
INTRODUCCIÓN

Actualmente ya no se cuestiona la
existencia de la alergia alimentaria, cu-
ya prevalencia es mayor en niños, ba-
rajándose cifras que oscilan entre el
0,3% y el 7,5%(1), que en adultos(2,3).
Dentro del grupo pediátrico, la alergia
alimentaria, que a menudo es transito-
ria, puede predecir una posterior sen-
sibilización a alérgenos inhalados(4,5-7,8).
La mayoría de las reacciones alérgicas
a los alimentos se cree que son reac-
ciones inmediatas dependientes de la
IgE mediadas por los mastocitos(9), aun-
que otros mecanismos pueden estar in-
volucrados, tales como la formación de
complejos inmunes(10-12), depósito de
complemento(13) y reacciones de tipo
celular(13,15).

Prevalencia de la alergia al cacahuete
El cacahuete es uno de los alimen-

tos que más frecuentemente causa re-
acciones alérgicas(16,17-22) y, además, su
implicación en dichas reacciones ha ido
en aumento en los últimos años(23). En
un grupo de 81 pacientes con edades
entre 3 y 16 años con antecedentes de
alergia a alimentos, May y Bock(24) en-

contraron, mediante pruebas de pro-
vocación a doble ciego, que 17 (21%)
eran alérgicos al cacahuete. Cifras si-
milares fueron observadas por Aas(25).

Se ha observado que los cacahuetes
eran uno de los pocos alimentos cau-
santes de reacciones de hipersensibi-
lidad en niños menores de tres años.
Asimismo, se ha visto que los niños ató-
picos tenían más riesgo de sensibiliza-
ción frente a estos alimentos, encon-
trándose rangos de prevalencia que va-
rían desde un 10%(26,27) hasta, incluso,
un 68%(28). También se ha sugerido la
posibilidad de que la sensibilización
frente a cacahuete sea transmitida ge-
néticamente(29). Esta alergia, a diferen-
cia de otro tipo de alergias alimenta-
rias, raramente desaparece con el tiem-
po(30,16,29,31-32).

BOTÁNICA

El cacahuete (Arachia hypogaea) per-
tenece a la prolifica familia de las le-
gumbres y está, por tanto, estrecha-
mente relacionado con los guisantes,
alubias, garbanzos, lentejas etc. La plan-
ta es frondosa, con llamativas flores

amarillas, cuyos tallos, una vez fertili-
zados, crecen enormemente hasta que,
finalmente, debido al peso, el ovario es
enterrado en el suelo. Y es aquí, en el
suelo, donde el cacahuete crece, de ma-
nera que cuando está maduro hay que
cavar para recogerlo(33).

Uso y consumo
Excavaciones realizadas en Suda-

mérica han puesto de manifiesto que el
cacahuete del género Arachia ya era cul-
tivado dos mil a tres mil años antes de
Cristo(34). Durante las últimas décadas
la demanda de cacahuetes ha aumen-
tado continuamente debido a su valor
como una fuente de proteínas fácil-
mente digeribles(35) y a su versatilidad.
Se pueden comer de forma natural, tos-
tados o salados, como mantequilla, aña-
didos a dulces, caramelos y otros ali-
mentos y, además, sirven para obtener
aceite.

En los Estados Unidos de Nortea-
mérica, que es uno de los principales
productores del mundo de cacahuetes,
la mitad de la producción se consume
como mantequilla de cacahuete, el 20%
se vende como cacahuetes de mesa, el
16% se usa como aditivo de otros ali-
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mentos, y el resto es procesado en for-
ma de aceite(34).

QUÍMICA

El contenido de la pepita de
cacahuete es aproximadamente como
sigue: 45% aceite, 25% proteínas, 8%
carbohidratos, 5% agua, 3% fibra y 2,5%
«ceniza»(36). El de la piel: 49% carbohi-
dratos y 19% fibra(35) junto con taninos
y pigmentos que deben ser removidos
durante el procesamiento inicial para
que no causen coloraciones indeseables
en los productos a los que se añade
cacahuete.

Las proteínas se dividen entre al-
búminas y globulinas. A su vez las la
globulinas se subdividen en dos frac-
ciones: arachina y conarachina(37-39). La
arachina nativa en la semilla tiene un
peso molecular de al menos 600 Kd(36),
pero inmediatamente se disocia en las
dos formas de la arachina, la dimérica
con un peso molecular de 330 Kd y la
monomérica con un peso molecular de
170 Kd(40,41). Hay dos formas polimór-
ficas de arachina, la A y la B(42); la ara-

china A tiene cadenas alfa, beta, gam-
ma y delta, mientras que la B carece de
la cadena alfa. Mediante electroforesis
lSDS-PAGE) la arachina puede diso-
ciarse en en un número variable de su-
bunidades con pesos moleculares en-
tre 10 y 71 Kd(43,44).

Mediante ultracentrifugación la
conarachina se divide en dos compo-
nentes, 7,8S y 12,6S, con un peso mo-
lecular de 142 y 295 Kd, respectiva-
mente(45,46). El último componente se de-
signa como conarachina II o alfa-cona-
rachina. Mediante SDS-PAGE la cona-
rachina II se disocia en múltiples su-
bunidades con pesos moleculares en-
tre 18 y 62 Kd(47). Otros componentes
de la fracción albúmina son aglutini-
nas(48), glicoproteínas lectin-reactivas(49),
inhibidores de las proteasas, inhibido-
res de la alfa-amilasa y fosfolipasas(50).

ALÉRGENOS

Los alérgenos del cacahuete (Tabla
I) son relativamente estables frente al
calor por lo que están presentes tanto
en los cacahuetes crudos como en los

tostados(51-55). La desnaturalización quí-
mica de las proteínas del cacahuete, por
ejemplo cuando son tratadas enzimá-
ticamente en modelos digestivos enzi-
máticos que imitan la digestión huma-
na, apenas si reduce mínimamente los
sitios de unión específicos de la IgE y
la IgG(51), indicando quizá que el epi-
topo alergénico es un péptido linear.

Los primeros intentos para aislar los
alérgenos del cacahuete fueron realiza-
dos por Spies et al. mediante técnicas
de fraccionamiento con etanol y de pre-
cipitación con acetato de plomo(56).
Posteriormente, un alérgeno mayor, de-
nominado «Peanut I» fue aislado por
Sachs et al. a partir de extracto de
cacahuete crudo y exento de grasa(57).
Mediante isoelectroenfoque en capa fi-
na, se vió que Peanut I contenía bandas
con un pI entre 5,25 y 5,75. Mediante
SDS-PAGE había dos bandas mayores
con unos aparentes pesos moleculares
de 20 y 30 Kd. Peanut I era biológica-
mente activo como se demostró me-
diante pruebas cutáneas positivas y en-
sayos de liberación de histamina en pa-
cientes con alergia a los cacahuetes. Es-
tos investigadores concluyeron que Pe-
anut I era una glicoproteína ácida con
subunidades diferentes. Sin embargo,
mediante pruebas de inhibición del
RAST se tenia la sensación de que esta
proteína no representaba todo el po-
tencial alergénico del cacahuete.

Investigadores australianos han exa-
minado mediante la técnica del RAST
la alergenicidad de los mayores com-
ponentes del cacahuete, principalmen-
te de la alfa-araquina, conarachina I, la
glicoproteina reactiva frente a la con-
cavalina A y las aglutininas y fosfoli-
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TABLA I. ALÉRGENOS DEL CACAHUETE

pI PM

Peanut I (Sachs y cols. 1981)(57) 5,25-5,75 20-30 Kd

Con A-reactive Glyc. (Barnett y cols. 1986)(60) 4,6 65 Kd

(Meier-Davis y cols. 1987)(61) - 15 Kd

Ara hI (Burks y cols. 1991)(59) 4,55 63,5Kd

Ara hII (Burks y cols. 1992)(22) 5,2 17 Kd

pI: Punto isoeléctrico. PM: Peso molecular



pasas D del cacahuete(54). Todos los sue-
ros de muestra contenían anticuerpos
IgE frente a alfa-arachina y conarachi-
na I, pero pocos sueros reaccionaron
frente a la aglutinina y la fosfolipasa D.
La alergenicidad de la glicoproteína re-
activa frente a la concavalina A fue con-
firmada en posteriores ensayos me-
diante pruebas cutáneas(58). Esta glico-
proteína tiene un peso molecular mo-
nomérico de 65 Kd y un pI de 4,6.

Burks et al.(22,59) purificaron dos frac-
ciones a partir de extractos crudos que
fueron llamadas Ara hI y Ara hII por
el Comité de Nomenclatura de alérge-
nos de la IUIS. Mediante tinción PAS
se vió que estas bandas proteicas eran
glicoproteínas con un pI y un peso mo-
lecular de 4,55 y 63 Kd y 5,2 y 17 Kd
respectivamente. Para su identificación
se usaron múltiples técnicas: SDS-PA-
GE, inhibición de ELISA, isoelectroen-
foque en capa fina, análisis de amino-
ácidos y ordenamiento secuencial, aná-
lisis de carbohidratos y geles bidimen-
sionales. Los autores resaltaron la si-
militud entre Ara hI y la glicoproteí-
na reactiva frente a la concavalina A
descrita por Barnett y colaboradores(60),
así como entre Ara hII y una de las frac-
ciones alergénicas identificadas por
Meier-Davis y colaboradores(61).

SENSIBILIZACIÓN

Al igual que con otros cuadros me-
diados por la IgE, la exposición previa
y subsecuente sensibilización al alér-
geno alimentario precede normalmen-
te a la primera reacción anafiláctica. Sin
embargo, se han descrito reacciones

anafilácticas tras la primera exposición
conocida a diversos alimentos(28,31,62-65),
incluyendo cacahuetes(29,31,66), sugirien-
do que la sensibilización se había pro-
ducido in útero, a través de la leche ma-
terna o a través de una fuente desco-
nocida. Aunque se han descrito su-
puestas sensibilizaciones in útero(67-69),
el único autor que demostró una reac-
ción tipo IgE al nacimiento fue Kauf-
man(70). Parece que la sensibilización in
útero es menos relevante de lo que se
pensaba inicialmente(71).

Ya a principios de este siglo, se des-
cribió la presencia de alérgenos ali-
mentarios en la leche materna(72-74). Me-
rece la pena resaltar los clásicos estu-
dios de Donally(75) quien demostró la
presencia de tests cutáneos positivos
en pacientes alérgicos al huevo me-
diante el empleo de leche de madres
que habían ingerido dicho alimento.
Estudios posteriores confirmaron estos
hallazgos(63,68-69,76,77-81).

Las proteínas del cacahuete tam-
bién se han aislado en la leche mater-
na(4,23,31,82). Además, también se puede
producir una sensibilización a través
de trazas de proteínas existentes en el
aceite de cacahuete que contienen al-
gunas fórmulas adaptadas(83,84) y algu-
nas preparaciones de vitamina D(85).

Exposición inadvertida
La sensibilización a cacahuete a tra-

vés de una fuente desconocida es cada
vez más frecuente debido al, cada vez
más común, uso inaparente de
cacahuetes o mantequilla de cacahue-
te en productos tales como caramelos,
galletas, pasteles, diversos alimentos
ofrecidos en los restaurantes chinos y

mejicanos etc. Por ejemplo, algunos res-
taurantes orientales usan mantequilla
de cacahuete para «pegar» los extremos
de los «rollitos de primavera» para evi-
tar que se deshagan al cocinarlos. La
mantequilla de cacahuete también se
usa para dar consistencia a determina-
dos alimentos(65). Incluso, ha habido
problemas debido a la contaminación
de alimentos durante el proceso de ma-
nufacturación, especialmente en aque-
llas plantas procesadoras en las que
continuamente se están procesando
productos distintos.

Una reacción con mantequilla de al-
mendra en una persona alérgica a
cacahuetes condujo a una investigación
en la que se encontró que el 10% de la
mantequilla de almendra producida
por una determinada planta procesa-
dora estaba contaminada con proteínas
de cacahuete, debido a que alternaban
la producción de mantequilla de
cacahuete y de almendra(82). El mismo
problema ha ocurrido con los fabri-
cantes de caramelos que hacían alter-
nativamente caramelos con y sin
cacahuetes en las mismas máquinas.

Para complicar aún más las cosas,
se están introduciendo en el mercado
nuevos productos alimenticios que
contienen alérgenos de cacahuete. Así
por ejemplo, los cacahuetes «desabo-
rizados»(55). Estos son cacahuetes que
han sido prensados y a los que se les
ha quitado su sabor original para aña-
dirles otro nuevo y ser vendidos como
otros productos tales como nueces o
almendras. Esta forma de procesa-
miento supone un riesgo potencial
muy elevado para las personas alérgi-
cas al cacahuete.
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Finalmente, la posibilidad de una
sensibilización alimentaria a través de
la exposición a alérgenos inhalados ha
sido descrita(86), constituyendo el de-
nominado «Síndrome alérgico oral».
En relación específica al cacahuete, hay
individuos que están monosensibiliza-
dos al polen de gramíneas pero que
también reaccionan frente al tomate y
el cacahuete(87).

Anafilaxia
El cacahuete parece ser el alimen-

to que más frecuentemente causa re-
acciones anafilácticas. Gran parte de
las muertes debidas a reacciones alér-
gicas frente a alimentos están causa-
das por él(30,88). En un estudio realiza-
do se vio que un tercio de las reaccio-
nes anafilácticas que eran vistas en un
hospital eran producidas por el
cacahuete(89).

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS

Las reacciones alérgicas frente al
cacahuete se encuentran entre las más
aparatosas y severas(90-91), existiendo nu-
merosos casos descritos(28,30,77,88,92). Hay
que resaltar que no todas las reaccio-
nes son debidas a la ingestión de
cacahuete ya que también la inyección,
el contacto(29) o incluso la inhalación(29,66)

pueden producir síntomas.
Los síntomas incluyen asfixia por

edema laríngeo y lingual, urticaria, an-
gioedema, asma, rinitis, eccema, úlce-
ras en mucosa bucal, náuseas, pruri-
to, diarrea, afectación cerebral y colap-
so, incluyendo parada cardíaca y muer-
te(16,28,77,93,94). El intervalo desde la in-

gestión hasta la aparición de los sín-
tomas varía desde unos minutos has-
ta, incluso, varias horas.

Asma y alergia al cacahuete
Analizando los casos descritos de

anafilaxia por cacahuete(65) se vio que
existía una relación especial entre el as-
ma y las reacciones adversas frente a
los alimentos. Así, de siete casos de
muerte por anafilaxia descritos, seis te-
nían antecedentes de asma(30, 82). El re-
ciente estudio de Sampsom et al.(88)

abunda más en este sentido ya que to-
dos los casos con reacciones anafilácti-
cas mortales o severas provocadas por
alimentos tenían antecedentes asmá-
ticos.

Es evidente que los pacientes as-
máticos que sufren un ataque anafilác-
tico tienen más probabilidades de su-
frir una reacción severa. Esto podría ex-
plicarse por la exquisita sensibilidad de
los pulmones asmáticos a los media-
dores endógenos, tales como la hista-
mina, leucotrienos y prostaglandinas
producidas durante la reacción aguda
frente al alimento(65).

Factores exacerbantes
Las reacciones alérgicas frente al

cacahuete pueden ser aceleradas por la
ingestión de alcohol(95), aspirina(96-97) y
por el ejercicio físico(98-101). Los dos pri-
meros factores aumentan la permeabi-
lidad intestinal y el último aumenta la
velocidad del flujo sanguíneo en todo
el cuerpo.

Como hemos visto anteriormente,
el cacahuete puede estar oculto su-
brepticiamente en múltiples alimentos
siendo muy difícil evitar el alérgeno.

Este hecho queda reflejado al revisar la
literatura y comprobar que la mayoría
de las reacciones mortales o casi mor-
tales descritas ocurrieron comiendo
fuera de casa(2930,32,55,88,97,102). Un ejemplo
seria el de un estudiante que murió tras
una reacción anafiláctica por cacahue-
te después de haber dado un par de bo-
cados de salsa picante que estaba adul-
terada con mantequilla de cacahuete(30).
Estos lamentables episodios podrían
evitarse si fuera obligatorio identificar
minuciosamente todos los componen-
tes de los distintos alimentos(55,65,97,102,103).

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico se basa en la historia
clínica, en la demostración de una re-
acción mediada por la IgE y, cuando se
crea necesario, en las pruebas de pro-
vocación.

Historia clínica
La historia clínica es fiable en aque-

llos casos en los que se ha producido
una reacción anafiláctica inmedia-
ta(20,26,77,104). Además, es frecuente que
cuando el paciente, finalmente consul-
ta al médico, ya haya sufrido dos o tres
episodios más, confirmando la sensi-
bilidad específica frente al alimento.

La Academia Europea de Alergo-
logía e Inmunología Clínica recomien-
da la prueba cutánea mediante el mé-
todo «prick» debido a su fiabilidad y
seguridad(105). Esta pruebas son más fia-
bles en niños que en adultos(106) y su fia-
bilidad depende, evidentemente, de la
calidad del extracto alergénico emple-
ado. En relación al cacahuete, estas

12 VOL. 37 Nº 159, 1997   

Alergia al cacahuete. Revisión



pruebas son positivas en un 50-70% de
los pacientes con alergia frente a este
alimento confirmada(21,25,28).

El prick test es sensible y tiene un
excelente valor predictivo negativo, pe-
ro tiene una escasa especificidad y un
escaso valor predictivo positivo(77,107).
Es importante resaltar que una reacción
cutánea positiva únicamente indica la
presencia de IgE específica unida a los
mastocitos cutáneos (es decir, sensibi-
lización inmunológica). La importan-
cia clínica de estas reacciones positivas
debe valorarse mediante otras pruebas,
especialmente mediante la provoca-
ción(9,18,28,107).

Peligros de las reacciones cutáneas 
y reacciones cruzadas con otras
legumbres

Al haberse descrito reacciones ana-
filácticas incluso tras la realización de
pruebas cutáneas mediante la técnica
del prick(108), algunos médicos se mues-
tran reacios a realizar dichas pruebas
en los casos con historia previa de ana-
filaxia tras ingesta de alimento(28,109).
Afortunadamente, y al menos entre los
pacientes pediátricos, estas pruebas son
muy seguras(110).

En un estudio de 113 niños con der-
matitis atópica, Sampson et al.(16) en-
contró que muchos niños tenían un
prick positivo a varios miembros de la
familia de las legumbres, es decir a
cacahuete, guisantes, alubias, habas...,
pero que ningún niño alérgico al
cacahuete reaccionaba clínicamente
frente a cualquiera de las otras legum-
bres. La conclusión es que las reaccio-
nes clínicas parecen ser específicas pa-
ra cada uno de los antígenos particu-

lares, mientras que la sensibilización
cutánea (como se demuestra por los
prick tests positivos) refleja la existen-
cia de algún antígeno común entre los
miembros de una misma familia bo-
tánica. Por tanto, ante una sensibiliza-
ción clínica frente a una legumbre de-
terminada no es preciso eliminar de la
dieta al resto de los miembros de esa
familia, siendo necesaria la valoración
individualizada de cada uno de
ellos(110).

Pruebas de laboratorio
Entre las múltiples pruebas de la-

boratorio que se han empleado en el
diagnóstico de las alergias alimentarias,
Tabla II(111), la más común y la que más
aceptación clínica ha tenido es el RAST.

Varios estudios comparativos entre el
RAST y la alergia alimentaria con ma-
nifestaciones clínicas citan unas cifras
de falsos positivos entre el 3% y el 40%
y de falsos negativos entre el 3% y el
48%. Estas grandes oscilaciones de-
penden, en gran medida, de la mane-
ra en que se valoró la alergia alimen-
taria(19,25,27,112-114). Aas, subraya que la fia-
bilidad diagnóstica varía considerable-
mente según el tipo de alimento que se
esté investigando, siendo más elevada
en el caso del cacahuete(25). El RAST es
menos sensible y más caro que el
prick(26,106) y se recomienda que sea re-
servado para los escasos pacientes con
dermografismo, con lesiones cutáneas
severas o para aquéllos que no pueden
suspender los antihistamínicos(107).
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TABLA II. PRUEBAS DB LABORATORIO

Utilidad probada

* Determinación de anticuerpos IgE

* Prueba de degranulación de los basófilos

* Niveles plasmáticos de histamina durante las pruebas de provocación

Utilidad dudosa

* Determinación de los productos de degranulación de los basófilos y de las células cebadas

* Determinación de anticuerpos IgA, IgM e IgG

* Subclases de IgG

* Determinación de antígenos alimentarios en suero

* Determinación de inmunocomplejos en suero

* Pruebas de inmunidad celular (LIF, activación de los macrófagos, proliferación de los linfocitos...)

* Determinación del complemento

* Serotonina

* Valoración de la permeabilidad gastrointestinal

* Somatostatina



Pruebas de provocación
La prueba de provocación es con-

siderada como el «patrón de oro» para
el diagnóstico de la alergia alimenta-
ria(77,107,114,115). En determinadas ocasio-
nes estas provocaciones han de ser re-
alizadas a doble ciego y con control con
placebo (DCCP)(77,107,115). No obstante,
inicialmente suele ser suficiente llevar
a cabo dos pruebas a ciego simple con
control con placebo: si las dos son ne-
gativas, se descarta la existencia de aler-
gia. Si una, o ambas, son positivas ha-
brá que hacer un DCCP. En aquellos
casos con antecedentes de reacciones
anafilácticas severas es posible que no
sea conveniente la realización de prue-
bas de provocación(29,65,111), pero si aun
así se decidiera hacerlas, se harán to-
mando las máximas precauciones y
siempre en régimen hospitalario.

Alergenicidad del aceite de
cacahuete

Aunque se asume que el aceite re-
finado (prensado al calor) de cacahue-
te no contiene proteínas(116) y que por
tanto no es alergénico para los pacien-
tes con alergia al cacahuete(32,55,102,117-119),
Moneret-Vautrin describió dos casos
de lactantes alérgicos a fórmulas adap-
tadas que contenían aceite de cacahue-
te y relacionó la alergia directamente
con ese ingrediente(83,120). Las pruebas
de provocación labial y oral con acei-
te de cacahuete fueron positivas en los
dos niños. La retirada y la reintroduc-
ción de las fórmulas adaptadas confir-
mó su relación con los síntomas. Por
tanto, incluso la pequeña cantidad de
aceite de cacahuete que había en la fór-
mula adaptada contenía la suficiente

cantidad de alérgeno para producir sín-
tomas. Otros cuatro casos similares han
sido descritos por el mismo autor en
una publicación posterior(84). Estos he-
chos adquieren relevancia si se consi-
dera que en un estudio de 45 fórmulas
infantiles, 11 contenían aceite de
cacahuete. Para tener un 95% de certe-
za de que el 95% de los individuos alér-
gicos al cacahuete no reaccionarán al
aceite de cacahuete de las fórmulas
adaptadas, 58 tendrían que ser someti-
dos a pruebas de provocación sin que
aparecieran reacciones positivas (tabla
de límites de seguridad para las tasas
de fallo poblacional), por tanto, puede
que se necesite aún cierta cautela(66).

Mediante la técnica «dot-blot», se
ha visto que la otra forma de aceite de
cacahuete, prensado al frío (sin refinar),
contiene trazas de proteínas alergéni-
cas(118,121). Hay que recordar que los de-
nominados «alimentos dietéticos» son
frecuentemente preparados con este ti-
po de aceites.

Finalmente, el aceite de cacahuete
y otro tipo de aceites usados para freir
alimentos que contienen cacahuete pue-
den ser contaminados por alérgenos de
cacahuete de estos alimentos y podrí-
an, por tanto, suponer un riesgo po-
tencial para las personas alérgicas al
cacahuete(32) como quedó demostrado
en el estudio de Keating et al.(55).

TRATAMIENTO

El único tratamiento es la elimina-
ción del alimento de la dieta(122). Otros
métodos, tales como la desensibiliza-
ción oral o parenteral(123-125), el trata-

miento profiláctico con cromoglicato de
sodio(126-129), ketotifeno(130), antihistamí-
nicos(123) o inhibidores de la ciclo-oxi-
genasa(131) deben ser considerados, bien
como de dudosa eficacia a medio pla-
zo o bien, como totalmente ineficaces.

Esta revisión no es el sitio adecua-
do para describir el tratamiento de las
posibles crisis anafilácticas. Cabe des-
tacar, no obstante, que en muchas oca-
siones será conveniente adiestrar al pa-
ciente, o a sus padres, en el uso de las
adrenalinas precargadas actualmente
existentes en el mercado, ante la even-
tualidad de que necesiten utilizarla.

Finalmente, otras medidas, tales co-
mo el enjuagarse bien la boca inme-
diatamente pueden ser útiles(29) y que
en los casos con reacciones muy seve-
ras se han hecho lavados gástricos en
un intento de enlentecer o disminuir la
absorción de antígeno(9).
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