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INTRODUCCION

Las enfermedades alérgicas constituyen una de las pato-
logias més frecuente en la consulta pediétrica, con un claro
incremento en los Ultimos afios. No es ajeno a este hecho
la alergia a alimentos. En la actualidad se estima que de un
4% a un 6% de nifios son alérgicos a alimentos, entre un 8%
y un 10% padecen asmay casi un 25% sufren de rinitis o
conjuntivitis®.

Dado el pequefio abanico de medidas que existen para
el tratamiento de la alergia a alimentos, practicamente limi-
tadas a evitar el alimento o alimentos responsables de las
manifestaciones alérgicas, cromoglicato oral y antihistami-
nicos, la atencion se ha centrado, de manera preferente, sobre
la prevencion de estas enfermedades.

En cierto modo las medidas de prevencion de la alergia
a alimentos seran similares a las que se realizan para pre-
venir otras enfermedades alérgicas. La mayoria de los pro-
tocolos de prevencidn de las enfermedades alérgicas, de
manera equivocada o no, estan dirigidos exclusivamente a
aquellos nifios con alto riesgo de atopia, siendo, pues, nece-
sario conocer, los factores que intervienen en la expresion
de las enfermedades alérgicas, detectar lo antes posible los
nifios con mayor predisposicion a padecer una enfermedad
alérgica y establecer en ellos precozmente las medidas de
profilaxis (Para mayor informacion ver revisiones en 1,2,3,4).

FACTORES QUE INTERVIENEN EN LA EXPRESION
DE LAS ENFERMEDADES ALERGICAS

La alergia a alimentos, como el resto de las enfermedades
alérgicas, tiene un origen multifactorial que incluye factores
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genéticos, perinatales, endocrinolégicos, inmunoldgicos y fac-
tores ambientales especificos e inespecificos (Tabla I).

Las enfermedades alérgicas presentan una predisposi-
cion genética acusada. La incidencia de nifios alérgicos esta
significativamente elevada en el caso de padres atdpicos.
No obstante, se trata de una patologia, desde el punto de
vista genético, multifactorial y heterogénea, con un grado
de penetracién y fenocopia muy variable lo que hace dificil
su andlisis. Estudios familiares no han podido demostrar
qué variables genéticas son predominantes en la determi-
nacion de las respuestas alergeno especificas, observando,
sin embargo claras indicaciones sobre efectos ambientales.

La aplicacion de técnicas de genética modernay de bio-
logia molecular, al estudio de las enfermedades alérgicas,
ha puesto en evidencia cierta relacion entre la atopia (enten-
dida como niveles elevados de IgE total o respuesta IgE-
especifica a uno o varios alergenos) y cromosoma 11q13.
Igualmente se han implicado, en relacion con la atopia, con
los mecanismos inmunolégicos implicados en la respuesta
alérgica, con las interleucinas reguladoras, y con receptores
especificos de la respuesta inmune, genes localizados en los
cromosomas 4,5,6,7,11, 12, 14 y 16@9,

El desarrollo del feto esta determinado, en principio, por
factores genéticos, pero puede ser modificado por el tipo
o0 estado inmunoldgico y de nutricién de la madre. Las carac-
teristicas del sistema inmunolégico de la madre durante la
gestacion favorecen la sintesis de anticuerpos IgE en el nifio.
En tales circunstancias, la exposicion antigénica a la que
se vea sometido el nifio en los primeros meses del emba-
razo, podra determinar la aparicion posterior de enferme-
dades alérgicas @,

La exposicién ambiental, especifica o inespecifica, son
un componente esencial de la respuesta alérgica en general



TABLA l.  FACTORES ETIOPATOGENICOS QUE INTERVIENEN EN LAS

ENFERMEDADES ALERGICAS.

1. Factores genéticos:
Historia familiar
Sintesis de IgE total y especifica
Citoquinas implicadas en respuesta alérgica
Receptores para linfocitos T
Expresion de receptores en 6rganos de choque

2. Factores perinatales:
Aspectos somatométricos
Estado inmunoldgico
Modificaciones hormonales

3. Factores exdgenos:

Alimentacion y trofoalergenos
Aeroalergenos
Alergenos ocupacionales
Contaminacion ambiental:

- Tabaco

- Contaminacion urbana e industrial
Agentes infecciosos
Agentes farmacoldgicos

y en la alergia a alimentos en particular, debiendo tenerse
en cuenta, en su desarrollo la importancia de los trofoaler-
genos, aeroalergenos, infecciones, inmunizaciones, y la con-
taminacion ambiental.

El paso de alergenos alimentarios a través de la mem-
brana placentaria se observa desde muy temprana edad de
gestacion, siendo tedricamente posible la sensibilizacion intrau-
tero del nifio. Se ha observado la capacidad del feto para sin-
tetizar anticuerpos IgE desde la semana 22 de gestacion, sin
gue al nacimiento se hayan encontrado anticuerpos IgE espe-
cificos frente a alimentos. El Gnico factor que parece influir en
unos niveles mas elevados de IgE al nacimiento es el tabaco.
Los nifios hijos de madres fumadoras presentan, en sangre de
cordén y al nacimiento, unos niveles de IgE total superiores
a los hijos de madres no fumadoras.

La mayor incidencia de alergia a alimentos en el nifio
con relacién al adulto, se explica por un aumento en la época
de recién nacido y lactante de la permeabilidad intestinal
que facilitaria el paso de alergenos alimentarios. Ademas,
se ha observado el paso de niveles apreciables de antigenos
alimentarios a través de la leche materna, por lo que la lac-
tancia materna no excluye la posibilidad de sensibilizacion
a ciertos alergenos alimentarios.
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La exposicidn a alergenos inhalados influye, tanto en la
sensibilizacién, como en la aparicion de la sintomatologia
alérgica. Si bien la sensibilizacion mas frecuente en alergia
a alimentos es por via digestiva tras su ingestion, existe la
posibilidad de sensibilizacion y manifestaciones clinicas
cuando el antigeno alimentario contacta por via inhalato-
ria. La capacidad de sensibilizacién de estos antigenos esta
influenciada por maltiples variables: momento de contac-
to, cantidad, tipo de aeroalergeno, etc.

Las infecciones de repeticidn han sido implicadas en
multiples ocasiones en la modulacion de la produccion de
IgE y sensibilizacién alérgica. La infeccion potencialmente
estimula la produccién de IgE por diferentes mecanismos:
disminucién de linfocitos T supresores, bloqueo beta adre-
nérgico temporal, o lesionando células en la mucosa del
arbol bronquial que permita una mayor penetracion de aler-
genos. Por el contrario, algunos virus como el virus del her-
pes simple, influenza A y adenovirus estimulan la produc-
cion de interferon.

Parece existir cierta relacion entre el nimero de herma-
nosy la incidencia de enfermedades alérgicas. Seguiin un
estudio reciente la prevalencia de atopia fue de un 25% en
sujetos que carecen de hermanos, comparado con el 9% entre
aquéllos que tienen 5 0 mas hermanos®. La explicacion ven-
dria dada porque aquellos nifios de familias numerosas sufri-
rian mas infecciones en épocas tempranas y ello facilitaria
el paso de células Th2 a Th10),

IDENTIFICACION PRECOZ DEL NINO CON ALTO
RIESGO DE ATOPIA

La elevada prevalencia y morbilidad de las enferme-
dades alérgicas, junto a su caracter genético, ha despertado
el interés por hallar un test efectivo, practico y rentable, que
permita identificar a aquellos nifios recién nacidos con ries-
go de desarrollar una atopia. Han sido valorados diversos
aspectos genéticos y marcadores inmunoldgicos con este
fin.

La historia familiar de atopia demuestra que los facto-
res genéticos estan implicados en la aparicion de las enfer-
medades alérgicas, y sirve como medio de aproximacion
para intuir el riesgo de atopia en la préctica clinica, pero su
baja eficiencia hace que sea preciso buscar otro test mas sen-
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TABLA Il. PRUEBAS PROPUESTAS PARA EL DIAGNOSTICO PRECOZ DE
LA ATOPIA.

Niveles de IgE en sangre de cordén umbilical
Niveles de IgE total durante el periodo de lactante
Anticuerpos especificos IgE en el lactante y nifio

Niveles de eosindfilos y proteinas catidnicas de eosindfilo
en lactantes

5. Otros marcadores de prediccion de atopia:
- Subpoblaciones de linfocitos T inmunorreguladores
- Receptores para IgE de baja afinidad (CD23)
- Factores solubles de receptor Fc para IgE
- Relacion interferon gamma/interleuquina IL-4
- Niveles de fosfodiesterasa
- Ndmero y funcion de plaquetas

Hwnp e

sible. El riesgo de que el nifio sea alérgico, en el caso de ser
uno de los padres alérgico, es de un 25 a 40%, mientras que
si ambos padres son alérgicos el riesgo de que el nifio sea
atopico se eleva al 50-70. En los nifios sin de antecedentes
familiares de alergia el riesgo es tan sélo del 5-15%.Como
es de esperar la incidencia de asma, rinitis 0 eccema es supe-
rior entre hermanos homozigotos, pero la concordancia es
de un 15 a un 21%. A pesar de ello, como se ha demostrado
en otros estudios, los factores genéticos no son los Gnicos
responsables. En el futuro es de prever que los marcadores
genéticos no s6lo permitan reconocer precozmente el nifio
con riesgo atopico, sino también facilitar su tratamiento.

Mdltiples son los métodos que analizan marcadores
inmunolégicos y no inmunoldégicos y que han sido pro-
puestos como Utiles para el diagndstico precoz de la atopia,
pero ninguno por si solo alcanza el grado de eficiencia nece-
sario que permita su adopcion general: entre los primeros
se incluyen niveles de IgE total en sangre de cordén umbi-
lical, cuantificacion de IgE total y de anticuerpos especifi-
cos en suero de lactante, porcentaje de eosindfilos y prote-
inas cationicas de eosindfilos, en sangre periférica de lac-
tantes, subpoblaciones de linfocitos T inmunorreguladores,
receptores para IgE de baja afinidad (Fce RII) (CD23), fac-
tor soluble de receptor Fce RII. Entre los no inmunolégicos,
los niveles de fofodiesterasa, o el nimero y funcién de las
plaquetas®-1) (Tabla I1).

Unos y otros métodos se han revelado interesantes con
vistas a estudios de investigacion, pero no aplicables, por
su coste 0 baja sensibilidad en la practica clinica diaria.

Inicialmente se pusieron muchas esperanzas en que la
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presencia de niveles elevados de IgE en sangre de cordon
fuera un signo predictivo del desarrollo posterior de enfer-
medad alérgica en el nifio. Estudios prospectivos con segui-
miento de los nifios a largo plazo, recientemente publica-
dos, han cuestionado la validez de este parametro.

Es evidente, pues, que niveles elevados de IgE en san-
gre de corddn presuponen una posibilidad de sensibiliza-
cion mas alta. No obstante, la variabilidad que se observa
en los estudios prospectivos es muy grande (14-74%) depen-
diendo de la edad hasta la que se hace el seguimiento y del
grado de atopia de la familia.

Un estudio realizado en cerca de 1.700 recién nacidos
seguidos desde el nacimiento hasta los 11 afios, propor-
ciona una idea bastante real de la relacion entre los niveles
de IgE en sangre de cord6n umbilical, historia familiar de
atopiay desarrollo de la enfermedad alérgica por parte del
nifio: la posibilidad de padecer una enfermedad alérgica a
los 11 afios es significativamente més alto en el caso de IgE
de cordon elevada que en el de historia familiar de atopia,
lo que indica una mayor eficiencia de este test para el “scre-
ening” (P <0,001). Las enfermedades alérgicas a los 11 afios
fueron mas frecuentes en aquellos nifios con niveles eleva-
dos de IgE e historia familiar positiva de atopia que en aqué-
llos que solamente tenian historia familiar o niveles eleva-
dos de IgE®),

La sensibilizacion precoz a ciertos alimentos implica un
riesgo considerable de sensibilizacion posterior a otros aler-
genos. En este sentido, se ha observado que nifios lactantes
con pruebas positivas para huevo presentaron posterior-
mente niveles significativamente més elevados de IgE total,
pruebas positivas para otros alergenos, y con mayor fre-
cuencia rinitis. Seglin nuestra experiencia, en un estudio rea-
lizado sobre sensibilidad mixta a pélenes y alimentos, el
20% de los nifios alérgicos a pdlenes son sensibles a ali-
mentos, pero el 80% de los nifios alérgicos a alimentos se
sensibilizan a pélenes, lo que posiblemente traduzca no solo
relacion de antigenicidad cruzada entre ciertos pélenes y
alimentos, sino una clara dependencia, de tal modo que la
mayoria de los nifios inicialmente sensibles a alimentos
posteriormente se hacen alérgicos a inhalantes (8),

A la vista de los comentarios anteriores, y ante la falta
de un test Unico, valido para el diagndstico precoz de las
enfermedades atopicas, un programa de prevencion de la
alergia deberia contener un protocolo de revisiones perio-



dicas y prospectivas de los lactantes y nifios desde el punto
de vista de la expresion clinica e inmunoldgica de la sensi-
bilidad atopica de la enfermedad.

En tal sentido los pediatras de Atencién Primaria, en las
revisiones periodicas de los recién nacidos y lactantes, debe-
rian identificar a los nifios de alto riesgo atépico median-
te: 1) historia familiar de atopia; 2) niveles elevados de IgE
total; 3) evidencia de anticuerpos IgE especificos frente ali-
mentos; y 4) valoracion precoz de la expresion de la enfer-
medad atdpica reconociendo sibilancias, infecciones recu-
rrentes, eccema y/o alergia a alimentos.

MEDIDAS PROFILACTICAS

Grule y Sanforo demostraron hace 60 afios que el ecce-
ma del lactante es siete veces menos frecuente en los nifios
alimentados con leche materna que en aquéllos a los que se
le administro leche de vaca diluida. Estos resultados no han
sido corroborados por ninguno de los estudios realizados
posteriormente.

El futuro de la prevencion de la alergia a alimentos, como
el resto de las enfermedades atdpicas pasa, sin duda, por el
logro de avances cientificos que permitan identificar las
bases genéticas e inmunoldgicas de la atopia. Las manipu-
laciones genéticas e inmunoldgicas (inducir tolerancia para
los diferentes alergenos, modular los linfocitos Ty las cito-
quinas) en nifios con alto riesgo de atopia son, en la pre-
vencion de las enfermedades alérgicas, una aventura posi-
ble y prometedora.

Ciertos factores fundamentales de riesgo de atopia como
la herencia, sexo, raza no son hoy por hoy modificables.
Otros, como el mes de nacimiento, estado social, residencia
urbana/rural son relativamente modificables. Factores de
riesgo atopico que pueden ser modificados incluyen entre
otros los siguientes: 1) alimentacién de la madre y del nifio;
2) reduccién del tabaco; 3) reduccion de la contaminacion;
4) reduccion los niveles de alergenos domésticos; y 5) con-
trol de la infecciones.

1) Alimentacion del nifio

a) Exposicion temprana a alergenos alimentarios. El nifio
puede estar en contacto con alergenos alimentarios a través
de la placenta, leche materna o por la administracion de for-
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mulas o alimentos sélidos. Estudios recientes parecen indi-
car que la sensibilizacion intrauterina a alimentos, aunque
posible, ocurre raramente y que dietas instauradas en la
madre durante el tercer trimestre eliminando alimentos sen-
sibilizantes como leche, huevo, pescados o frutos secos, no
afectan los niveles de IgE total o de anticuerpos IgE-espe-
cificos para proteinas de leche o huevo en el nifio, ni tam-
poco en la aparicion posterior de la enfermedad y, por tanto,
son inapropiadas®®-?. La conclusion de estos estudios es
que dietas restringidas de ciertos alimentos en la madre
durante el tercer trimestre de gestacion, no modifican la apa-
ricion de enfermedades alérgicas en nifios de alto riesgo de
atopia. Es posible que la restriccion de ciertos alimentos,
presuntamente sensibilizantes, a la madre en el tercer tri-
mestre del embazo sea muy tardia al haberse demostrado
la capacidad temprana del feto de sensibilizacion intradte-
ro, pero dietas muy restrictivas a la madre a lo largo de todo
el embarazo podrian resultar perjudiciales al inducir cier-
tas carencias nutricionales.

b) Alimentacion con leche materna. Multiples estudios
se han realizado comparando el efecto la alimentacién mater-
na frente a la instauracién temprana de alimentacion con for-
mulas lacteas y su relacion con la aparicion de enfermeda-
des alérgicas. La alimentacién materna potencialmente puede
disminuir la sensibilidad alérgica y reducir, tanto la exposi-
cién, como la absorcion intestinal de alergenos alimentarios.
Debe enfatizarse la importancia de promover la alimenta-
cién materna prolongada en todos los nifios, dado que la
leche materna es la alimentacion ideal para el nifio en cuan-
to a su aspecto nutritivo, a que contiene factores inmunolé-
gicos anti-infecciosos, a que interviene en la maduracion
intestinal (reduciendo el tiempo y grado de la permeabili-
dad intestinal), y porque inhibe la absorcion de alergenos.

Si realmente previene la alergia a alimentos es un tema
aun discutido. La mayoria de los datos publicados destacan
su efecto protector.

Saarine y cols @ estudiaron la accion profilactica de la
lactancia materna en 150 nifios cuya evolucion siguen hasta
los 17 afios. Diferencian tres grupos de nifios, segun el tiem-
po de lactancia materna: menos de un mes, de 1 a 6 meses
y mas de 6 meses, observando que la prevalencia de atopia
fue del 65%, 36% y 42% respectivamente. La prevalencia de
la dermatitis atopica fue menor al afio y 3 afios en el grupo
que recibieron lactancia materna prolongadas (mas de seis
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meses). Datos similares, en cuanto a la aparicién de asma
son aportados por Blair @4,

Un estudio realizado en recién nacidos pretérmino de
alto riesgo de atopia por su historia familiar a los que se ali-
menta aleatoriamente con férmula lactea o lactancia mater-
na observa a los 18 meses en los primeros una mayor inci-
dencia de eccema®),

Se han observado antigenos de leche de vaca, ovoalbu-
minay gliadina en leche materna de 2 a 6 horas después de
consumir la madre estos alimentos. Pequefias cantidades
de antigenos alimentarios pueden, pues, pasar a través de
la leche materna y potencialmente ser sensibilizantes. Este
hecho ha llevado a realizar estudios controlados en los que
un grupo de nifios fueron alimentados con leche de madres
a las que se someti6 a dieta exenta de alimentos sensibili-
zantes (leche, huevo y pescados); y otro con Nutramigen
durante 6 meses, introduciendo leche de vaca después de
los seis meses y huevo y pescado después de los 9 meses.
Los nifios fueron seguidos hasta los 10 afios observando
que laincidencia y severidad de la dermatitis fue menor en
los primeros seis meses de vida, pero no se observan dife-
rencias a los 18 meses y 10 afios@27, En definitiva, parece
que la lactancia materna, durante la que las madres son
sometidas a dieta exenta de alimentos altamente sensibi-
lizantes (leche, huevo, pescados, frutos secos, soja), parece
reducir la aparicion del eccema al menos en el 1°y 2° afios
de vida.

¢) Alimentacion con féormulas especiales. Chandra
demuestra en un estudio prospectivo, que la alimentacion
con formulas de soja no previene la aparicion de enferme-
dades atdpicas, por lo que no son aconsejables estas for-
mulas como alimentacién preventiva ).

El uso de férmulas de proteinas de leche altamente hidro-
lizadas pueden ser beneficiosas por lo que respecta a la pre-
vencion de la alergia a alimentos. En este sentido, parecen
idoneas las formulas a base de caseina altamente hidroli-
zada; si bien en nifios con elevada sensibilizacion a casei-
na han sido publicadas reacciones adversas®). En esta reu-
nién sera presentado un caso de reaccion anafilactica en un
nifio, con elevada sensibilizacion a caseina, al serle admi-
nistrada una formula de caseina altamente hidrolizada.

Con mayor frecuencia se observan reacciones adversas
al utilizar formulas parcialmente hidrolizadas, bien de pro-
teinas de suero o de caseina®, por lo que en principio su
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utilizacién como medida de prevencion en nifios con alto
riesgo de atopia esta desaconsejada.

En cualquier caso, antes de administrar unas u otras for-
mulas parece necesario el estudio previo de la situacion del
nifio evitando una férmula lactea a la que pudiera estar sen-
sibilizado.

d) Alimentacién complementaria. La introduccion tem-
prana de alimentos sélidos en la alimentacion del nifio, pare-
ce condicionar la aparicién de enfermedades atdpicas, por
lo que habitualmente se tiende a retrasar la introduccién de
determinados alimentos.

En un estudio publicado por Fergusson en 1990, siguien-
do de manera no controlada a 1.200 nifios hasta los 10 afios
de vida, observa que aquéllos que tomaron alimentos soli-
dos antes de los 4 meses presentaron tres veces mas ecze-
ma que aquéllos cuya alimentacién complementaria se rea-
liz6 mas tarde®,

Un estudio combinado con dos grupos de nifios: unos
que son alimentados con lactancia materna hasta los seis
meses y hasta el afio con un hidrolizado de caseina, con
introduccion del huevo después del segundo afio y en los
gue las madres hicieron dieta exenta de leche, huevo, pes-
cados y frutos secos durante el tercer trimestre del emba-
razo y lactancia. En el grupo control los nifios no tuvieron
restriccion alguna. El estudio comparativo evidencia una
reduccion en alergia alimentaria en los primeros nifios hasta
los dos afios de vida. La diferencia se pierde progresiva-
mente, no existiendo diferencia alguna a los 7 afios®2.

2. Exposicion ambiental

Las medidas de prevencion basadas exclusivamente en
la alimentacion parece que consiguen solamente cierto retra-
so en la aparicién de la sintomatologia alérgica, con una dis-
minucién de los sintomas tan s6lo en los primeros afios de
vida, no observandose diferencias significativas a partir de
cierta edad.

La exposicion al tabaco y a alergenos ambientales, se ha
comprobado que juega un papel en el desarrollo de las enfer-
medades alérgicas, por lo que las estrategias de prevencion
de alergia, en general, y también de la alergia a alimentos,
deban ir encaminadas a realizar estrategias conjuntas que
incidan sobre la alimentacion y sobre los factores ambien-
tales.

Con frecuencia se ha llamado la atencién sobre la influen-



cia de la “contaminacion urbana” en la mayor incidencia de
asma y enfermedades alérgicas por inhalantes. Concreta-
mente se ha demostrado que la inhalacién de derivados del
fuel-oil favorece la sensibilizacion a inhalantes. Muy reciente-
mente Yoshino y Sagay han demostrado que la adminis-
tracion oral de particulas diesel produce modificaciones en
las los linfocitos Thl y Th2 y podrian intervenir en la aler-
gia a alimentos 3,

Marini y colaboradores publicaron en 1995 el segui-
miento de 279 nifios a los que someten a medidas de pre-
vencion, tanto desde el punto de vista dietético, como de
eliminacion de ambiente de tabaco y alergenos ambienta-
les, frente a un grupo de nifios a los que no realizan inter-
vencion alguna®. La incidencia de manifestaciones alérgi-
cas es mucho menor en el grupo “tratado” que en el control
al afio de vida (11,5% frente a 54,4%), a lo dos afios (14,9%,
versus 65,5%) e incluso a los 3 afios (20,6% frente a 74,1%).
La sintomatologia mas frecuente en ambos grupos en el pri-
mer afio de vida fue la dermatitis atopica, observando que
urticaria y sintomas gastrointestinales solamente apare-
cieron en el grupo control. La exposicion al tabaco y aler-
genos ambientales facilit6 la aparicion de alergia en el grupo
control. Los autores concluyen que las medidas de preven-
cién, tanto alimentarias, como ambientales son efectivas, al
menos, hasta el tercer afio de vida, reduciendo las manifes-
taciones de alergia en los recién nacidos de alto riesgo. Tam-
bién apuntan sobre las dificultades del programa de pre-
vencion, tanto para los familiares, como para la sociedad
por lo que segun ellos deberia solamente aplicarse a nifios
con alto riesgo de atopia.

En el mismo sentido se define Kjellman® para quien, a
sabiendas de la complejidad de las medidas de prevencion
en su totalidad, cree que la prevencion debe aplicarse a los
nifios de alto riesgo y a la poblacion en general y no deben
limitarse a medidas sobre la alimentacién. A esta conclu-
sion llega al observar que las enfermedades alérgicas préc-
ticamente se han duplicado en su entorno en los ultimos
afios, a pesar de las medidas de prevencion realizadas. En
principio cree que la causa viene determinada porque sola-
mente se han aplicado las medidas a aquellos nifios con alto
riesgo de atopia; en segundo lugar a que fundamentalmente
se ha incidido en aspectos de alimentacion, y menos en fac-
tores ambientales sin olvidar que puedan existir otros fac-
tores no bien conocidos. Recomienda la alimentacion mater-
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na o con formulas de proteinas altamente hidrolizadas como
alimentacion alternativa, la no introduccion de huevo, antes
del afio de vida, no fumar en el domicilio, asi como no tener
animales, y reducir el acimulo de alergenos domésticos evi-
tando la humedad. Para él no cabe duda de que deben con-
tinuarse con las medidas de prevencién y tratar de inves-
tigar vias que conduzcan a invertir la tendencia ascenden-
te de lo que denomina “epidemia de alergia”.

MEDIDAS ADICIONALES EN LA PREVENCION DE
ALERGIA A ALIMENTOS

Utilizacion de probi6ticos

La microflora gastrointestinal es un constituyente impor-
tante como barrera de defensa en la mucosa gastrointesti-
nal. Procesos inflamatorios pueden alterar la integridad de
la barrera géstrica, aumentar la permeabilidad intestinal y
favorecer el paso de antigenos alimentarios®37, Los pro-
bioticos representan un suplemento nutricional que incre-
menta positivamente el balance de la flora bacteriana. Aun-
gue la accién de los probi6ticos no se conoce con exactitud,
D’angelo y cols.®" y Majamaa e Isolauri®®, que observan
que los probioticos pueden disminuir la inflamacién intes-
tinal, favorecer los mecanismos de la barrera mucosa intes-
tinal y actuar favorablemente en la prevencion y tratamiento
de la alergia alimentaria.

Conocimiento de antigenos alimentarios enmascarados

En la actualidad parece imprescindible para el mante-
nimiento de la industria alimentaria la necesidad de afadir
a los alimentos determinados aditivos, conservantes o con
funciones estabilizadoras o de enriquecimiento. Entre ellos
se encuentran, a veces, alimentos a los que el nifio puede ser
altamente sensible y, por tanto, correr el riesgo de padecer
un cuadro anafilactico tras la ingestion, por desconocimiento,
de un alimento que pueda contener el alergeno al que es
sensible. Tal es el caso de la utilizacion de harinas de pes-
cados, caseina, pasta de cacahuete, etc., presentes en dulces,
pasteles, caramelos, embutidos, etc. Un estudio realizado
por Ger y cols. en 1991, encontré grandes cantidades de pro-
teinas de leche en productos “no lacteos” incluyendo atun
enlatado que llevaba una etiqueta en que se enumeraba sola-
mente atdn, agua y sal como ingredientes®,
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La mayoria de las veces se trata de aditivos permitidos
en determinadas concentraciones, y con no poca frecuencia
no recogidos en la etiqueta de los productos envasados.

Es importante, pues, que el alérgico a alimentos haga
una lectura cuidadosa y repetida de las etiquetas del ali-
mento. Los alérgicos a alimentos deben aprender a recono-
cer los distintos nombres que indican la presencia de un ali-
mento ante el cual son sensibles. Por ejemplo, los produc-
tos pueden enumerar caseina, caseinato o cuajo mas que
leche como ingrediente. El etiquetado impreciso tal como
“saborizantes naturales” e “hidrolizado de proteinas” debe
interpretarse cuidadosamente. Como los ingredientes en un
determinado producto pueden cambiar en cualquier
momento, las etiquetas deben leerse cada vez que el pro-
ducto se compra.

En este sentido parece importante que aquellos pacien-
tes alérgicos a alimentos que lo deseen se pongan en con-
tacto con la Asociacion espafiola de pacientes y familiares
de nifios alérgicos a alimentos con sede en Madrid y con
la Food Allergy Network (teléfono 800 929 4040 o por inter-
net) quienes gratuitamente pueden facilitarles una infor-
macion muy valiosa al respecto. Como ejemplo basten las
“alertas” dadas en los Ultimos meses por la Sociedad Ame-
ricana de Alergia a alimentos:

Alerta a los alérgicos a leche

Julio dia 27: “Los chicles Trident for kids contienen Recal-
dent. El recaldent es un derivado de caseina de leche”.

Julio dia 26 “Las tabletas Opti-Cal Milk-Free, contie-
nen pequefias proporciones de proteinas de suero de leche.
(advierte que la compafiia ha decidido no avisar a los miem-
bros de la sociedad de alergia a alimentos)”.

Junio dia 17: “Trocitos de pollo rebozados (Crunchy Chic-
ken nuggets), estan siendo retirados del mercado porque
pueden incluir proteinas de suero de leche”.

Junio dia 7: “La firma Mead Johnson Nutritional esta reti-
rando 7.000 envases de fdrmula infantil ProSobee, por con-
tener un suplemento de vainilla (que contiene proteinas de
leche)”.

Alerta a los alérgicos a cacahuete y nueces

Julio dia 12: “La compafiia Keebler esta retirando 500
envases de galletas rellenas de crema de chocolate por con-
tener mantequilla de cacahuete (declarada en la etiqueta)”.
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Mayo dia 20: “Dos nuevos envases de Planters Cornnuts
son los Unicos de la marca en los que la etiqueta avisa de su
posible contenido de cacahuete, porque se han envasado
con el mismo equipo que se envasan cacahuetes”.

Abril dia 8: “General Mills advierte que el nuevo pro-
ducto NesQuick cereal que saldré a la venta el 1 de mayo
incluiré en su etiqueta que contiene cacahuete, puesto que
se produce en un equipo que a su vez produce un produc-
to que incluye cacahuete”.

Abril dia 1; “La firma Oroweat esta retirando los “Bagels”,
porque puede contener nueces y no aparece en la lista de
ingredientes. El resto de los productos de la compafiia no
estan afectados. Los consumidores alérgicos pueden retor-
nar el producto y su dinero le sera reembolsado”.
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