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RESUMEN

La alergia a alimentos es un proceso de elevada preva-
lencia y posible riesgo vital en el niño. La mayor prevalen-
cia en la infancia que en la edad adulta es reflejo del desa-
rrollo de sensibilizaciones en los primeros años de vida y
de la posible pérdida de las mismas a lo largo del tiempo.
La mayoría de las alergias alimentarias se originan duran-
te los primeros 1 ó 2 años de vida, mientras que el desa-
rrollo de tolerancia es un proceso mucho más variable
dependiendo de características individuales y del alimen-
to implicado.

El espectro clínico de la alergia a alimentos en el niño es
muy amplio. Por un lado las reacciones de tipo inmediato
como urticaria, angioedema o anfilaxia son habitualmente
mediadas por IgE y pueden ser fácilmente identificadas
mediante pruebas cutáneas o determinación de IgE especí-
fica. Por otro lado las reacciones de tipo retardado como la
dermatitis atópica o los trastornos alérgicos gastrointesti-
nales habitualmente reconocen un mecanismo mixto o no
IgE mediado y su diagnóstico es más difícil, basándose en
protocolos de eliminación y provocación.

Más del 90% de las alergias alimentarias IgE mediadas
en el niño son causadas por unos pocos alimentos. De ellas,

unas son probablemente transitorias (leche, huevo, soja y
trigo) y otras probablemente persistentes (frutos secos, pes-
cados y mariscos). 

La clave para el diagnóstico y el tratamiento de la aler-
gia a alimentos es la correcta identificación y evitación del
antígeno responsable.

En este artículo se revisa la historia natural, el diagnós-
tico y el manejo evolutivo de las alergias alimentarias más
comunes en la infancia.

Palabras clave: Reacciones adversas a alimentos; Aler-
gia alimentaria; Historia natural. 

ABSTRACT

Food allergy has a great prevalence in children and some-
times can lead to potentially life-threatening situations. The
greater prevalence in childhood than in adulthood reflects
both the increased development of sensitizations in the first
years of life and the possible loss of the same food sensiti-
vities over time. Most of food allergies are acquired in the
first 1 or 2 years of life whereas the development of immu-
nologic tolerance is a far more variable process depending
on both the individual child and the responsible food.
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The clinical spectrum of food allergies in children is very
wide. Immediate reactions such as urticaria, angioedema or
anaphylaxis are likely to be IgE-mediated and can usually
be detected by cutaneous testing or measuring of specific
serum IgE levels. Delayed-onset reactions such as atopic
dermatitis or gastrointestinal allergic disorders, usually non
IgE-mediated, are more difficult to diagnose and often requi-
re complex elimination or challenge protocols.

More than 90% of IgE-mediated food allergies in chil-
dren are caused by some few foods and can be classified
in those probably transient (milk, egg, soy, wheat) and those
probably persistent (dry fruits, fish and shellfish).

The key of diagnosis and management of food allergies
is correct identification and avoidance of offending antigen.

This article provides a review of the natural history, diag-
nosis and evolutive management of the most common child-
hood food allergies.

Key words: Adverse food reactions; Food allergy; Natu-
ral history.

INTRODUCCIÓN

La reacción adversa a un alimento se define como la res-
puesta clínica anormal atribuida a la ingesta, contacto o inha-
lación de un alimento, de sus derivados o de un aditivo ali-
mentario contenido en el mismo, respuesta que puede ser
o no de tipo inmunológico.

Cuando las reacciones adversas a alimentos son de tipo
inmunológico se habla de alergia alimentaria. En muchas otras
ocasiones no reconocen un mecanismo inmune productor,
sino que obedecen a otros mecanismos diferentes de la aler-
gia, englobando los términos de intolerancia alimentaria, reac-
ción psicosomática por alimentos, intoxicación alimentaria y toxiin-
fección alimentaria, respectivamente.

El documento de posición de la Academia Europea de
Alergia e Inmunología Clínica(1) distingue los siguientes
tipos de reacciones adversas a alimentos:
• Las reacciones de tipo inmunológico (alergia alimenta-

ria), que a su vez puede ser o no mediada por IgE. La
alergia alimentaria es una reacción inmunológica de hiper-
sensiblidad frente a una o varias proteínas contenidas
en el alimento o frente a un aditivo alimentario.

• La intolerancia alimentaria, habitualmente más común que
la alergia, que consiste en una reacción no inmunológi-

ca frente al alimento, que puede deberse a trastornos
metabólicos del huésped (como deficiencia de lactasa),
a agentes farmacológicos contenidos en el alimento o
liberados por él (como, por ejemplo, histamina, tirami-
na, putrescina o cadaverina) o de etiología desconocida
(idiopática). Estas reacciones de intolerancia por agen-
tes farmacológicos contenidos en el alimento producen
síntomas similares a los de la alergia alimentaria y se
denominan seudoalergias o falsas alergias alimentarias.

• La aversión alimentaria, o reacción frente al alimento con-
dicionada por el rechazo psicológico del mismo debido
a su apariencia, olor o particular sabor. 

• Las intoxicaciones y toxiinfecciones por alimentos. Las pri-
meras son reacciones producidas por toxinas conteni-
das en el alimento, ya sean del propio alimento o de ori-
gen microbiológico o químico por contaminación del
mismo. Las segundas son infecciones producidas por
agentes infecciosos contenidos en el alimento con pro-
ducción subsiguiente de toxinas una vez que ha pene-
trado el agente infeccioso en el organismo.

ASPECTOS CONCEPTUALES

La alergia o hipersensibilidad alimentaria es una reacción inmu-
nológica producida por la ingestión de un alimento o de un
aditivo alimentario. Esta reacción se da sólo en algunas per-
sonas y se puede producir después de la ingesta de cantida-
des muy pequeñas del alimento en cuestión, no teniendo rela-
ción con ningún efecto fisiológico del alimento o aditivo.

Se trata de una reacción inmunológica que puede ser de
tipo inmediato o retardado, que reconoce un mecanismo inmu-
nológico humoral, celular o mixto, y que requiere en cualquier
caso que haya habido una primera exposición al alérgeno o
antígeno capaz de producir una sensibilización del individuo,
que muchas veces puede haber sido asintomática.

Sin embargo, alergia e hipersensibilidad alimentaria no
son términos equivalentes. El término de alergia alimenta-
ria verdadera se reserva para referirse a las reacciones media-
das por IgE (reacción inmunológica tipo I de la clasificación
de Gell y Coombs) que habitualmente originan síntomas clí-
nicos de manera inmediata tras la ingesta del alimento pro-
ductor, mientras que se usa el término de hipersensibilidad
alimentaria para referirse a las reacciones más o menos tar-
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días tras la ingesta y que habitualmente reconocen otros
tipos de reacción inmunológica (tipos II, III y especialmen-
te IV de la clasificación de Gell y Coombs).

En la alergia alimentaria verdadera o IgE mediada, la
reacción es inmediata, entre varios minutos y como máxi-
mo 2 horas después de la ingesta y, aunque el espectro de
manifestaciones clínicas puede ser muy variado, siempre es
posible la aparición de anafilaxia grave y potencialmente
fatal. En este tipo de alergia IgE mediada, los síntomas clí-
nicos suelen ser tanto más graves cuanto más corto es el
intervalo entre la ingesta del alimento y la aparición de los
síntomas. Este tipo de alergia verdadera o IgE mediada
puede ser fácilmente evaluada en clínica mediante un abor-
daje sencillo que incluye la realización de test cutáneos con
alérgenos alimentarios, la determinación de IgE específica
frente a los mismos y en algunos casos la prueba de pro-
vocación con el alimento implicado.

Por su parte, en la hipersensibilidad alimentaria o no
IgE mediada, la reacción es retardada y puede ocurrir varias
horas o incluso días tras la ingesta, por lo que a menudo
es mucho más difícil de diagnosticar, ya que no se puede
establecer un fácil nexo de unión entre la ingesta del ali-
mento y la aparición de los síntomas. Este tipo de hiper-
sensibilidad alimentaria no IgE mediada puede manifes-
tarse en forma de cuadros clínicos cutáneos o gastrointesti-
nales diversos, pero nunca en forma de anafilaxia. En este
tipo de hipersensibilidad no IgE mediada, los test cutáneos
de lectura inmediata son negativos, los test cutáneos de
hipersensibilidad retardada o patch test son muchas veces
de escaso valor y el diagnóstico se basa en dietas de elimi-
nación y pruebas de provocación. 

Los alérgenos que originan los cuadros de alergia ali-
mentaria son proteínas o glicoproteínas con pesos molecu-
lares que van desde los 8 a los 80 kD. No obstante, proteínas
de menor peso molecular pueden igualmente actuar como
antígenos cuando se unen como haptenos a una proteína trans-
portadora (carrier), produciendo una respuesta hapténica.

Estas moléculas proteicas tienen unas determinadas
secuencia y estructura, de forma que no es toda la proteína,
sino sólo determinadas partes de la misma (epítopos o deter-
minantes antigénicos) los que tienen la propiedad de desen-
cadenar reacciones inmunológicamente mediadas. Con los
progresos de la biología molecular, algunos epítopos de pro-
teínas alimentarias ya han sido mapeados y caracterizados,

lo que sin duda va a tener mucha importancia en un futuro
para el desarrollo de alimentos hipoalergénicos o genética-
mente modificados. Además, la disposición de estos epí-
topos dentro de la proteína tiene importancia de cara al pro-
nóstico de la alergia alimentaria ya que, como se ha demos-
trado, la disposición lineal de estos epítopos se asocia típi-
camente con alergias persistentes, mientras que la disposi-
ción conformacional o tridimensional se asocia más fre-
cuentemente con alergias alimentarias transitorias(2).

Hasta el momento tan sólo se han identificado los alér-
genos mayoritarios de unos pocos alimentos, los más fre-
cuentemente implicados en la alergia alimentaria, tales como
la leche de vaca, el huevo o el pescado, que representan más
del 70% de las sensibilizaciones alimentarias en niños o
los frutos secos, legumbres y frutas más frecuentemente
implicados en las alergias alimentarias en adultos.

ALÉRGENOS ALIMENTARIOS MÁS FRECUENTES

Aunque teóricamente, cualquier alimento puede poten-
cialmente causar una reacción alérgica IgE mediada, en la
práctica tan sólo 8 alimentos son responsables de más del
90% de las alergias alimentarias, y son la leche, huevo, soja,
trigo, cacahuetes, nueces, pescados y mariscos. Estas aler-
gias alimentarias pueden clasificarse en probablemente tran-
sitorias (leche, huevo, soja y trigo) y probablemente persis-
tentes (cacahuetes, nueces, pescados y mariscos)(3-5).

Lógicamente, la prevalencia de estas diferentes alergias
alimentarias varía con la edad, de modo que en el lactante los
alimentos más frecuentemente implicados son proteínas de
la leche de vaca (PLV), huevo y cereales, en especial el trigo
y la soja. En el niño además de la leche y huevo también se
incluyen los frutos secos, cereales, pescados y mariscos, mien-
tras que en el adulto prácticamente sólo tienen relevancia los
frutos secos, pescados y mariscos y, sobre todo, y en especial
en pacientes polínicos, las legumbres y las frutas (Tabla I).

Este diferente patrón de sensibilización según la edad
probablemente se debe a que la alergia alimentaria es un
proceso dinámico y cambiante a lo largo del tiempo, de
forma que su historia natural viene determinada por el posi-
ble desarrollo de sensibilizaciones en edades precoces de la
vida y por la más que posible pérdida de las mismas a lo
largo del tiempo. 
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En efecto, la mayoría de las alergias alimentarias se desa-
rrollan durante los 2 ó 3 primeros años de vida del niño
mediante un proceso de sensibilización mediante el cual
el sistema inmune responde frente a proteínas alimentarias
específicas, lo más a menudo mediante el desarrollo de IgE
específica, mientras que la pérdida de la alergia alimenta-
ria es un proceso mucho más variable que depende tanto
del tipo de alimento implicado en la sensibilización como
de características individuales del niño. 

Así, mientras que la mayoría de las alergias a las pro-
teínas de leche de vaca se resuelven con el tiempo, las aler-
gias a frutos secos suelen ser más persistentes e incluso durar
toda la vida. Del mismo modo, las características indivi-
duales también influyen aunque no se conozca de qué modo
ya que, por ejemplo, mientras algunos niños superan su aler-
gia a la leche de vaca en pocos meses, en otros puede durar
hasta los 8 ó 10 años o incluso durante toda la vida.

A este dinamismo se debe precisamente el que la pre-
valencia de la alergia alimentaria varíe enormemente con
la edad. Pero no solamente varía con la edad del niño, sino
también, dentro del mismo grupo de edad, varía de unos
estudios a otros dependiendo de los criterios utilizados para
el diagnóstico de alergia alimentaria; así, mientras que algu-
nos estudios se basan en tasas de sensibilización, otros con-
sideran la alergia alimentaria únicamente cuando se ha
demostrado una reactividad clínica tras la ingesta, ya sea
como reacción adversa comunicada por la familia o como
reacción adversa tras la prueba de provocación controlada.

A pesar de estas limitaciones, diversos estudios han eva-
luado el desarrollo de alergia alimentaria en la infancia y su
prevalencia(6-10). De todos estos estudios se pueden extraer
las siguientes conclusiones:
1. Que la sospecha de alergia alimentaria es extraordina-

riamente común en la temprana infancia, de modo que

casi el 25% de todos los padres comunican alguna sos-
pecha de reacción adversa a alimentos en sus hijos.

2. Que la verdadera alergia alimentaria puede ser confir-
mada sólo en el 6 a 8% de los niños, con un mayor pico
de prevalencia en menores de 1 año de edad.

3. Que la alergia alimentaria se desarrolla durante el pri-
mero o los 2 primeros años de vida, con un pico máximo
de prevalencia del 6 a 8% al año de edad, para disminuir
progresivamente a lo largo de la infancia y permanecer
estable en torno a un 1-2% a partir de los 3 años de edad.

4. Que muchas de estas sensibilizaciones alimentarias se
pierden más adelante a lo largo del tiempo.

5. Finalmente, que los niños que comienzan con alergia a
un alimento, en especial si es IgE mediada, tienen alto
riesgo de desarrollar otras alergias alimentarias, así como
alergias a alérgenos inhalantes. 

Por tanto, resulta de la mayor importancia identificar a
estos niños con alergia a alimentos lo más pronto posible,
no sólo para iniciar un tratamiento dietético de exclusión,
sino también para instaurar medidas preventivas que pue-
dan ayudar a reducir el riesgo de desarrollo de nuevas sen-
sibilizaciones tanto a alimentos como a inhalantes redu-
ciendo así el riesgo ulterior de asma y rinitis.

Por tanto, la alergia alimentaria es un proceso dinámi-
co en el que la sensibilización se adquiere generalmente
en los primeros años de la vida, pero afortunadamente en
la mayoría de los casos se pierde y por tanto se supera a lo
largo del tiempo.

El proceso mediante el cual se adquiere la tolerancia
al alimento que previamente ha causado la reacción, varía
en gran medida dependiendo del alimento en cuestión y
de características individuales de cada paciente. Por otra
parte, la superación de la sensibilización alimentaria se
ve sensiblemente favorecida por la evitación estricta del ali-
mento implicado, de modo que cuando se producen expo-
siciones repetidas, incluso en pequeñas cantidades, se puede
retrasar el desarrollo de tolerancia en algunos pacientes.

HISTORIA NATURAL DE LA ALERGIA A ALIMENTOS

Existen algunos estudios que han analizado la evolución
natural de las diversas alergias alimentarias para cada alér-
geno. 

TABLA I. ALÉRGENOS ALIMENTARIOS MÁS FRECUENTES(1)

Lactantes Niños Adultos

Leche de vaca Leche de vaca Cacahuete
Huevo Huevo Almendra
Cereales Cacahuete Avellana

Almendra, avellana Pescados
Soja Mariscos
Trigo Legumbres
Pescados Frutas
Mariscos
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Entre ellos, la de la alergia a la leche ha sido la más exten-
samente estudiada.

La leche de vaca contiene al menos 25 proteínas diferen-
tes entre proteínas del suero y caseínas, cuyo tamaño se sitúa
en rango alergénico, entre los 10.000 y los 80.000 daltons. 

El alérgeno más potente es la beta-lactoglobulina, espe-
cífico de la leche de vaca, que no existe en la leche mater-
na y que representa el 10% de la proteína total. La alfa-lac-
toalbúmina representa el 4% de la proteína total y compar-
te epítopos comunes con la ovoalbúmina de la clara de
huevo, lo que explica que algunos niños alérgicos a las PLV
lo sean también a la ovoalbúmina de la clara de huevo. La
albúmina sérica bovina es la responsable de que algunas
veces exista reactividad cruzada con la carne de ternera,
mientras que la caseína es un factor de persistencia, de modo
que los niños que presentan niveles elevados de IgE espe-
cífica frente a caseína, habitualmente tardan más tiempo en
superar la sensibilización.

El análisis de los estudios realizados sobre la historia
natural de la alergia a las PLV(9,11,12) permite concluir que la
tolerancia a la leche se alcanza en la mayoría de los niños
hacia los 3 años de edad, siendo de destacar que se logra
más rápidamente en los casos de alergia no mediada por
IgE que en la alergia IgE mediada.

Además, en los casos de alergia a la leche IgE media-
da, el desarrollo de tolerancia se relacionó con los niveles
de IgE específica y con el grado de positividad de las prue-
bas cutáneas, de modo que los bajos niveles de IgE especí-
fica en el momento del diagnóstico y los grados más bajos
de positividad de las pruebas cutáneas se asociaron fuer-
temente con el desarrollo de tolerancia; no obstante, es
importante señalar que hasta un 50% de los casos que desa-
rrollan tolerancia todavía siguen presentando tests cutáneos
positivos(12).

Otro factor a considerar en los casos de alergia a proteí-
nas de leche de vaca es la relación IgE/IgG específica. El
valor de la IgG específica en la alergia a alimentos no está
muy claro, de modo que para la mayoría de los autores su
presencia parece indicar solamente que haya habido expo-
sición previa al alimento en cuestión, no relacionándose con
la presencia o ausencia de síntomas clínicos. No obstante,
en el caso de alergia a las PLV, el ratio IgE/IgG específica sí
parece tener utilidad pronóstica, de modo que aquellos niños
con bajos ratios inicialmente o que descienden más signi-

ficativamente a lo largo del tiempo, tienen mayor probabi-
lidad de alcanzar la tolerancia en menos tiempo.

Finalmente, otro factor recientemente relacionado con la
adquisición de tolerancia es la ausencia de IgE específica
frente a epítopos de alfa s1-caseína, beta-caseína y kappa-
caseína, de modo que la presencia de niveles elevados de IgE
específica frente a la caseína o sus fracciones, se considera
un factor de persistencia, y estos niños tienen menos proba-
bilidades de alcanzar la tolerancia a lo largo del tiempo.

Por lo que respecta al huevo, el mayor poder alergizan-
te está en la clara, que contiene los dos alérgenos mayorita-
rios, la ovoalbúmina y el ovomucoide, el primero termolá-
bil y el segundo termoestable. Contiene también otras pro-
teínas de menor importancia alergénica, como son la liso-
zima y la transferrina.

La yema de huevo contiene un alérgeno mayoritario, la
alfa-livetina, que puede dar lugar a reactividad cruzada con
las proteínas de pollo (el llamado síndrome huevo-ave).

De los estudios que se han analizado de la historia natu-
ral de la sensibilización al huevo parece desprenderse que
la mayoría de los niños alérgicos al mismo superan su sen-
sibilización en la edad escolar(13,14).

De los frutos secos, la alergia más importante por su
potencial gravedad es la alergia al cacahuete, del que se han
identificado dos alérgenos mayoritarios, el Arah 1 y el Arah
2, proteínas de la familia de las vicilinas. Su importancia
radica en que con frecuencia está presente como alérgeno
oculto en salsas y dulces o en aceites y mantequillas y que
también con mucha frecuencia la alergia, además de ser seve-
ra, lo es para toda la vida.

Recientemente también han sido identificados los alér-
genos mayoritarios de otros frutos secos como la nuez (Ver
e 1) que es una S2 albúmina de 9 kD y la castaña (Cas s 1)
que es una quitinasa de clase I de 30 kD.

En cuanto a la historia natural de la alergia a frutos secos,
la más estudiada ha sido la alergia al cacahuete. La creen-
cia general es que, a diferencia de otros tipos de sensibili-
zación, raramente desaparece con la edad, y los estudios
realizados sobre la evolución de este tipo de alergia(15-19) pare-
cen confirmar esta creencia. 

Por tanto, la alergia a frutos secos, que en la mayoría de
los países es la causa más frecuente de anafilaxia fatal indu-
cida por alimentos, es una condición que muchas veces per-
siste de por vida en la mayoría de los pacientes. No obs-
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tante, y debido a que una pequeña minoría de esos pacien-
tes pierden la sensibilización a lo largo del tiempo, resulta
apropiado reevaluar a estos niños regularmente, de modo
que los pacientes que no hayan experimentado reacciones
en los 2 últimos años y que tengan un nivel de IgE específi-
ca inferior a 5 KU/L, deberían ser sometidos a una prueba
de provocación oral controlada para reevaluar su situación(17).
No obstante, si el niño todavía no ha superado su condición
de alérgico en la infancia tardía o en la adolescencia, es muy
poco probable que lo haga posteriormente, por lo que no
estaría indicada la realización de nuevas reevaluaciones.

De las alergias a cereales, las más importantes son el trigo
y la soja. Los alérgenos mayoritarios del trigo son albúmi-
nas y globulinas que a veces pueden producir reactividad
cruzada con pólenes de gramíneas, mientras que para la soja
se ha identificado como alérgenos mayoritario una proteí-
na termolábil de 25 aminoácidos. La soja puede estar pre-
sente como alérgeno oculto en embutidos y bollería y hasta
un 15% de los niños con reación adversa a PLV, en especial
aquellos con reacción no IgE mediada pueden desarrollar
sensibilización a la soja si se les administran fórmulas lác-
teas de soja como sustitutivo de la leche de vaca.

Los estudios que han analizado la evolución natural de
estas alergias indican que la alergia a la soja y cereales suele
superarse también típicamente en la edad preescolar(6, 20, 21). 

En relación con la alergia a frutas frescas y verduras, exis-
ten igualmente muy pocos estudios, aunque las reacciones
adversas a estos alimentos parecen superarse en la mayoría
de los casos muy pronto. Algunos niños pueden tener reac-
ciones severas IgE mediadas frente a estos alimentos que
pueden persistir durante mucho tiempo, pero afortunada-
mente, estos alimentos pueden ser reintroducidos sin pro-
blemas en la dieta del niño en la mayoría de los casos en un
período de 6 a 12 meses. Muchos de estos casos representan
de hecho intolerancias o reacciones irritativas por el alimento,
más que verdaderas reacciones alérgicas(6, 7, 14).

Por lo que respecta a pescados, mariscos y moluscos, los
principales alérgenos del pescado son proteínas termoesta-
bles del sarcoplasma, lo que les confiere gran alergenicidad
incluso tras la cocción y hasta por los vapores de cocción.
En algunos pescados como el bacalao se han identificado
antígenos específicos, pero en general, existe reactividad
cruzada entre los pescados de agua salada y; sin embargo,
no con crustáceos ni moluscos.

De entre los crustáceos, el más alergénico es la gamba y
entre los moluscos destacar la posible reactividad cruzada
entre los caracoles y la alergia a ácaros, y la ausencia de reac-
tividad cruzada entre pescados, crustáceos y moluscos.

Aunque el número de estudios es muy limitado, la aler-
gia a pescados y mariscos suele ser bastante persistente a lo
largo del tiempo y en muchas ocasiones hasta la edad adul-
ta o durante toda la vida(14, 22).

A la vista de estos datos, las alergias que mayor proba-
bilidad tienen de persistir en la edad adulta son las de fru-
tos secos, pescados y mariscos, que a menudo están pre-
sentes durante toda la vida. Es precisamente la naturaleza
persistente de estas sensibilizaciones lo que hace de ellas las
alergias alimentarias más frecuentes en el adulto.

Estas consideraciones sobre la historia natural de la aler-
gia alimentaria hacen que sea imperativo el seguimiento
regular de estos niños por el pediatra y el alergólogo. Es nece-
sario que el pediatra evalúe el crecimiento de estos niños así
como la adherencia a la dieta restrictiva y que el alergólogo
lleve a cabo reevaluaciones periódicas a intervalos regulares
para determinar si la sensibilización ha sido superada. 

En este sentido parece que la evitación estricta del alimento
aumenta la probabilidad de superación de la sensibilización
con el tiempo, aunque no existen demasiados datos científi-
cos que soporten esta afirmación. No obstante, y hasta no dis-
poner de más información al respecto, parece razonable supo-
ner que la mayoría de los niños se van a beneficiar de una dieta
estricta de evitación para superar la sensibilización. 

La reevaluación debe hacerse típicamente cada año, aun-
que en determinadas ocasiones puede ser conveniente un
intervalo más corto. Este proceso de reevaluación debe
incluir test cutáneos, IgE sérica específica y/o pruebas de
provocación oral con el alimento, dependiendo del escena-
rio clínico específico. Sin embargo, es importante tener en
cuenta que un test cutáneo o una IgE específica positiva no
indica necesariamente que la alergia alimentaria no haya
sido superada, puesto que las pruebas cutáneas pueden
seguir siendo positivas incluso en los casos en que el pacien-
te ya ha perdido su sensibilidad clínica. Por tanto, aunque
la cuantificación de IgE específica a alimentos es el proce-
dimiento de elección para monitorizar la evolución de la
alergia, no es definitivo, ayudando tan sólo a tomar deci-
siones acerca de cuándo realizar la prueba “gold estándar”,
que es el test de provocación.
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Un aspecto importante relacionado con la alergia a ali-
mentos es la existencia de reactividades cruzadas entre alér-
genos alimentarios y alérgenos inhalantes debido a la exis-
tencia de epítopos o determinantes antigénicos comunes.
Ha sido descrito inicialmente entre determinados pólenes
y algunas frutas y verduras (síndrome polen-frutas); de ellos,
el mejor conocido es el síndrome abedul-manzana, en el que
también se incluyen otras rosáceas como el melocotón o la
avellana. También se ha descrito entre algunas verduras y
el polen de artemisia, entre las cucurbitáceas (melón y san-
día) y el polen de ambrosía o entre pólenes de gramíneas
y tomates o guisantes. 

Recientemente se ha descrito una nueva familia de pro-
teínas que se comportan como alérgenos, las profilinas, pre-
sentes en el citoesqueleto del polen de determinadas plan-
tas y también en determinadas frutas y verduras, y que es
responsable de la alta prevalencia de alergias a rosáceas
(melocotón) entre pacientes polínicos, en especial en el área
mediterránea(23,24).

Estas reactividades cruzadas, inicialmente descritas entre
alimentos y pólenes, se han descrito igualmente entre alér-
genos alimentarios y otros alérgenos inhalantes o de con-
tacto. Quizá la asociación más relevante sea entre la heveí-
na Hev 6, una proteína del látex que presenta epítopos comu-
nes con las quitinasas de clase I que se comportan como alér-
genos de determinadas frutas como la castaña, kiwi, agua-
cate o plátano y que explicaría la aparición de síntomas con
la ingesta de dichas frutas en pacientes alérgicos al látex (sín-
drome látex-frutas)(25,26). También ha sido descrita la reacti-
vidad cruzada entre los caracoles y la alergia a ácaros o entre
la alfa-livetina del huevo y las plumas de ave.

El otro aspecto interesante es la existencia de las seudo-
alergias o falsas alergias alimentarias que producen una clí-
nica similar a la de las alergias alimentarias verdaderas, con
la diferencia de que no están mediatizadas por un mecanis-
mo inmunológico. En estos casos las manifestaciones clíni-
cas dependen unas veces de que el alimento contenga una
gran cantidad de aminas biógenas como la histamina o tira-
mina (tomate, atún, ahumados y conservas o queso fermen-
tado), de que el alimento produzca liberación no inmunoló-
gica de mediadores químicos (fresas, piña o chocolate), o bien
por interferencia con aditivos alimentarios (colorantes, con-
servantes, texturizantes y saborizantes). De estos últimos se
han descrito más de 3.000 agentes que se designan con la letra

E y un número, aunque los más importantes desde el punto
de vista clínico son los colorantes azoicos y entre ellos, sobre
todo, la tartrazina, el amarillo naranja y la azorrubina. 

SINTOMATOLOGÍA CLÍNICA

Las manifestaciones clínicas de la alergia a alimentos
pueden tener lugar a nivel generalizado o sistémico, a nivel
de piel, tracto digestivo o tracto respiratorio.

Dentro de las manifestaciones sistémicas, no suelen exis-
tir muchas dudas respecto a la etiología IgE mediada de cier-
tas reacciones anafilácticas en las que la relación causa-efec-
to entre la ingesta del alimento y la aparición de los sínto-
mas es obvia, a menos que sea preciso algún otro cofactor,
como, por ejemplo, ejercicio físico, para que aparezcan los
síntomas, como sucede en la rara anafilaxia inducida por
ejercicio y relacionada con alimento. 

La anafilaxia es la forma más severa de reacción alérgica
por alimentos, y consiste en una reacción aguda IgE mediada
producida por la brusca liberación de múltiples mediadores
químicos que origina una grave sintomatología sistémica carac-
terizada por prurito, urticaria, edema laríngeo, broncocons-
tricción aguda, hipotensión, pérdida de conciencia e incluso
muerte. El tiempo de latencia entre el contacto con el alimen-
to y la aparición de los síntomas es variable, pero en general
corto, y tanto más corto cuanto más intensa es la reacción. Los
alimentos más frecuentemente asociados con anfilaxia son fru-
tos secos (cacahuetes, nueces), pescados y mariscos en niños
mayorcitos y leche y huevo en niños más pequeños.

Lo mismo cabe decir de ciertos cuadros de urticaria o
angioedema en los que la relación temporal, la mayoría de
las veces inmediata, con el alimento es clara e igualmente
IgE mediada. 

Por lo que respecta a la dermatitis atópica existe más con-
troversia, no tanto por el papel que puedan jugar las reac-
ciones IgE mediadas frente a alimentos, sino por el peso rela-
tivo que dichas reacciones IgE mediadas puedan tener al res-
pecto y por la dificultad de establecer una relación temporal
causa-efecto con el alimento. No obstante hay que tener en
cuenta que hasta en el 60% de los niños con dermatitis ató-
pica se demuestran sensibilizaciones alimentarias IgE media-
das y que la probabilidad de una alergia alimentaria sub-
yacente es tanto mayor cuanto más severa sea la dematitis.
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La enfermedad de During-Brock o dermatitis herpeti-
forme relacionada con enteropatía gluten-inducida, muchas
veces asintomática, no está relacionada con mecanismos IgE
mediados. 

Por lo que respecta a los cuadros digestivos, su relación
con la alergia alimentaria es menos clara, salvo el síndrome
de alergia oral, que es un cuadro claramente asociado con
hipersensibilidad a alimentos.

Aunque se ha discutido mucho sobre si los alimentos
por vía oral serían capaces de originar síntomas alérgicos
respiratorios, lo cierto es que estos síntomas son poco fre-
cuentes como manifestación aislada de alergia a alimentos,
siendo más frecuente que coincidan con síntomas cutáneos
o gastrointestinales o como parte de una reacción anfilác-
tica generalizada.

Por lo que respecta a la patología gastrointestinal rela-
cionada con alergia alimentaria, y siempre según el posi-
cionamiento de la Sociedad Americana de Gastroenterolo-
gía(27), se diferencian los siguientes cuadros clínicos:
• De etiología IgE mediada: síndrome de alergia oral y

anafilaxia gastrointestinal.
• De etiología no IgE mediada: proctocolitis, enterocolitis

y enteropatía inducida por proteínas alimentarias, así
como enfermedad celíaca gluten-inducida.

• Cuadros mixtos (IgE-no IgE mediados): esofagitis eosi-
nofílica y gastroenteritis eosinofílica.

• Cuadros cuya relación con la alergia alimentaria, aun-
que se ha invocado, no está ni mucho menos bien docu-
mentada: reflujo gastroesofágico del lactante, estreñi-
miento o cólico del lactante.

En la tabla II se señalan las principales manifestacio-
nes clínicas de la alergia a alimentos.

De todas las formas clínicas de alergia a alimentos, la
más importante por su severidad, aunque afortunada-
mente poco frecuente (menos de un 10% de las reacciones
adversas en niños), es la reacción anafiláctica ya que puede
ser potencialmente fatal. Se considera como reacción ana-
filáctica a cualquier reacción adversa severa que reuna
uno o más de los siguientes criterios: parada cardiorres-
piratoria, necesidad de soporte inotrópico circulatorio,
necesidad de más de un bolo de fluidoterapia, necesidad
de más de una dosis de adrenalina por cualquier vía o
necesidad de más de una dosis de broncodilatador nebu-
lizado(5).

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de la alergia a alimentos se basa funda-
mentalmente en la historia clínica como herramienta más
importante para la evaluación.
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TABLA II. MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA ALERGIA ALIMENTARIA

M. mixto: 
IgE mediada IgE-Sin IgE mediada No IgE mediada

Generales Digestivas Digestivas
Anafilaxia Esofagitis eosinofílica Enterocolitis por proteína alimentaria
Anafilaxia + ejercicio Gastritis eosinofílica Proctitis por proteína alimentaria

Cutáneas Gastroenteritis eosinofílica Enteropatía por proteína alimentaria
Urticaria-angioedema Cutáneas Enfermedad celíaca
Urticaria + ejercicio Dermatitis atópica Cutáneas
Urticaria de contacto Dermatitis herpetiforme
Urticaria crónica Respiratorias

Digestivas Hemosiderosis pulmonar
Síndrome de alergia oral (Síndrome de Heiner)
Hipersens. G.I. inmediata

Respiratorias
Rinitis-conjuntivitis
Broncoespasmo agudo
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La historia proporciona la información necesaria para
decidir si es precisa la derivación inmediata del niño para
realizar estudio alérgico, o si es posible un seguimiento difi-
riendo la derivación. 

Debe recabarse información acerca de la descripción
detallada de cada reacción que haya ocurrido, ya que puede
ser posible que las anteriores reacciones no hayan sido simi-
lares; también es importante determinar cuándo sea posi-
ble la cantidad de alimento que ha desencadenado la reac-
ción, así como la relación entre la cantidad de alimento y la
naturaleza y secuencia de los síntomas. Igualmente impor-
tante es determinar el número de ocasiones en que ha ocu-
rrido la reacción para cada alimento. El tiempo de latencia
entre el contacto con el alimento y la aparición de los sín-
tomas es una información crucial para determinar el perío-
do de observación tras las pruebas de provocación. 

Los detalles de la reacción más reciente son de mayor
ayuda que los de reacciones más distantes en el tiempo, sien-
do además de gran utilidad para diseñar las pruebas de pro-
vocación. Asimismo, en algunos casos inciertos, y en niños
mayorcitos con una alimentación más variada, el llevar un
diario de comidas puede ser un elemento útil para esta-
blecer una sospecha fundamentada sobre algún alimento
en particular.

Para el pediatra, el principal objetivo de la historia clí-
nica es decidir si el niño presenta un verdadero caso de aler-
gia alimentaria y debe ser evaluado desde el punto de vista
alergológico. En este sentido, si la historia sugiere una reac-
ción inmediata IgE mediada está indicada la derivación para
estudio alérgico. Si la historia sugiere una reacción anafi-
láctica, o cualquier otro tipo de reacción alérgica severa tras
la ingestión de una pequeña cantidad de alimento, enton-
ces la posibilidad de otra reacción severa, incluso más inten-
sa que la primera, es posible que pueda ocurrir posterior-
mente. Asimismo, la existencia de reacciones cutáneas como
urticaria o dermatitis tras contacto con alérgenos alimenta-
rios, incrementa el riesgo de futuras reacciones sistémicas
si se produce la ingesta de dicho alimento.

El examen físico se dirige fundamentalmente hacia la
constatación de estigmas de enfermedad atópica en el niño
y, dado que en muchas ocasiones estos síntomas puede que
no estén presentes, el examen físico puede no aportar datos
relevantes. Los estigmas atópicos más característcos y cuya
presencia puede orientar hacia la existencia de enfermedad

atópica subyacente tales como seudopannus alérgico, doble
línea subpalpebral de Dennie-Morgan, lengua geográfica,
surco nasal tranversal o hiperplasia de cornetes son bien
conocidos, aunque suelen faltar en los niños de menor edad.

Otra herramienta fundamental para el diagnóstico de aler-
gia a alimentos son los test cutáneos con alérgenos alimentarios,
cuya fiabilidad diagnóstica es mucho mayor en el momento
actual que hace unos años, debido al mayor grado de pure-
za y calidad de los extractos alimentarios utilizados. 

El prick test es el más utilizado, el que proporciona los
resultados más fiables y el que mejor se correlacionan con
el test de provocación. Los tests intradérmicos no se reco-
miendan para el diagnóstico de alergia alimentaria por su
alto grado de falsos positivos y por tanto escaso valor pre-
dictivo positivo. 

Otros métodos, como el patch test a alimentos, aunque
está ganando cierta popularidad en Europa en los años
recientes en especial para el diagnóstico de las alergias no
enteramente mediadas por IgE tales como la dermatitis ató-
pica, la gastroenteritis y esofagitis eosinofílicas, no se rea-
liza de rutina. Se ha sugerido que la realización conjunta de
prick test y de patch test a alimentos aumentaría significati-
vamente la fiabilidad diagnóstica de la alergia alimenta-
ria, reduciendo la necesidad de realizar pruebas de provo-
cación confirmativas.

El test labial de alergia a alimentos, en la que se deposita
una gota del extracto alimentario en la cara interna del labio
inferior observando la aparición de signos locales, aunque
se cita como método diagnóstico in vivo, no ha demostrado
tener mucha utilidad práctica.

Finalmente, el prick by prick, que consiste en realizar una
picadura primero en el alimento en cuestión y luego en la
epidermis del niño, aunque ofrece resultados menos estan-
darizados que con los extractos alergénicos alimentarios dis-
ponibles, tiene cierta utilidad en las alergias, sobre todo, a
frutas y verduras.

El prick test, que se realiza mediante picadura a través
de una gota de extracto alergénico colocada sobre la cara
anterior del antebrazo con lectura a los 15 minutos, se con-
sidera positivo y por tanto indicativo de la presencia de
Ac IgE específicos frente al alimento en cuestión en canti-
dad inmunológicamente significativa, cuando el diámetro
de la induración es mayor de 3 mm en comparación con un
control negativo.
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El prick test constituye una herramienta fiable, barata y
fácilmente disponible para el diagnóstico de la alergia ali-
mentaria IgE mediada. Realmente no existe un mínimo de
edad para la realización del prick, pudiendo llevarse a cabo
incluso en lactantes con resultados fiables en casos bien selec-
cionados con clínica llamativa. 

En niños mayores de 1 año un prick test negativo frente
a alérgenos alimentarios tiene un alto valor predictivo nega-
tivo, excluyendo virtualmente la existencia de alergia IgE
mediada en la mayoría de los casos; sin embargo, su valor
predictivo positivo es bajo (del 50% o menos), de forma que
un prick test positivo con una historia no demasiado clara,
exige la realización de un test de provocación ya que, de
hecho, tan sólo un 50% de los niños con prick test positivo a
alimentos experimentan síntomas con la ingesta.

Sin embargo, en niños menores de 1 año, el valor pre-
dictivo negativo del prick test es bajo, probablemente del
80% o menos, a causa de que el número de mastocitos cutá-
neos y el grado de sensibilización pueden ser todavía dema-
siado bajos a estas edades como para producir respuesta(5).
Por ello es importante en niños de menor edad no minimi-
zar el valor de una historia clínica fuertemente sugerente de
alergia a alimentos aunque los tests cutáneos sean negati-
vos. Por este mismo motivo, los prick test muy positivos a
esta edad (diámetro de 8 mm o mayor) son altamente pre-
dictivos de reactividad clínica, lo que puede servir para evi-
tar la realización del test de provocación.

Es muy importante la selección de tests cutáneos a rea-
lizar, lo que debe basarse indudablemente en la historia clí-
nica, ya que el empleo indiscrimidado de una amplia bate-
ría de alimentos, a menudo general, genera más confusión
que clarificación. Cuando la historia es sugerente de alergia
alimentaria, pero ningún alimento parece claramente rela-
cionado, se recomienda usar un panel limitado de alimen-
tos cuya negatividad es de gran ayuda por tener un alto
valor predictivo negativo. Dicho panel incluye leche, huevo,
trigo, cacahuetes, nueces, pescados y mariscos.

El valor diagnóstico del prick test como punto de decisión
diagnóstica para evitar la realización de pruebas de provo-
cación ha sido definido por algunos autores para varios alér-
genos incluyendo leche, huevo y frutos secos. Para Sporik y
cols.(28) dichos puntos de corte son de 8 mm para la leche y
cacahuete y de 7 mm para el huevo. En el estudio de Hill y
cols.(29) se fijan dichos puntos de corte según la edad, siendo

en niños mayores de dos años de más de 7 mm para el huevo,
más de 8 para la leche y más de 8 para el cacahuete. En niños
menores de dos años los puntos de corte para predecir la
positividad de la prueba de provocación con una probabi-
lidad del 100% son más bajos, de 5 mm para el huevo, 6 mm
para la leche y 4 mm para el cacahuete (Tabla III).

Otro procedimiento diagnóstico para la evaluación de
la alergia a alimentos es la detección de anticuerpos séricos IgE
específicos frente a las diversas proteínas alimentarias median-
te técnicas bien de radio-inmunoensayo (RAST) o bien
mediante enzima-inmunoensayo (CAP). Hasta hace unos
años, se empleaba fundamentalmente el RAST, cuya sen-
sibilidad era ligeramente inferior a la de las pruebas cutá-
neas. Actualmente el RAST ha sido prácticamente despla-
zado por la enzima-inmunoensayo (CAP), que proporcio-
na mayor sensibilidad y especificidad, aumentando el valor
predictivo positivo y negativo. 

Por ello, la determinación de IgE específica mediante
CAP-Pharmacia puede ser útil para eliminar la necesidad de
realizar pruebas de provocación cuando los niveles de Ac
IgE específicos frente a determinados alérgenos exceden,
como en el caso del prick test, de ciertos niveles de corte. 

Así, Sampson y cols.(30), así como, otros autores(31,32), han
demostrado que cuando los niveles de IgE específica por
CAP exceden de ciertos valores para cada edad, existe más
de un 95% de probabilidad de que la prueba de provoca-
ción frente al alimento en cuestión sea positiva, eliminando
así la necesidad de su realización (Tabla IV).

Al igual que cualquier otra determinación analítica, la
determinación de IgE específica debe ser interpretada en el
contexto de la historia clinica, del examen físico y de otros
estudios adicionales, sin embargo, puede utilizarse como
test de primera elección para determinar si un niño tiene
evidencia de enfermedad IgE mediada y requiere ulterior
evaluación alergológica; es decir, en el medio asistencial de
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TABLA III. PUNTOS DE CORTE DEL PRICK TEST PARA VALORAR PRUEBA
DE PROVOCACIÓN

Diámetro pápula (mm) Huevo Leche Cacahuete

> 2 años > 7 > 8 > 8

< 2 años > 5 > 6 > 4

< 6 meses: A menudo (-) o por debajo de los puntos de corte,
pero muchos alcanzan los puntos de corte hacia los
2 años
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atención primaria la historia clínica servirá para determinar
si son necesarios los tests in vitro y éstos para decidir si es
necesario el estudio alérgico para clarificar el diagnóstico y
la instauración de dietas de eliminación.

Además de la IgE específica, existe la posibilidad para
algunos alérgenos alimentarios de determinar la existencia de
Ac IgG específicos; desafortunadamente este tipo de estudios,
además de ser caro, produce muchas veces más confusión que
clarificación, puesto que la presencia de IgG específica única-
mente indica que ha habido contacto con el alérgeno en cues-
tión, sin indicar la existencia de alergia frente al mismo(33).

El diagnóstico de la alergia a alimentos debe incluir en
la mayoría de los casos un ensayo dietético, ya que ni los test
cutáneos ni la IgE específica pueden predecir con fiabilidad
la respuesta clínica individual de cada paciente. Para ello se
pueden utilizar 3 tipos de estrategias dietéticas fundamen-
tales de menor a mayor agresividad, dependiendo del per-
fil clínico de cada paciente.

La más sencilla es la dieta de exclusión, que es el método
menos agresivo y el primero a utilizar en una enfermedad
atópica clásica, y por tanto el método de elección en niños,
que consiste en excluir de la dieta el alimento sospechoso.
Es la dieta a utilizar cuando existe alta sospecha de impli-
cación de un alimento. En lactantes alimentados con leche
de fórmula, la elección es sencilla, y basta la sustitución por
una fórmula hidrolizada o una fórmula de soja. En cambio,
en niños mayores la elección de alimentos a excluír debe
basarse en la historia clínica, los tests cutáneos e IgE espe-
cífica, y sobre todo en la probabilidad de que más del 90%
de los casos de alergia verdadera sean debidos a leche,
huevo, cereales, pescados o frutos secos.

La mayoría de las veces la respuesta a la dieta es satis-
factoria, y si es solamente un alimento el responsable de los
síntomas, el niño debe mejorar inequívocamente en una o
dos semanas. No obstante, como ocasionalmente puede estar

implicado otro alimento aparte de los mencionados, si la
respuesta a la dieta de eliminación fuera equívoca o no se
apreciaran cambios significativos, y aún así persistiera la
sospecha de alergia a alimentos, entonces deberá recurrir-
se a las pruebas de provocación.

Otro tipo de dieta a considerar es la dieta hipoalergénica
u oligoantigénica, que consiste en administrar una dieta que
contenga exclusivamente alimentos poco o nada alergéni-
cos durante un período relativamente corto, en general no
superior a 2 semanas para evitar deficiencias nutricionales.
Esta dieta está indicada principalmente cuando existe una
sospecha fundada de alergia alimentaria, habitualmente con
síntomas clínicos a diario, pero no existen indicios acerca de
un alimento específico responsable o bien se sospecha de
varios alimentos. 

Esta dieta hipoalergénica se reduce al uso de una carne,
habitualmente carne de pollo o de cordero, una fruta o vege-
tal, una fuente de carbohidratos (harina de maíz, tapioca o
patata), aceite de oliva o de maíz, agua y los adecuados suple-
mentos vitamínicos, de oligoelementos y de minerales. 

Si se produce mejoría clínica con esta dieta, se procede
a la reintroducción gradual de cada nuevo alimento obser-
vando la respuesta clínica del niño; si no hay mejoría clíni-
ca con la dieta hipoalergénica, es muy poco probable que la
alergia sea la solución al problema del niño.

Finalmente, otro tipo son las dietas elementales, constitui-
das por aminoácidos de síntesis, trigicéridos de cadena media
y ácidos grasos ensenciales, un carbohidrato, generalmente
dextrinomaltosa junto con vitaminas, minerales y oligoele-
mentos. Son dietas prácticamente analergénicas, de utilidad
cuando se sospecha implicación de gran número de alimen-
tos y útiles en lactantes que todavía no toman sólidos, debi-
do a que por su mal sabor tienen una escasa cumplimentación
fuera de la lactancia. Su principal indicación son lactantes hos-
pitalizados con patología severa gastrointestinal.
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TABLA IV. PUNTOS DE CORTE DE IGE ESPECÍFICA PARA VALORAR PRUEBA DE PROVOCACIÓN (P.P.)

(kU/L) Huevo Leche Cacahuete Pescado Soja Trigo

Reacción altamente improbable < 0,35 < 0,35 < 0,35 < 0,35 < 0,35 < 0,35

Reacción altamente probable > 7 > 15 > 14 > 20 > 60 > 80
(no necesaria P.P.)

Reacción altamente probable (< 1 año) > 2 > 5
(no necesaria P.P.)
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Es decir, el utilizar una u otra dieta dependerá del pro-
blema y de la edad del niño. En lactantes con una alimen-
tación exclusiva con leche de fórmula, es suficiente con admi-
nistrar una fórmula hidrolizada durante un breve tiempo
para clarificar el posible potencial de una alergia alimen-
taria. En niños que presenten síntomas claramente atribui-
bles a un alimento, bastará con la restricción de dicho ali-
mento; en caso de que no esté claramente implicado ningún
alimento concreto, puede ser necesario instaurar temporal-
mente una dieta hipoalergénica, mientras que los lactan-
tes con problemas gastrointestinales complejos pueden
requerir una dieta elemental basada en aminoácidos.

Finalmente, la herramienta diagnóstica más importan-
te para confirmar o descartar la alergia alimentaria es la prue-
ba de provocación oral (PPO) que constituye la prueba defi-
nitiva para determinar si nos encontramos o no frente a una
alergia alimentaria. Al entrañar riesgo para el paciente, las
PPO deben siempre llevarse a cabo en medio hospitalario y
teniendo a mano el equipo necesario para el tratamiento de
una eventual reacción anafiláctica.

Siguiendo el criterio del documento de posición de la
Academia Europea de Alergología e Inmunología Clínica(34),
la prueba de provocación se puede realizar mediante tres
procedimientos diferentes, de menor a mayor fiabilidad
diagnóstica:

La prueba de provocación abierta consiste en administrar la
proteína alimentaria de la forma habitual que el niño la ingie-
re; es útil como test de screening o de exclusión de la reacti-
vidad frente al alimento en cuestión, de forma que su nega-
tividad prácticamente excluye la responsabilidad del ali-
mento. La principal indicación de la prueba de provocación
abierta es para confirmar la negatividad de unos tests cutá-
neos o una IgE negativa frente a un alimento que poten-
cialmente ha sido el causante de una reacción alérgica no
severa. Es una prueba que presenta cierto sesgo, lo que con-
lleva alguna tasa de falsos positivos, sobre todo en adultos.

La prueba de provocación ciego simple consiste en admi-
nistrar al niño la proteína alimentaria escondida en cápsu-
las o en cualquier otro alimento, dándola junto con un pla-
cebo y sin que el niño ni los padres sepan cuál es la dosis
activa y cuál el placebo; también es útil como screening de
la reactividad y tiene un menor sesgo que la provocación
abierta ya que se eliminan los posibles factores distorsio-
nantes por parte del niño o de los padres.

Finalmente, la prueba de provocación doble ciego controlada
con placebo es la que ni el niño o sus padres ni el investiga-
dor saben cuál es la proteína y cuál es el placebo. Al eliminar
todos los sesgos, se considera como el estándar de oro del
diagnóstico alergológico; no obstante, dada su complejidad,
en la práctica sólo se utiliza en estudios de investigación.

Finalmente en la figura 1 se sugiere cuál podría ser el
algoritmo o la guía de actuación del pediatra de Atención
Primaria que se enfrenta a un niño con posible alergia ali-
mentaria. La aplicación del mismo dependerá de circuns-
tancias individuales y de la capacidad de derivación del
niño, aunque siempre debería tenerse en cuenta que la exis-
tencia de alergia alimentaria en un niño pequeño o en un
lactante es generalmente el preludio de futuros trastornos
alérgicos, especialmente dermatitis atópica o asma y de futu-
ras sensibilizaciones, no solamente a otros alimentos, sino
también a alérgenos inhalantes.

El primer paso es hacer una detallada historia clínica en
la que se recojan el tipo de síntomas, la cantidad de alimento
que los indujo, el tiempo de latencia entre la ingesta y la clí-
nica y los posibles factores asociados tales como ejercicio.

La historia debería servir para clasificar la reacción como
IgE o no IgE mediada, y lo que es más importante, para cla-
sificar la severidad de la reacción. 

Si se trata de una reacción severa (reacción anafiláctica)
debe instaurarse una estricta dieta de exlusión del alimen-
to sospechoso. 

Si se trata de una dermatitis atópica moderada o seve-
ra que no responde bien al tratamiento o se trata de un niño
de muy corta edad, entonces hay casi un 50% de posibili-
dades de que exista una alergia alimentaria subyacente y
el niño debe ser evaluado desde el punto de vista alergo-
lógico. 

Por el contrario, si la afectación cutánea en la dermati-
tis es escasa y los padres no encuentran ninguna relación
con la dieta, probablemente no sea necesario realizar nin-
gún tipo de estudio adicional. En general, cuanto más grave
sea la dermatitis y más pequeño sea el niño, tanto mayor es
la probabilidad de que la alergia alimentaria esté implica-
da en el problema.

Sobre la base de los dos pasos anteriores, se debería deci-
dir si son necesarios estudios complementarios adicionales;
de ellos, el más útil es la determinación cuantitativa de IgE
sérica específica mediante enzima-inmunoensayo (CAP-
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Pharmacia) frente a un pequeño panel de alimentos que
incluyen leche, huevo, cereales, pescados y frutos secos; si
el nivel de IgE excede los valores señalados en la tabla IV
entonces es muy probable que el niño tenga reacción fren-
te a cualquier ingesta accidental, y el alimento debería ser
excluido de la dieta. Asimismo, este niño debería requerir
ulterior evaluación alergológica, puesto que la alergia ali-
mentaria es generalmente un marcador de futuras patolo-
gías alérgicas.

Si los niveles de IgE específica son positivos, pero infe-
riores a los mencionados en la tabla, entonces debería deri-
varse igualmente, a menos que el pediatra realice pruebas
de exclusión e introducción del alimento bajo su propia
supervisión.

Finalmente, si los niveles de IgE son indetectables y el
niño está ingiriendo el alimento, entonces es improbable
que la dieta de eliminación pueda ser de alguna utilidad.
Sin embargo, si el alimento ha sido excluido de la dieta,
incluso si el nivel de IgE es indetectable, entonces no es de
recibo la reintroducción libre del alimento, ya que el valor
predictivo negativo del CAP no es del 100% y podría haber
riesgo de reacción tras la reintroducción. En este caso, el
niño debería derivarse para estudio alergológico y test de
provocación controlada.

Los niveles de IgE específica pueden ser de utilidad para
decidir una dieta de eliminación temporal hasta la evalua-
ción alergológica.

Finalmente, una vez que se ha identificado el alimento
responsable y se ha eliminado de la dieta, es importante
tener en cuenta que la prescripción de la dieta no es dife-
rente de la prescripción de cualquier otra medicación, por
lo que el pediatra cumple un papel importante en la edu-
cación de los padres y del niño para evitar ingestas acci-
dentales, así como en las enseñanzas para el uso de adre-
nalina autoinyectable en el caso de que esté indicada.

MANEJO TERAPÉUTICO

El único tratamiento disponible para la alergia a ali-
mentos es la dieta de exclusión del alimento o alimentos
implicados.

En el caso de alergia a PLV la mejor alternativa es, siem-
pre que sea posible, la lactancia materna. En el caso de seguir
lactancia materna, y en especial en las formas graves de aler-
gia a PLV, deberá recomendarse evitar la ingesta de lácte-
os por parte de la madre ya que pequeñas cantidades de
beta-lactoglobulina de la leche de vaca podrían pasar a tra-
vés de la leche materna y originar síntomas en los lactantes
con alto grado de sensibilización.

Cuando no es posible seguir lactancia materna, se debe-
rá administrar una fórmula láctea exenta de PLV (de soja,
de hidrolizados proteicos o fórmulas elementales). 

Las dos ventajas de las leches de soja son que tienen
mejor sabor y que son más baratas que los hidrolizados, pero
son inadecuadas desde el punto de vista nutricional para
lactantes menores de 6 meses dado el menor valor biológi-
co de sus proteínas. Además no contienen aminoácidos azu-
frados (metionina) que el lactante necesita para su desarro-
llo y al ser leche vegetal contiene fitatos que disminuyen
la absorción de hierro y cinc. Aunque la mayoría de las leches
de soja están suplementadas con estos oligoelementos, no
está demostrado el que no tengan efectos adversos nutri-
cionales a largo plazo.

Otro inconveniente añadido de la soja es que entre un
15 y un 20% de los niños intolerantes a la leche de vaca, pue-
den hacerse intolerantes a la soja.

Las fórmulas a base de hidrolizados proteicos se obtienen
fragmentando las proteínas de la leche de vaca mediante
hidrólisis térmica, enzimática o una combinación de ambas,
para eliminar su capacidad alergénica. El grado de hidrólisis

F. ÁLVAREZ BERCIANO, F. ÁLVAREZ CARO

Figura 1. Algoritmo de actuación ante alergia alimentaria en Aten-
ción Primaria.

Historia clínica detallada
- Tipo de reacción (IgE)
- Severidad:

R. anafiláctica
D. atópica Severa

Leve

Dieta de exclusión
Derivación
Seguimiento

IgE específica (CAP-Pharmacia)
IgE (++++) Dieta de exclusión y derivación
IgE(+) Derivación o seguimiento en AP
IgE(-) Ingesta Sin alergia

alimento
Sin ingesta Derivación y PP
alimento

Vigilancia cumplimiento de la dieta
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debe ser lo suficientemente intenso, es decir, las proteínas
obtenidas por hidrólisis deben tener un tamaño inferior a los
2.000 daltons para considerar la fórmula como extensamen-
te hidrolizada y por tanto apta para utilizarla en los niños
alérgicos a las PLV. Las fórmulas extensamente hidroliza-
das pueden ser hidrolizados de seroproteínas, de caseína o
de ambas y sus dos inconvenientes son el sabor y el precio.

Capítulo aparte merecen las fórmulas parcialmente
hidrolizadas (fórmulas denominadas H.A.) que nunca deben
emplearse para el tratamiento de los niños alérgicos a pro-
teínas de leche de vaca, ya que un alto porcentaje de sus pro-
teínas conserva todo su poder alergénico.

Finalmente, las fórmulas elementales es la última opción
terapéutica de que se dispone ya que, al contener sólo ami-
noácidos sintéticos, polímeros de glucosa y aceites vegeta-
les, no presentan poder alergénico alguno. Su principal
inconveniente es el precio y su principal indicación es para
aquellos niños con alergia/intolerancia a PLV que no tole-
ren las fórmulas a base de hidrolizados ni de soja.

Por lo que respecta a niños mayores que estén tomando
otros alimentos, hay que tener en cuenta que deben evitarse
todos los derivados lácteos sin olvidar que la leche puede
estar presente como ingrediente oculto en algunos alimentos
envasados con denominaciones como caseinato de sodio,
potasio, calcio o magnesio, caseína, hidrolizado proteico,
H4511, H4512, lactoalbúmina, lactoglobulina o lactosa.

Asimismo, debe tenerse en cuenta que aproximadamente
un 10% de los niños alérgicos a las PLV lo son también a la
seroalbúmina bovina, que está presente no sólo en el suero,
sino también en la carne de ternera, por lo que deberá evi-
tarse su ingestión.

En relación con la alergia al huevo, debe tenerse en cuen-
ta que éste se usa muy ampliamente en la elaboración de ali-
mentos atractivos para el niño, como bollería, repostería, cre-
mas, helados y golosinas. Asimismo, el huevo también puede
figurar como componente de alimentos envasados, como
lecitina (a no ser de soja), lisozima, albúmina, ovoalbúmina,
ovomucina, ovovitelina, vitelina, coagulante, emulsificante,
globulina, livetina, E-161b (luteína, pigmento amarillo).

Además, debe tenerse en cuenta que hasta un tercio de
los alérgicos al huevo tienen sensibilización IgE mediada
frente a la lisozima, una proteína de la clara que está presente
como excipiente en muchos medicamentos, algunos de los
cuales se usan con frecuencia en la farmacopea infantil. 

Otro aspecto importante a considerar en los niños alér-
gicos al huevo es el de las vacunas, ya que algunas pue-
den contener proteínas aviares. Se dispone de cuatro vacu-
nas que contienen proteínas del huevo: fiebre amarilla, anti-
gripal, triple vírica (estas tres cultivadas en células de
embrión de pollo) y la vacuna antihepatitis A virosomal (que
aunque el virus se cultiva en células diploides humanas,
tiene proteínas de huevo contenidas en los virosomas).

La vacuna de la fiebre amarilla y la vacuna antigripal,
que contiene entre 20 y 40 mg de proteína aviar por vial,
están contraindicadas en personas alérgicas al huevo según
las recomendaciones de la AAP.

Las otras dos vacunas, la triple vírica y la hepatitis A
virosomal, contienen cantidades ínfimas de proteína aviar
(entre 1 y 2 nanogramos). En concreto la triple vírica con-
tiene menos de 1 nanogramo, lo que significa menos de una
millonésima parte de miligramo, cantidad a todas luces insu-
ficientes para producir algún tipo de reacción en niños alér-
gicos al huevo.

En España, tradicionalmente se ha venido consideran-
do que la vacuna TV convencional, al estar incubada en célu-
las de embrión de pollo, podría contener trazas de proteí-
nas de huevo por lo que estaría contraindicada en personas
alérgicas al mismo. No obstante, en la literatura se descri-
ben distintas series de niños alérgicos al huevo que fueron
vacunados con la triple vírica convencional sin que se detec-
tara ningún caso de anafilaxia(35,36) por lo que, en la mayo-
ría de los países, la alergia al huevo no es ni fue nunca una
contraindicación para la administración de la vacuna triple
vírica convencional. 

Finalmente en septiembre del 2004 el Comité Asesor de
Vacunas de la AEP(37) estableció para nuestro país el algo-
ritmo recomendado por la AAP(38), de vacunar con la tri-
ple vírica convencional a los niños alérgicos al huevo en
su centro de salud, salvo aquellos que hayan tenido mani-
festaciones alérgicas graves (anafilaxia) tras ingesta de huevo
o aquellos que tengan asma persistente concomitante, que
deben ser vacunados en medio hospitalario.

En relación con el tratamiento farmacológico de la aler-
gia alimentaria, hay que señalar que los antihistamínicos
y los corticosteroides únicamente tienen cierta utilidad como
medicación sintomática de las manifestaciones leves o mode-
radas de la alergia a alimentos, tales como el síndrome de
alergia oral y algunas urticarias, pero son totalmente inefi-
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caces en el tratamiento de las manifestaciones sistémicas
graves o anafilácticas. 

En estos casos el único recurso eficaz es la administra-
ción parenteral de adrenalina, que actúa revirtiendo la vaso-
dilatación periférica, el edema laríngeo, dilatando la vía
aérea, aumentando la contractilidad miocárdica y bloque-
ando la liberación de histamina y leucotrienos. Además
no existe ninguna contraindicación para el uso de adrena-
lina en cualquier reacción alérgica severa o reacción anfi-
láctica. Dada la variabilidad de su absorción por vía sub-
cutánea, se recomienda utilizar en estos caso por vía i.m. 

Deben prescribirse y dar instrucciones de uso de los
autoinyectores de adrenalina en todos aquellos niños con
historia de reacción anfiláctica con independencia de su etio-
logía, y en los que tengan historia de reacción alérgica sig-
nificativa y al menos uno de los siguientes factores de ries-
go: edad mayor de 5 años, historia de asma concomitante,
alergia a frutos secos o dificultad de acceso a la asistencia
médica(39-41). 

Aunque la dosis recomendada es de 10 µg/kg de peso,
en la práctica se prescribe el autoinyector de 0,15 mg para
niños menores de 20 kg y el de 0,30 mg (de adultos) para
mayores de 20 kg.

Otras opciones terapéuticas como la inmunoterapia clá-
sica tal como se concibe en la alergia a inhalantes, ya sea
por vía subcutánea o por vía oral o sublingual realizada
selectivamente con los extractos alergénicos alimentarios
implicados, está todavía en fase de experimentación muy
inicial. Aunque existen algunos trabajos experimentales con
leche o huevo(42,43), no se dispone de datos concluyentes al
respecto, por lo que actualmente no es una realidad tera-
péutica. 

Probablemente las opciones futuras de tratamiento en
la alergia a alimentos vengan por esta vía de la inmuno-
terapia oral o sublingual con extractos alergénicos bien
estandarizados o todavía más probablemente por la pro-
ducción de alimentos genéticamente modificados o ali-
mentos hipoalergénicos en los que se eliminen los epíto-
pos o determinantes antigénicos de la proteína alimen-
taria en cuestión(44). 

Entre tanto se desarrollan y consolidan estas opciones,
la única alternativa terapéutica actualmente disponible es
la dieta de exclusión del alimento implicado en los casos
de alergia alimentaria ya desarrollada, y lo que es quizá

más importante todavía para el pediatra generalista, el
implementar medidas de prevención en los niños con ries-
go de desarrollar dicha patología. En este sentido, se ha
insistido desde diferentes ámbitos de la pediatría y de la
alergia pediátrica que la introducción precoz de alimenta-
ción complementaria en lactantes con genotipo atópico
aumentaría la posibilidad de desarrollo de alergia alimen-
taria, mientras que la introducción tardía lo disminuiría. A
modo de resumen de estas tendencias se ha publicado por
el Comité de Alergia a Alimentos de la Academia Ameri-
cana de Alergia un reciente documento de consenso reco-
mendando el retraso en la introducción de alimentos sóli-
dos en niños con riesgo alérgico(45). 

Por tanto, el pediatra de atención primaria sí desempe-
ña un papel primordial desde el punto de vista preventivo
evitando posiblemente la aparición de futuras alergias ali-
mentarias simplemente siguiendo estas directrices, abo-
gando en favor de la lactancia materna exclusiva al menos
durante los primeros 6 meses de vida y retrasando la intro-
ducción de alimentos sólidos, en especial aquellos niños con
mayor riesgo alérgico.
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