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INTRODUCCION

Las reacciones adversas a alimentos son relativamente
frecuentes, predominando en lactantes y nifios pequefios.
La prevalencia, muy variable de unos estudios a otros, se
ha incrementado en los Gltimos afios. En la actualidad se
estima que el 2,5% de los nifios presentan una hipersensi-
bilidad alérgica a proteinas de leche de vaca en el primer
afio de viday un 1,3% a huevo. Un 0,5% de adultos pre-
sentan alergia a cacahuete. Por otra parte, un porcentaje muy
elevado de aquellos nifios que en el primer afio de vida son
alérgicos a proteinas de leche de vaca con el tiempo se hacen
sensibles a otros alimentos y a inhalantes),

Madltiples son los las alimentos que pueden producir
reacciones alérgicas, variando de unos paises a otros segin
su habito alimentario. No obstante, la mayoria de las reac-
ciones son provocadas por un escaso numero de alimen-
tos 10, Concretamente en nuestro pais los alimentos mas
maés frecuentes son huevo, pescado y leche de vaca®.

Los mecanismos implicados en las reacciones alérgicas
a alimentos pueden ser inmunoldgicos y no inmunolégicos,
observandose cuadros claramente relacionados con la IgE,
otros totalmente independientes de esta inmunoglobuli-
na; y algunos que comparten mecanismos inmunoldgicos
multiples. De alguno de los cuadros se desconoce su meca-
nismo patogénico.

Las manifestaciones clinicas pueden ser muy variadas,
desde generalizadas a localizadas en un solo 6rgano (diges-
tivo, piel, aparato respiratorio). No existe una clinica espe-
cifica para cada alimento y los signos y sintomas que pue-
den observarse en ocasiones son comunes a los causados
por alergenos no alimentarios o por otras causas no alérgi-
cas. Un mismo alimento no desencadena siempre la misma
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sintomatologia, ya que esta influido por una serie de fac-
tores como edad del paciente, cantidad y calidad del ali-
mento, enfermedades asociadas, etc.(12)

En la intervencion anterior han sido expuestos los pro-
cesos digestivos y a continuacion analizaremos las mani-
festaciones clinicas dermatoldgicas, respiratorias y gene-
ralizadas.

MANIFESTACIONES DERMATOLOGICAS

La piel es uno de los 6rganos mas afectados en las reac-
ciones alérgicas a alimentos. En unos casos la ingestion del
alimento responsable provoca la rpida aparicion de signos
clinicos cutaneos. En otros, cronifica la sintomatologia pre-
via. Seguin Rance ®, la dermatitis atopica es la manifestacion
mas frecuente en los primeros tres primeros afios de vida,
seguido de urticaria y angioedema.

Al igual que en otros érganos de choque, se observan
cuadros clinicos claramente mediados por IgE y que se carac-
terizan por su rapida aparicion tras la ingestion del aler-
geno responsable, (urticaria aguda y angioedema desen-
cadenados por alimentos o por ejercicio fisico, urticaria cro-
nica y urticaria de contacto); hay cuadros como la dermati-
tis atépica en la que a veces esta implicda la IgE, pero tam-
bién otras células y moléculas del sistema inmune, y pato-
logia que es totalmente independiente de la IgE, como la
dermatitis herpetiforme (Tabla I).

Urticaria aguda y angioedema provocados por alimentos

Son las manifestaciones extradigestivas mas frecuen-
tes en alergia alimentaria, sin que realmente se conozca su
prevalencia, ya que, por lo general, se trata de episodios



TABLAl.  MANIFESTACIONES CLINICAS EN ALERGIA A ALIMENTOS

Mediadas por IgE:

Generales: Anafilaxia inducida por alimentos
Anafilaxia inducida por alimentos y
ejercicio fisico
Digestivas: Gastroenteritis por hipersensibilidad

inmediata
Sindrome de alergia oral
Urticaria aguda y angioedema
Urticaria por alimentos y ejercicio fisico
Urticaria de contacto
Urticaria cronica
Rinitis y conjuntivitis
Broncoespasmo agudo

Dermatolégicas:

Respiratorias:

Parcialmente mediados por IgE:

Digestivas: Esofagitis alérgica eosinofilica
Gastritis alérgica eosinofilica
Gastroenteritis alérgica eosinofilica
Dermatitis atopica
Asma

Dermatoldgicas:
Respiratorias:

No mediados por IgE:

Digestivas: Enterocolitis
Proctitis
Enteropatia
Enfermedad celiaca
Dermatitis herpetiforme
Hemosiderosis pulmonar

Dermatoldgicas:
Respiratorias:

agudos, de aparicién rapida, en los cuales existe una rela-
cion evidente entre la clinica y la ingesta alimentaria, sien-
do habitualmente diagnosticados por el propio paciente que
muchas veces no acude al médico o0 no queda registro de
tales reacciones.

Los brotes de urticaria y/0 angioedema pueden ser muy
variables en cuanto a su extension e intensidad. En ocasio-
nes se manifiestan como prurito orofaringeo con lesiones
eritematosas peribucales. En otros casos los episodios pue-
den ser de urticaria generalizada con lesiones eritematoha-
bonosas muy pruriginosas, a veces asociada a angioede-
ma de diferente localizacion (labios, parpados, facie e inclu-
so glotis).

La urticaria puede manifestarse aislada o asociada a otra
patologia alérgica: vomitos, diarrea, crisis de broncoespas-
mo, shock anafilactico.

La urticaria y angioedema son producidos por las inte-
racciones entre los alergenos a los que el paciente es sensi-
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ble con los anticuerpos IgE unidos a los baséfilos y masto-
citos con la correspondiente liberacion de histamina res-
ponsable de las lesiones.

Los alimentos habitualmente implicados en los cuadros
de urticaria en nifios son huevo, leche, pescados, cacahue-
te, nueces, melocoton; aunque puede provocarsela cualquier
otro tipo de alimentos(®3),

Urticaria aguda y angioedema provocados por alimentos
e inducidos por ejercicio

Se trata de lesiones de urticaria, cada vez mas fre-
cuentemente observadas, que estan producidas por la inges-
tion de alimentos, pero en la que las lesiones solamente apa-
recen tras la realizacion de ejercicio fisico. El alimento por
si solo no les provoca lesiones ni tampoco el ejercicio si pre-
viamente no se ha ingerido el alimento responsable. En oca-
siones se acompafian de sintomas generales de anafilaxia
por lo que serdn mas ampliamente comentados en ese apar-
tado®,

Urticaria de contacto

Es la respuesta en forma de habon y eritema que pro-
ducen ciertos alimentos a los 15-30 minutos de contactar con
la piel sana. Difiere de otro tipo de urticarias porque el acce-
so del alergeno se produce por penetracidn transepidér-
mica.

El tiempo de duracion y la intensidad de la urticaria
dependeré de la naturaleza del alergeno desencadenante.
Las lesiones suelen desaparecer antes de las 24 horas sin
dejar ninguna lesion. En ocasiones la urticaria de contacto
es aislada, pero la reaccion también puede acompafiarse de
angioedema, o de una reaccion generalizada @),

Los alimentos més frecuentemente implicados son car-
nes, pescados, vegetales y frutas ¢, EI mecanismo puede
ser inmunoldgico, pero algunos alimentos, como clara de
huevo, mejillones, fresas, frambuesas pueden inducir la libe-
racion de histamina directamente de los mastocitos. Con
frecuencia se observa como algunos de los pacientes que
sufren de urticaria de contacto a ciertas frutas, presentan
también sensibilizacién a pélenes

Urticaria cronica
La urticaria crdnica tiene multiples etimologias y real-
mente la alérgica no es la méas frecuente. Raramente se aso-
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TABLA Il. ESTADIOS EVOLUTIVOS EN LA DERMATITIS ATOPICA

Lactante: Lesiones papulovesiculosas exudativas
Afectacion facial tipica
Descamacion de cuero cabelludo
Infancia: Lesiones excoriadas y liquenificadas

Afectacion de zonas de flexion
Sequedad de la piel
Adolescente y adulto:  Liquenificacién e hiperpigmentacion
Avreas localizadas (placas)
Xerosis de piel

cia a alergia a alimentos en nifios. VVolonakis y cols.® rea-
lizan un estudio sobre la sensibilizacién alérgica en nifios
con urticaria crénica observando que el 31% presenta prue-
bas positivas a algin alimento. No obstante, mediante prue-
bas de exposicion, tan solo en el 4% de los casos se pudo
comprobar que la sensibilizacion al alimento fue responsa-
ble.

Muy recientemente Drouet y colaboradores aportan un
caso de urticaria cronica producida por proteinas de leche,
en el que las pruebas cutaneas fueron negativas, y la prue-
ba de exposicion positiva. Ello hace pensar a los autores que
posiblemente pueda estar también implicado algin meca-
nismo inmunoldgico retardado en estos cuadros®,

En ocasiones la presencia de lesiones de urticaria de
manera persistente se ha atribuido a los aditivos de los ali-
mentos (colorantes, conservantes, etc.), muy frecuentes en
nifios con habito de consumo de ciertas golosinas, sin que
realmente haya podido demostrarse, con pruebas de expo-
sicién, su implicacién en la aparicion y persistencia de las
lesiones.

Dermatitis atépica

La dermatitis atdpica es un proceso inflamatorio de la
piel frecuente en la edad pediatrica y que en multiples oca-
siones se asocia a una alergia alimentaria.

Clinicamente se caracteriza por lesiones muy prurigino-
sas de eritema, exudacion y descamacion, cuya distribucion
y curso clinico son caracteristicos seguin la edad, con fases
de remision y exacerbacion de la dermatitis, de aparicion
generalmente precoz y que con frecuencia se asocian a otras
entidades alérgicas; bronquitis espastica, asma, o rinitist&19),

Segun las manifestaciones clinicas y la edad de inicio se
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TABLA I11. DIAGNOSTICO DE DERMATITIS. CRITERIOS DE HANIFIN Y
RAKA

Criterios mayores:
Prurito
Morfologia y distribucion fija
Dermatitis cronica simple o cronica recidivante
Historia familiar o personal de atopia

Criterios menores:
Xerosis
Ictiosis, hiperlinealidad de las palmas, queratosis papilas
Pruebas cutaneas negativas
Niveles de IgE elevados
Comienzo precoz
Tendencia a las infecciones cutaneas
Tendencia a la dermatitis inespecifica de manos y pies
Eccema del pafial
Conjuntivitis recidivante
Pliegue suborbitario de Dennie-Morgan
Queratocono
Catarata subcapsular anterior, posterior o ambas
Ojeras
Palidez y eritema faciales
Pitiriasis alba
Prurito por sudoracién
Intolerancia a lana y disolventes organicos
Alergia alimentaria
Evolucion influida for factores ambientales
Dermografismo blanco
Acentuacion de la zona perifolicular

distinguen tres fases evolutivas: La del lactante, de la infan-
ciay la del adolescente y adulto (Tabla II).

El sintoma maés constante de la dermatitis atopica es el
prurito, presente en cualquier fase evolutiva, con la apari-
cion de una forma secundaria de lesiones de rascado. La
presencia de liquenificacion es el signo més frecuente de
la dermatitis ya evolucionada. La piel seca o xerosis se haya
en la mayoria de los pacientes.

El diagndstico de la dermatitis atopica se basa, funda-
mentalmente, en los criterios sefialados por Hanifin y Rajka
(Tabla I11). Se requieren al menos tres criterios mayores y
tres menores.

La dermatitis atopica es una enfermedad tipicamente
infantil, aunque puede presentarse en el adulto. Afecta entre
el 1,1% y el 5% de la poblacion infantil. Alrededor del 60%
de los casos de dermatitis atdpica se manifiestan durante el
primer afio de vida y en 90% antes de los cinco afios.



Aunque el papel etiopatogénico de la alergia a alimen-
tos como responsable de la dermatitis atopica o del man-
tenimiento de las lesiones no esta totalmente aclarado, es
evidente que la alergia a alimentos juega un papel funda-
mental en un elevado porcentaje de casos.

En la serie estudiada por Rance y cols., el 78% de los nifios
alérgicos a alimentos presentaban dermatitis atopica antes del
afio de edad y un 63% antes de los 3 afios.©. Datos similares
son aportados por Burks y cols. @, Wuthrich @) y Resano y
cols.®, Eigenman y cols. observan que aproximadamente una
tercera parte de los nifios con moderada o severa dermatitis,
presentan una reactividad cutanea y anticuerpos especificos
mediados por IgE frente a proteinas de alimentos @),

Estudios realizados en doble ciego revelan que casi un
60% de los pacientes con dermatitis atopica, presentan reac-
ciones positivas frente a la exposicion al alergeno sensible,
incluyendo reacciones a nivel de piel, tubo digestivo y vias
aéreas. Ademas, la retirada del alimento de la dieta parece
producir mejoria en algunos pacientes, pero no suele con-
seguir una resolucion de la dermatitis.

En un nifio con dermatitis atopica y RAST positivo para
proteinas de huevo, se ha podido comprobar que la elimi-
nacion de este alimento de su dieta, condujo a una menor
extensién del area de la piel afectada, asi como del “score”
de sintomas®.

El seguimiento de nifios con dermatitis atdpica a los que
se someti6 a dieta exenta de los alimentos responsables, puso
de manifiesto una disminucidn significativa de las lesiones
de dermatitis en comparacion con los nifios control no some-
tidos a dieta restrictiva®. No obstante, Simpson observa,
en 300 nifios con dermatitis atopica y alergia alimentos, que
una tercera parte mejoran entre el sequndo y tercer afio de
vida, siendo posible que se hagan tolerantes al alergeno res-
ponsable. En alergia a alimentos la tolerancia parece
depender del tipo de alimento, ello es frecuente para pro-
teina de soja y muy rara para frutos secos ©,

Los alimentos habitualmente involucrados en la apari-
cién de dermatitis son leche de vaca, huevo, harina de trigo,
frutos secos y pescados.

Aproximadamente el 80% de los pacientes con dermatitis
atopica presenta niveles muy elevados de IgE®19, Para algu-
nos autores los niveles estarian relacionados con la severi-
dad de las manifestaciones clinicas, dermatolégicas y su aso-
ciacion con patologia respiratoria.

F. LORENTE TOLEDANO

El papel inmunolégico en la dermatitis atopica, sin
embargo, no queda limitado a la inmunoglobulina E. La res-
puesta IgE en la dermatitis atdpica implica a maltiples célu-
las del sistema inmune: Las células de Langerhans, células
presentadoras de antigeno en la piel, se encuentran aumen-
tadas en la piel lesionada de la dermatitis atdpica y pose-
en numerosos receptores de alta afinidad para la IgE a tra-
ves de los cuales los alergenos se unen a los antigenos espe-
cificos @27, Las células de Langerhans de estos pacientes,
ademas, son mucho mas eficientes en la presentacion del
antigeno a los linfocitos T, induciendo su activacion y pro-
liferacion @),

Los linfocitos que infiltran las lesiones agudas de der-
matitis atépica expresan, predominantemente, linfoquinas
producidas por los linfocitos Th2 (IL-4,IL-5 e IL-13), mien-
tras que los linfocitos T presentes en las lesiones cronicas
expresan, predominantemente, IL5 e 1L13 @),

En pacientes con dermatitis atopica alérgicos a leche, se
han identificado linfocitos T cutaneos especificos para leche,
ausentes en no alérgicos a proteinas de leche. Recientemente
se ha comprobado que en la reaccién inflamatoria de la piel,
el linfocito fundamental es el linfocito T de memoria
CD45R0O+ que expresa el antigeno cutaneo CLA. Las célu-
las T CD45RO+ CLA+ contienen y espontaneamente libe-
ran en la dermatitis atopica linfoquinas IL-5 e IL-13. Ade-
mas, estas células inducen la produccion de IgE por los lin-
focitos B y aumentan la supervivencia de los eosindfilos,
al inhibir su muerte por apoptosis. Por el contrario, las célu-
las CLA - inducen la sintesis de Ig4 por los linfocitos B y no
tienen efecto sobre los eosinofilose),

La exposicion oral en nifios con dermatitis atépica y aler-
gia a alimentos induce un incremento en los niveles de his-
tamina én plasma, eosinofilia y aumento de proteinas catio-
nicas de eosindfilos. Finalmente, se ha comprobado como
las células mononucleadas de estos pacientes producen el
“factor liberador de histamina” IgE dependiente, que
“prima” a basofilos y otras células con IgE en su superficie.

Se han realizado numerosos estudios en los Gltimos afios
con el fin de identificar el factor o factores que predisponen
a la dermatitis atdpica. La mayoria analizan la historia fami-
liar y otros parametros ya reflejados en otros trabajos de esta
mesa. Hasta el momento la historia familiar parece el para-
metro mas Gtil. Mas recientemente, los estudios se enca-
minan por la via de la genética. Se han descrito genes espe-
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cificos relacionados con la sintesis de IgE, atopia y enfer-
medades atopicas en diferentes regiones del genoma huma-
no, pero aun no se ha hallado un gen especifico de la der-
matitis atopica @b,

Dermatitis herpetiforme

Se haya en el extremo opuesto, en cuanto a mecanismo
inmunologico, a las enfermedades IgE dependientes. Hay
autores que, dada su relacién con la enfermedad celiaca la
incluyen dentro de las manifestaciones digestivas.

Es una enfermedad cutanea que se caracteriza por la apa-
ricion de lesiones papulovesiculares crénicas, pruriginosas,
que, por lo general, afecta las zonas de extension de forma
simétrica que puede ir asociada a una enteropatia por glu-
ten habitualmente asintomética La mayoria de los pacien-
tes, no obstante, no presentan manifestaciones digestivas o
estas son muy escasas.

A nivel histoldgico se observa la presencia de un infiltra-
do granulocitico localizado entre dermis y la epidermis con
edema y formacion de vesiculas. En la mayoria (85% a 90%)
de estos pacientes se hallan depdsitos granulares de IgA (casi
exclusivamente IgA;) asociados a cadenas J en la dermis epi-
telial. Ello implica que la IgA es dimérica, y de origen diges-
tivo. Las lesiones de la mucosa intestinal son similares a las
de la enfermedad celiaca, pero de menor intensidad®?,

El depdsito de IgA puede ser el desencadenaste inicial
que dé lugar a la lesidn histoldgica, ya que la IgA fijada
puede activar el complemento por la via alternativa, obser-
vandose depdsitos de C3 y acimulo de PMNSs, tanto en la
piel afectada como sana.

Al igual que en la enfermedad celiaca el 80% 0 90% de
los pacientes con dermatitis herpetiforme presentan una
asociacion con haplotipos de antigeno de histocompatibili-
dad HLA-DQ2 (o DQ8).

MANIFESTACIONES RESPIRATORIAS

Las manifestaciones, respiratorias IgE dependientes
engloban cuadros de rinitis, conjuntivitis broncoespasmo y
asma; si bien en esta Ultima entidad también intervienen
mecanismos inmunolégicos no IgE dependientes. Como
cuadro totalmente independiente de la IgE se incluye la
hemosiderosis pulmonar o sindrome de Heiner.
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No es muy frecuente que la sintomatologia respiratoria,
en nifios alérgicos a alimentos, se presente de manera ais-
lada sin participacion digestiva o dermatoldgica. En este sen-
tido, la incidencia en nifios, sea por ingestion del alimento o
por su inhalacién, seguin Bousquet es del 3% al 5%,

Los nifios atopicos con alergia a alimentos con frecuen-
cia presentan obstrucion nasal durante las pruebas de expo-
sicion. Segin Bock el 16% de los nifios con alergia a ali-
mentos presenta sintomas respiratorios (rinitis, conjunti-
vitis, sibilancias 0 asma), pero solamente un 2% padece sin-
tomas limitados al tracto respiratorio®. La obstruccion nasal,
frecuentemente atribuida en lactantes a la ingestion de leche,
se ha podido corroborar solamente en un 0,08% a 0,2% de
los casos(®536),

En nifios con asma se ha comprobado que de un 6% a un
8% sufren una sensibilizacion a alimentos ©37; no obstante,
de aquellos nifios que inicialmente presentan sibilancias por
alimentos, solamente en la tercera parte de ellos aparece
las sibilancias tras la exposicién al alergeno®. Y en un 25%
de ellos, sobre todo, los que son alérgicos a frutas y verdu-
ras, persisten los sintomas respiratorios en la edad adulta®,

Las manifestaciones respiratorias pueden estar provo-
cadas por la ingestion del alimento implicado o por la inha-
lacion de particulas volatiles, que pueden desencadenar
sintomatologia en pacientes muy sensibles, desde un cua-
dro de rinitis y tos hasta crisis de broncoespasmo. Tal es el
caso en inhalacion de vapores de coccion o de la elabora-
cién de algunos alimentos, como pescados, mariscos, huevo,
0 cOmMo en un paciente atendido por nosotros que presen-
ta un broncoespasmo severo tras la inhalacion de vapores
de coccidn de lentejas.

También se han descrito cuadros de asma como conse-
cuencia de la ingestion de sulfitos. Se trata de aditivos de
los alimentos con propiedades antioxidantes y se encuen-
tran en bebidas citricas, mariscos, alimentos preconizados,
frutas y verduras frescas, vinagre, etc.

La inhalacién de alergenos de harinas, levaduras o enzi-
mas es relativamente frecuente en nifios, por lo general alér-
gico a otros alergenos inhalados, cuyos padres se dedican a
la agricultura o tienen panaderia.

El estudio alergoldgico de los pacientes con problemas
respiratorios por sensibilizacion a alimentos, revela tests
cutaneos positivos para ellos asi como la presencia, median-
te RAST de anticuerpos IgE especificos.



Por lo general, las pruebas de exposicion al alimento sen-
sible suelen provocar una respuesta bifasica, tanto a nivel
nasal, como bronquial, concordante con la fase inmediata 'y
tardia de las reacciones alérgicas IgE dependientes. Simp-
son y colaboradores observan en nifios con dermatitis ato-
pica y rinitis sintomatologia tipica nasal a los 15-90 minu-
tos de iniciarse la prueba de exposicion al alimento, segui-
do de un de periodo de mejoria y una nueva recaida entre
media hora y dos horas. El cuadro cursa con prurito nasal
y ocular, rinorrea acuosa y estornudos abundantes; obser-
vandose, ademas, un aumento significativo en fluido nasal
de histamina, eosindfilos, y proteinas catidnicas.

Un hecho similar ocurre en nifios con dermatitis, asma
y alergia a alimentos. Mediante estudios de provocacion en
doble ciego se ha demostrado que un 15% de los nifios pre-
senta durante la prueba tos, sibilancias y disnea; y en el 5%
se observa una caida del FEV; superior al 20% “9, En sentido
inverso también se ha podido demostrar mejoria clinica'y
funcional tras la eliminacion del alergeno responsable “0,

Sindrome de Heiner

Es un cuadro no IgE dependiente, muy raro que se carac-
teriza por la presencia de episodios recurrentes de neumo-
nias asociado a infiltrados pulmonares, hemosiderosis pul-
monar, pérdida de sangre por tracto digestivo, con afectacion
grave del estado general, distrofia y anemia ferropénica 'y
retraso en el crecimiento y desarrollo del nifio. La patoge-
nia se relaciona con la aspiracion de leche de vaca en los pri-
meros meses de vida. En estos pacientes se ha observado la
presencia de anticuerpos IgG precipitantes y pruebas cuta-
neas positivas a los componentes de la leche de vaca, asi como
una mejoria al eliminar la leche de vaca de la dieta con rea-
gudizacion al introducirla de nuevo. También se ha hallado
en estos nifios una sensibilizacion a proteinas de huevo “2,

MANIFESTACIONES GENERALES

Anafilaxia inducida por alimentos

La anafilaxia es una reaccién sistémica producida por la
liberacién masiva de mediadores que afectan a maltiples
6rganos y tejidos (cutaneo, digestivo, pulmonar, cardio-
rrespiratorio), pudiendo provocar la muerte del paciente
por hipotension, parada cardiaca o asfixia.
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La mayoria de los pacientes que sufren una anafilaxia
por alergia a alimentos, inician su cuadro con una afecta-
cién cuténea (urticaria y/o angioedema méas o menos exten-
sa); sin embargo, es posible un cuadro anafilactico sin reac-
cion cutanea previa.

Los sintomas respiratorios incluyen edema de laringe o
de glotis y broncoespasmo severo. A nivel cardiovascular
se puede apreciar hipotension, colapso vascular, y arritmias.

Aproximadamente un tercio de los pacientes presentan
una clinica bifasica y en algunos la sintomatologia, que habi-
tualmente se prolonga por dias 0 semanas.

Segun estudios realizados en centros hospitalarios, mas
de un tercio de los ingresos por anafilaxia son debidos a una
alergia a alimentos®4-4), Sorprendentemente en el segundo
de los estudios referido 4, la mitad de los pacientes conoci-
an que eran alérgicos al alimento causante de su anafilaxia.

Las reacciones anafilacticas a alimentos estan, por lo
general, producidas por un escaso namero de alimentos,
siendo los mas frecuentes cacahuete, frutos secos, leche,
huevo y pescado y mariscos. Particularmente en nifios
pequefios los mas frecuentes parecen ser leche, huevos y
pescados ©4), Ello no excluye la apariciéon de un cuadro ana-
filactico por alimentos mas raros como kiwi. También es
importante tener en cuenta posibles reacciones cruzadas.

Habitualmente la reaccion anafilactica se produce tras
la ingestion del alimento, pero también puede desencade-
narse cuando el alergeno contacta por via inhalatoria.

El mecanismo inmunoldgico en la anafilaxia es tipica-
mente dependiente de IgE, con liberacion masiva de media-
dores por parte de las células cebadas tras interactuar en su
superficie el alergeno alimentario con los anticuerpos espe-
cificos IgE.

Anafilaxia inducida por alimentos asociada al ejercicio

Se trata de un cuadro que se caracteriza porque para que
se desencadene la reaccion, es necesaria la asociacion de la
ingesta del alimento y posteriormente la realizacion del ejer-
cicio fisico, aunque hay casos en los que los hechos ocurren
alainversa, la sintomatologia aparece cuando, después de
haber realizado el ejercicio el paciente ingiere el alimento al
que es sensible. Nunca aparece la sintomatologia tras la
ingestion o el esfuerzo solo®”-49),

La incidencia de estos procesos estd aumentando con-
siderablemente en los Gltimos afios posiblemente debido a
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que en la actualidad, por lo general, es mas proclive al ejer-
cicio fisico. Esta entidad es mas frecuente en adolescentes y
adultos jévenes, y habitualmente no refieren historia de aler-
gia a alimentos en su nifiez; no obstante, algunos han pre-
sentado asma previo o alguna otra enfermedad atopica.
Es un cuadro que predomina en las mujeres con una inci-
dencia de 2:1 sobre varones.

La sintomatologia mas frecuente es la aparicion de una
urticaria y/0 angioedema, que pueden asociarse a trastor-
nos gastrointestinales, crisis de hipotension y broncoespas-
mo. El paciente puede sufrir una reaccion generalizada simi-
lar a la de una anafilaxia genuina.

En cuanto a los alimentos implicados han sido descritos
la ingestion de cereales, mariscos, pescados, frutas y fru-
tos secos. Por lo que respecta al ejercicio puede ser muy
variado no teniendo porque desencadenarse siempre con el
mismo tipo de esfuerzo.

No se conoce con exactitud los mecanismos implicados
en estos procesos. Muy recientemente Palouso y cols. estu-
dian 18 pacientes afectos de anafilaxia inducida por ejer-
cicio, sensibles a harina, 17 de los cuales presentan reaccio-
nes graves y en los que descubren anticuerpos IgE especi-
ficos frente a una fraccion de harina de 65 kd, cuya secuen-
cia de aminoacidos coincide en un 61% con la de la gamma-
gliadina. La dieta exenta de gluten les permitio realizar
esfuerzos fisicos sin problemas 4.

OTRAS MANIFESTACIONES ASOCIADAS A ALERGIA
A ALIMENTOS

Existe una serie de cuadros clinicos que han sido rela-
cionados a alergia a alimentaria, pero en los que no se ha
podido encontrar una base etiopatogénica que avale este
supuesto.

Entre ellos podrian citarse las migrafias que se observan
en el 10% de los pacientes habiéndose implicado al chocola-
te, leche y derivados, frutos secos, frutas, bebidas alcohéli-
cas, té, café, mariscos, carne de cerdo. Muchos de estos ali-
mentos contienen aminas farmacoldgicamente activas, y su
consumo es posible que en determinadas circunstancias pueda
producir cefaleas vasculares. A pesar de los intentos realiza-
dos por algunos autores por encontrar una relacion entre la
hipersensibilidad a alimentos y migrafia no ha sido posible.
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Diversas alteraciones de conducta como la hipercinesia
infantil y el sindrome de tension-fatiga, también han sido
mencionado como causa en ocasiones de alergia a alimen-
tos. Es posible que las catecolaminas presentasen algunos
alimentos puedan facilitar tales cuadros, sin que se haya
podido demostrar relacidn alguna con hipersensibilidad
alérgica.

Recientemente se han publicado la posibilidad de que
la introduccién temprana de leche de vaca en la alimenta-
cion pueda contribuir a la diabetes tipo I; Los pacientes dia-
béticos parecen tener aumentadas la actividad humoral y
celular frente a proteinas de leche. Los datos aportados atin
son escasos Y, por el momento, no concluyentes®?,
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