respuesta (hipersensibilidad tipo 1, en la que participan células
TH2). En los casos en los que no participan IgE (respuesta celular),
el antigeno activa las células presentadoras de antigeno y/o células
T que segregan TNF-a o IL-4, IL-5, que entre otras acciones atraen
eosinofilos y producen una respuesta inflamatoria mas diferida en
el tiempo’.

Por ello estas vias diferentes de provocar la respuesta
inmune e inflamatoria (mediada o no por IgE) son las responsables
de producir una determinada sintomatologia dando lugar a los
diferentes cuadros clinicos

Respuesta IgE: estos trastornos se caracterizan por
una rapida aparicion de la sintomatologia, por lo general entre
minutos y 1-2 horas tras ingerir el alimento, que pueden incluir
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una combinacién de sintomas orales, cutaneos, digestivos y
respiratorios. Los sintomas cutaneos son los mas frecuentes,
encontrados en el 80% de los casos, mientras que los sintomas
respiratorios suelen ocurrir como parte de una reaccidon
generalizada. Los alimentos implicados con mayor frecuencia en
adultos son marisco (2%), cacahuete (0,6%), frutos secos (0,5%) y
pescado (0,4%) mientras que en nifios son leche de vaca (2,5%),
huevo (1,3%), cacahuete (0,8%), soja 0,4%, frutos secos (0,2%) y
marisco (0,1%) (6).En estos casos suelen ser utiles los estudios de
laboratorio y para detectar anticuerpos IgE, los test cutdaneos vy las
pruebas in vitro para determinar cual es el alimento responsable.
Incluyen:

e Sindrome de alergia a polen-alimentos (sindrome de alergia
oral): es una reaccion alérgica (mas frecuente en adultos) por
contacto limitada a orofaringe (boca, lengua, labios, paladary
garganta), aunque en el 2% puede haber sintomas sistémicos
e incluso anafilaxia®. Es de inicio rapido y desaparicion
igualmente rapida de los sintomas, habitualmente se produce
con frutas y verduras frescas sin cocinar, en concreto con
proteinas homadlogas conservadas (secuencia de aminoacidos
termoldabiles que son compartidos por algunos polenes,
frutas y verduras), lo que se traduce en una alergia cruzada
a estos alimentos y pdlenes: hasta el 50% de los paciente
con rinitis alérgica por ortigas tienen sintomas al comer
meldn y platano, mientras que pacientes con alergia a polen
de abedul los desarrollan al ingerir patatas, zanahoria, apio,
manzanas, avellanas o kiwis crudos’. Otro tipo de alergia
cruzada es con latex, ya que el 30-50% de personas con

No mediadas

- Mixtas
porlg

Mediadas
por IgE

Aparicion Rapidez de aparicidn de los sin-
y curso tomas (minutos-horas). No hay

clinico tolerancia.
Compromiso de varios 6rganos
Afectacion (cutaneos en 80%, los respirato-

rios marcan la gravedad)
. L Utiles niveles de IgE especifica y
Diagndstico

Tratamiento

Subtipos

Prick test

Eliminar alimento responsable.
Adrenalina.

*Sindrome alergia oral
*Anafilaxia
*Anafilaxia inducida por ejercicio
comida dependiente

Aparicién en horas o dias. Evolu-
cién cronica. Tolerancia habitual
(no siempre)

Compromiso de tubo digesti-
vo (los sintomas dependen del
tramo afectado)

No utiles IgE ni prick test. Retirada
de alimento 2-6 semanas seguida
de reintroduccion.

Util endoscopia con toma de
biopsias, parche de atopia

Eliminar alimento responsable.

*Proctocolitis inducida por pro-
teinas alimentarias

*Enterocolitis inducida por pro-
teinas alimentarias

*Enteropatia inducida por protei-
nas alimentarias

Sintomas y curso evolutivo
similar a las no mediadas por
IgE (curso crdnico, con sintomas
dependientes del tramo digestivo
afectado) pero en ocasiones pue-
den haber episodios de anafilaxia
(mediados por IgE). Tolerancia
sélo en alergia a proteinas de
leche de vaca

Niveles IgE y prick test no siem-
pre utiles.

Eliminar alimento responsable
util en sélo algunos casos. Cor-
ticoides

*Alergia a proteina de leche de
vaca
*Esofagitis eosinofilica
*Gastroenteritis eosinofilica
8,75%



esta alergia son alérgicos a banana, kiwi, tomate, aguacate,
castafias y pimiento. Por ultimo, cuando no hay alergia
cruzada los alérgenos implicados mas probables son proteinas
inespecificas portadoras de lipidos.

El diagndstico se confirma con pruebas cutdneas positivas
“pinchazo y pinchazo”.

e Anafilaxia: suele aparecer entre minutos y 2 horas tras ingerir
alimento y afectar a varios drganos diana. Se diferencia de la
anafilaxia inducida por veneno o drogas en que la afectacion
respiratoria severa suele marcar la gravedad del cuadro clinico,
ademas la afectacion gastrointestinal es mas frecuente y
aparece en el 41% de los casos'®. En el tubo digestivo produce
dolor abdominal, vémitos y/o diarrea (en algunos casos hay
respuestas subclinicas). En general, la muerte por este tipo
de alergia es rara llegando a 1,8 por millén de personas-afio,
siendo el cacahuete el alimento implicado con mas frecuencia
y en pacientes con historia previa de asma''. El diagndstico
se confirma con deteccion de anticuerpos IgE especificos,
desaparicidn de los sintomas tras la eliminacion del alimento y
reaparicion con las pruebas de provocacion.

e Anafilaxia inducida por ejercicio comida dependiente: es una
situacion en la que los sintomas alérgicos aparecen (en nifios
o adultos) durante o tras el ejercicio, y consisten en urticaria,
angioedema, signos respiratorios y digestivos de shock
anafilactico. En un tercio de los pacientes hay una relacion
con un alérgeno alimentario apareciendo los sintomas 2 horas
tras la ingesta y durante el respectivo ejercicio fisico'?. Los
alimentos implicados con mayor frecuencia son el marisco
y el trigo, pero alcohol, tomate, queso, cacahuete y apio
a menudo también se han implicado. Factores implicados
en el desarrollo de esta situacién son el procesamiento de
alimentos, la presencia de alérgenos protéicos sin digerir en el
tubo digestivo mientras se realiza ejercicio, asi como el uso de
antiinflamatorios no esteroideos (ANIEs), historia de atopia y
el consumo de alcohol.

Respuesta No-IgE: habitualmente se da en nifios y suele
producir un trastorno crénico, en cuyo mecanismo parecen estar
implicadas diferentes anomalias en el procesamiento de antigenos
alimentarios, mediadas por células. Por ello en estos casos no
suelen ser Utiles las pruebas para detectar IgE especificos. Incluyen:

. Proctoclitis eosindfila inducida por proteinas de la dieta:
trastorno benigno habitualmente secundario a la proteina
de leche de vaca o soja, suele aparecer en los primeros
meses de vida (el 50% en lactantes, por paso de antigenos
por la leche materna). Se manifiesta con sangrado con las
heces (visible 0 no) que puede llegar a provocar anemia, por
lesiones inflamatorias (infiltrado linfocitico y eosinéfilo) que
por lo general se limitan al intestino grueso distal. Mejora de
forma precoz al retirar el alimento responsable aunque las
lesiones pueden tardar hasta 1 mes en desaparecer. Se suele
desarrollar tolerancia entre los 6 meses y 2 afos.

e  Enterocolitis inducida por proteinas de la dieta: suele darse en
nifios entre 1 semana y 3 meses, habitualmente por proteinas
de leche de vaca o soja (aunque también se han descrito

con huevo, trigo, arroz, avena, cacahuete, nueces, pavo,
pollo y pescado en personas de mayor edad y con marisco
en adultos). Sélo afecta al tubo digestivo y consiste en la
aparicion de vomitos y diarrea (en el 15% son graves y llevan a
deshidratacion o un cuadro clinico similar a sepsis o abdomen
agudo'd) entre 2y 4 horas tras la ingesta del alimento'. Pueden
aparecer sangre oculta en heces, neutrdéfilos y eosindfilos. El
diagnéstico se hace cuando hay mejoria clinica (habitualmente
en 72h) al retirar el alimento responsable y cuando reaparecen
los sintomas tras las pruebas de provocacién con 0,3g-0,6g
de alérgeno/kg de peso. En un estudio con 44 nifios el 50%
desarrollaron tolerancia en el primer afio de vida el 90% a los
tres afios'.

e  Enteropatia inducida por proteinas de la dieta (excluyendo
celiaquia): descrita por primera vez en 1960, hace referencia a
una situacion clinica que se manifiesta en los primeros meses
de vida, con diarrea y datos de malabsorcion (esteatorrea,
retraso del crecimiento, prueba D-xilosa alterada, etc) y en
ocasiones con vomitos. Se suele producir por leche de vaca
pero también se ha descrito con soja, huevo, pollo, arroz, trigo
y pescado. El diagndstico se confirma al retirar el alimento
que produce mejoria clinica en dias o semanas y resolucion
de las lesiones intestinales en 6-18 meses. Rara vez persiste
después de los 3 afios lo que permite reintroducir el alimento
problema.

Mixtos mediada por IgE y no mediada por IgE:

e Alergia a proteina de leche de vaca: aparece en 2-7% de los
menores de 1 afio, pero la mayoria presentan tolerancia con
el tiempo (el 25% de los que presentan alergia mediada por
IgE desarrollan tolerancia a los 5 afios y la mayoria de los que
presentan alergia no mediada por IgE la desarrollan a los 2,5
afios. Estda mediada tanto por mecanismo IgE como no IgE, por
ello puede manifestarse como hipersensibilidad mediada por
IgE con anafilaxia en casi el 15% de los casos, un porcentaje
similar se presenta con sintomas no IgE como reflujo gastro-
esofagico resistente a tratamiento, eccema, llanto persistente,
diarrea o estrefiimiento.

e Esofagitis eosinofilica alérgica: se manifiesta con reflujo,
vémitos, rechazo del alimento y saciedad precoz en el nifio y
con reflujo, dolor toracico / epigastrico o disfagia en el adulto.

Suele haber un infiltrado eosindfilo en la mucosa,
muscular o serosa, y se han implicado en su patogénesis alérgenos
aéreos y alimentarios (los mas frecuentes leche de vaca, soja, huevo
y trigo)'¢ teniendo estos pacientes una fuerte relacidn con atopia
(dermatitis, rinitis, asma)'” y a menudo altas concentraciones de IgE
sérica y pruebas cutaneas positivas a diferentes alimentos, aunque
esta relacion es mas débil en adultos. La eliminacidn del alimento
responsable consigue en algunos casos la mejoria sintomatica
en el plazo de 6-8 semanas y la desapariciéon del componente
inflamatorio en la biopsia. Los cambios dietéticos que se pueden
realizar incluyen:

- Dieta elemental: mejora los cambios histoldgicos y
sintomas en nifios (menos en adultos)'8, sin embargo son dificiles
de seguir a largo plazo.



- Dieta de eliminacion de seis alimentos (proteinas de
leche de vaca, soja, trigo*en la mayoria de estudios consultados
usan el término trigo (wheat) aunque en algunos otros usan el
término genérico cereal*, huevo, cacahuete y pescados y marisco):
induce remision y mejoria histologica en nifios'” y adultos?® 2!,
La reintroduccién progresiva de estos alimentos puede llevar a
identificar el responsable, habitualmente proteina de leche de
vaca. En adultos se han visto efectos similares?', no siendo Utiles en
estos casos las pruebas cutaneas (prick test).

- Dieta de eliminacion del objetivo: consiste en realizar
test alérgicos para intentar identificar el alimento responsable, sin
embargo los estudios seroldgicos no suelen ser Utiles (debido a
que algunos mecanismos implicados no estan mediados por IgE),
pudiendo usarse test cutaneos (prick test y parche atdpico)'é.

e  Gastroenteritis eosinofilica alérgica: se manifiesta con dolor
abdominal, nduseas, vémitos, diarrea y pérdida de peso (en
algunos casos enteropatia pierde proteinas). La relaciéon con
los alérgenos de la dieta se basa en la historia previa de atopia
y en la respuesta a la dieta de eliminacidn, sin embargo debido
a la falta de estudios prospectivos la respuesta a la dieta
puede ser impredecible. A pesar de ello, un estudio demostré
la mejoria sintomatica de nifios con colitis eosinofilica tras la
eliminacion empirica de alimentos?2.

Diagnoéstico

(Mito: la historia clinica es suficiente, siempre habra IgE
especifica, las pruebas de laboratorio son suficientes para
descartar/confirmar la alergia alimentaria, las pruebas de
eliminacion son suficientes para confirmar el diagnéstico)

La base del diagndstico de una alergia alimentaria es la
historia clinica, que permitira identificar otras reacciones adversas
alimentarias y seleccionar aquellos pacientes con alta probabilidad
de padecer una verdadera alergia alimentaria donde las pruebas
complementarias ayudaran a identificar el alimento responsable.
Actuar de otra forma realizando test de forma indiscriminada
acabaria aumentando el nimero de falsos positivos debido a la
elevada sensibilidad pero baja especificidad de los mismos.

La historia clinica detallada ird encaminada a obtener
informacion sobre la edad de la primera reaccion, el posible
alimento implicado, cantidad ingerida y forma de preparacion,
intervalo entre ingesta y sintomas, tipo de sintomas y duracion,
tratamiento requerido, repeticion de los sintomas y fecha de ultima
reaccion. Por si sola, la historia clinica sélo se correlaciona en el 40%
de los casos con una positividad para las pruebas de provocacion
controlada con placebo y doble ciego (considerada Gold Estandar
en el diagndstico de alergias alimentarias).

En caso de sospechar una reaccion mediada por IgE
se realizaran pruebas encaminadas a identificar el alimento
responsable, que incluyen:

Pruebas in vitro: medicién /identificacién de niveles
séricos de IgE especificos para alimentos (RAST, CARLA, ELISA,
etc): su presencia indica sensibilizacion, debiendo comprobarse
posteriormente con una prueba cutdnea que existe reaccion
inmune a ese antigeno. El punto de corte que indica relevancia

Probabidad de ael fia pof IGE especiica
(kiRfL)
[ BAIA INTERMEDIA | ALTA
| Porsibde Prababile
ALTA Alorgia
WETRiR AN R
Probabdidad de alergia Possibli Probable
INTERMEDLA Posible alergia
P FRSEGT S Aergia shrgia
Pasinle
BAls Mo akrgia | Posible alergia
ahirgla
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Valor predictivo

Alérgeno IgE (kU/L) positivo (%)
Huevo 7 %
Leche 15 9

Cacahuete 14 100

Pescado 20 100
Frutos secos 15 %
Soja 30 3
Trigo 26 7
Huevo < 2 afios 2 9
Leche < 2 afios 5 9

*Tomado de Stiefel G et al. Arch Dis Child Educ Pract Ed 2012.

debe calcularse para cada alérgeno, y en algunos casos su valor
predictivo positivo es bajo no alcanzando 70%

Las ventajas de estas pruebas es que estan ampliamente
disponibles, no se afectan por antihistaminicos u otros
medicamentos y son Uutiles en pacientes con historia previa de
anafilaxia severa o condiciones dérmicas que pueden impedir el
o de test dérmicos (dermografismo, etc). En un reciente estudio®
se establece una forma de interpretar los resultados de estos test
en funcion de la historia previa, clasificando los pacientes en 4
categorias: alergia, probable alergia, posible alergia y no alergia,
siendo necesarias modificaciones en la dieta para confirmar la
alergia en los casos de posible alergia alimentaria

Pruebas in vivo:

1. Prick test: junto con las pruebas seroldgicas son las mas
usadas y al igual que ellas no son utiles en el screening debido
a posibilidad de falsos positivos, sin embargo al contrario que
la determinacién de IgE ofrecen resultados rapidamente.
Es necesario que se hagan por personal entrenado, con
precaucién en pacientes con historia de anafilaxia o asma mal

Esquema diagnéstico de alergia alimentaria®:
*Tomado de Turnbull JL et al. Aliment Pharmacol Ther 2014.



controlado. Medicamentos como antihistaminicos pueden
influir en su resultado (falsos negativos), condiciones cutdneas
generalizadas como urticaria, dermatitis atdpica severa,
dermografismo pueden contraindicar su realizacion. Tras
una reaccion anafilactica es necesario esperar 2-4 semanas
por falsos positivos (mecanismo no bien conocido, quizas
agotamiento reservas IgE, mastocitos, granulocitos, etc).
Tiene sensibilidad de 90% pero especificidad de 50%, aunque
puede variar en funcion de la calidad del extracto usado. Al
igual que la determinacion de IgE no permiten diferenciar
entre sensibilizacion y verdadera alergia pero el tamafio de la
reaccion dérmica se correlaciona con la probabilidad de una
verdadera alergia, aunque es necesario establecer puntos de
corte para cada alérgeno.

2. Parche de atopia: se aplica una solucién durante 48h-72h,
util para estudiar reacciones de hipersensibilidad retardadas y
por lo tanto tendria un papel mas importante en el estudio de
reacciones alérgicas no mediadas por IgE o celulares.

3. Prueba de provocacion doble ciego controlada con placebo: es
el gold estandar y debe realizarse en un medio donde se pueda
controlar y tratar una posible anafilaxia.

Otros métodos: analisis de pelo, kinesiologia, niveles
especificos de 1gG4, estimulacion de linfocitos, andlisis de jugos
gdstricos, provocacién endoscopica con alérgenos, etc. No han
demostrado utilidad en estudios cientificos y no deberian realizarse
ni ofrecerse.

Tratamiento

(Mito: la eliminacidn parcial del alimento es suficiente, no
hay forma de prevenir la alergia inducida por alimentos,
la eliminacién de la dieta provoca mejoria inmediata, la
inmunoterapia no esta indicada)

Se basa por un lado en la eliminacién del alimento
responsable y por otro el intentar prepararse para una exposicién
al mismo. En primer lugar, es necesario elaborar una lista de
alimentos responsables identificados mediante la historia clinica
y pruebas complementarias, pero ademas es necesario tener en
cuenta la presencia de reacciones cruzadas entre varios alimentos
y la posibilidad de eliminar otros alimentos que pueden contener el
alérgeno responsable de la alergia.

Por todo ello la dieta debe ser estricta ya que reacciones
severas pueden ocurrir tras exposicion a pequefias cantidades
de alérgeno (5 mg de pescado, 1mg de cacahuete, 1mg de de
huevo o 0,02ml de leche?*, siendo necesario incluso limpiar las
superficies donde se va a comer ya que se ha demostrado que
algunos alérgenos pueden ser detectables durante cierto tiempo
(cacahuete hasta 110 dias)?®. Esta necesidad de controlar todos los
alimentos y la composicion de los mismos, la forma de elaboracidn,
etc puede llegar a afectar a la calidad de vida del paciente.

A pesar de todo, la exposicion accidental puede ocurrir
con cierta frecuencia, asi se cuantifica la exposicién accidental a
cacahuete en nifios en hasta 14% por afio?, por ello los pacientes
alérgicos deberian estar provistos de un brazalete o tarjeta
identificativa de su alergia y aprender a usar un autoinjector de
adrenalina que podria controlar una situacién de anafilaxia. Los
antihistamincos pueden reducir algunos sintomas pero no salvan
la vida al paciente, al igual los corticoides que incluso pueden
prolongar la reaccidn alérgica.

Nuevos tratamientos como la inmunoterapia oral se usan
para producir tolerancia a un alérgeno y aunque habitualmente
reduce la gravedad de las exposiciones accidentales en ocasiones
puede llevar a la curacion de la alergia, sin embargo también puede
provocar alguna reaccién alérgica mientras se lleva a cabo a terapia.

Mientras que la inmunoterapia oral se usa para una alergia
cada vez, en el caso de alergias multiples se ha usado un anticuerpo
monoclonal recombinante (Omalizumab), indicado en asma severo
cortico-dependiente con sensibilizacién a alérgenos aéreos, siendo
su papel estudiado aun en alergias alimentarias.

Por ultimo, muchos pacientes desarrollan tolerancia (sobre
todo a huevo y leche de vaca) y con frecuencia ocurre antes con el
alimento cocinado que con el crudo.

Conclusiones

Las alergias alimentarias suelen ser mas frecuentes en
nifios aunque en adultos pueden darse reacciones mediadas por IgE
cuya rapidez de aparicién y la implicacién de otros érganos a parte
del tubo digestivo nos hardn pensar en ellas: para el diagndstico
es fundamental una buena historia clinica y la realizacion de
pruebas complementarias para averiguar el alimento responsable
que debera eliminarse por completo de la dieta para un correcto
tratamiento.

Bibliografia

1.- Bock SA. Prospective appraisal of complaints of adverse reactions to
foods in children during the first 3 years of life. Pediatrics. 1987; 79(5):683-
638.

2.- Bock SA, Atkins FM. Patterns of food hypersensitivity during sixteen
years of double-blind, placebo-controlled food challenges. J Pediatr. 1990;
117(4):561-567.

3.- Jansen JJ, Kardinaal AF, Huijbers G, Vlieg-Boerstra BJ, Martens BP,
Ockhuizen T. Prevalence of food allergy and intolerance in the adult Dutch
population. J Allergy Clin Immunol. 1994;93(2):446-456.

4.- Sicherer SH, Mufoz-Furlong A, Sampson HA. Prevalence of peanut and
tree nut allergy in the United States determined by means of a random digit
dial telephone survey: a 5-year follow-up study. J Allergy Clin Immunol.
2003;112(6):1203-1207.





