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La alergia a los alimentos es un problema que 
en la nii\ez requiere la interacción de diver­
sas disciplinas médicas para su identifica­
ción, diagnóstico y tratamiento. Si bien su 

magnitud no trasciende a ser un problema de salud 
pública, los avances en el conocimiento de cómo se 
producen estos trastornos han permitido ofrecer me­
jores opciones terapéuticas. Por esta razón el objetivo 
de este d0cumento es poner a disposición del perso­
nal de salud de primer contacto, información 
actualizada de estos problemas y lineamientos para 
su diagnóstico y tratamiento. 

DEFINICIONES Y CLASIFICACIÓN 

Concepto de alergia alimentaria 

Alergia es una reacción o respuesta inapropiada del 
organismo en algunos pacientes ante una sustancia 
(alergeno) que es bien tolerada por el resto de los in­
dividuos. En la alergia alimentaria el alergeno es un 
alimento que al llegar al aparato gastrointestinal pue­
de causar síntomas. La alergia a los alimentos se debe 
diferenciar de las reacciones adversas a alimentos de 
causa metabólica (enzimática), farmacológica, tóxica 
e infecciosa (Figura 1). 

Reacción adversa a alimentos. Es cualquier reacción anor­
mal a la ingestión de alimentos, independientemente 
de su fisiopatología. 
Reacción tóxica. Ocurre cuando se ingiere una dosis 
suficiente de la toxina presente en el alimento. Mu­
chas plantas que sirven de alimento sintetizan 
sustancias tóxicas cuya función biológica es proteger­
las de predadores como insectos, hongos, animales o 
incluso humanos. 
Reacción no tóxica. Depende de la susceptibilidad indi­
vidual y puede deberse a mecanismos inmunológicos 
o no inmunológicos. 

Alergia a alimentos 

Es una reacción adversa generada por la ingestión de 
un alimento y desencadenada por una respuesta in­
mune anormal mediada por anticuerpos, células o 
complejos inmunes circulantes. Para calificarla como 
alergia esta reacción tiene que ser clínicamente repro­
ducible, con o sin manifestaciones clínicas en el aparato 
gastrointestinal. 

Intolerancia a Jos alimentos 

Es una reacción adversa a alimentos o ingredientes 
alimentarios específicos, reproducible, no mediada por 
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[Mecanismos J 
1 

Reacciones mediadas 
por lgE 

Mediado por el sistema 
inmunológico (alergia Gl) 

Otras reacciones 
inmunológicas 

Fase inmediata Fase tardía Mediado lgA 
Mediado 
células T 

Figura 1. Mecanismos de reacciones adversas a los alimentos. 

lnmuno­
complejos 

No mediado por el sistema 
inmunológico (intolerancia Gl) 

Tóxicas 
(casual) 

No tóxicas 
(susceptibilidad) 

Enzimáticos Farmacológicos 
(intolerancia a la (aminas 

lactosa) vasoactivas) 

Otros 
(intolerancia 

aditivos) 

Modificado de: Franch MA. Bol Pediatr 1999;39:135. Alergollmmunol Clin 1999;14:50-6.4 

mecanismos inmunes. Puede desencadenarse por ca­
racterísticas farmacológicas de alimentos, por 
deficiencias enzimáticas o por mecanismos descono­
cidos. H 

EPIDEMIOLOGÍA 

La relevancia de una determinada patología está en 
función de su prevalencia y de su gravedad. Los facto­
res que se asocian con la alergia a los alimentos son los 
hábitos relacionados con la alimentación y las edades 
de la vida. La frecuencia y prevalencia de la alergia a 
los alimentos no se conocen en nuestro país, aunque se 
tiene la percepción clínica de que es un problema cre­
ciente. En países desarrollados la frecuencia varía entre 
0.3 y 7.5'1o; puede llegar hasta 10% en personas a tópicas 
5

•
6

. La mayoría de los autores coincide en que los ali­
lllentos que con más frecuencia se consideran 
alergénicos son la proteína de leche de vaca, el huevo, 
la soya, los cacahuates, las nueces y el pescado. En los 
adultos la prevalencia se reduce al1 o 2'/'o. 

Los estudios epidemiológicos en Europa y los 
EE.UU. han estimado que durante el primer afto de 
vida, la alergia alimentaria tiene una prevalencia de 
alrededor del2 al6'X, debido a la mayor frecuencia de 
alergia a las proteínas de leche de vaca en este grupo, 
que puede desaparecer clínicamente hasta en el 90% 
de los casos. 3

•
6 

En México no existen datos sobre la prevalencia de 
alergia a los alimentos. La hipersensibilidad im11ediata a 
los alimentos medida por pruebas cutáneas en nmos 
entre 1 y 17 aftos de edad, muestra que los primeros tres 

alimentos involucrados son pescado, proteínas de leche 
y soya. Á vila y cols., encontraron que el huevo no fue un 
alimento causante de hipersensibilidad inmediata 7• 

En la población atendida en el Departamento de 
Alergia del Hospital Infantil de México, la frecuencia 
de prueba cutánea positiva a algún alimento fue de 
31% 7

• En una serie de niftos menores de dos años con 
diarrea persistente estudiados en el Hospital de Pe­
diatría del CMNO en Guadalajara, se halló un 
incremento de la intolerancia a proteínas de leche de 
vaca del2.4% en 1988 y de 31.5% en 1999 8

. 

DESARROLLO DE LA ESTRUCTURA Y FUNCIONES 

DEL APARATO GASTROINTESTINAL 

El desarrollo del aparato gastrointestinal se puede di­
vidir en 10 etapas: 1) Embriogénesis. 2) Organogénesis. 
3) Formación del epitelio. 4) Diferenciación de la mu­
cosa. 5) Crecimiento y maduración. 6) Adaptación 
perinatal. 7) Periodo neonatal. 8) Periodo de 
ablactación. 9) Vida adulta. 10) Senectud 9. 

En cada una de estas etapas pueden presentarse 
alteraciones funcionales que afectan la salud, debido 
a que el intestino es un órgano interfase entre la dieta 
y el metabolismo que regula la absorción de todos los 
nutrimentos. 

Durante el primer ail.o de vida los siguientes facto­
res son particularmente importantes en el desarrollo 
de las alergias a alimentos: la maduración del tubo 
digestivo, la composición de los alimentos lácteos que 
el niíl.o reciba después del nacimiento, y la naturaleza 
de los alimentos complementarios. 
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El cuadro 1 muestra la edad gestacional en que 
aparecen las diferentes estructuras anatómicas del 
aparato gas trointestinal; los cuadros 2 a, b, y e, el mo­
mento en que se inician las principales funciones 
gastrointestinales y la aparición de las enzimas encar­
gadas de la digestión y absorción de los principales 
nutrimentos energéticos. Se puede observa r que a 
partir de la semana 33 de gestación, la madurez fun­
cional del aparato gastrointestinal le permite al niño 
independencia para sobrevivir utilizándolo después 
del nacimiento. 

Cuadro 1. Desarrollo de las vias gastrointestinales en el feto hu­
mano. Fecha de aparición de marcadores del desarrollo 

Anatómicos Sistema u órgano 

Esófago Surgen glándulas superficiales 

Semanas de 
gestación 

20 
Aparecen células escamosas o planas 28 

Estómago 

Páncreas 

Higado 

Intestino 
delgado 

Colon 

Se forman glándulas gástricas 
Se terminan de formar el piloro y el 
fondo gástrico 

Diferenciación de tejido endocrino y 
exocrina 

Se forman lobulillos 

Aparecen criptas y vellosidades 
Aparecen ganglios linfá ticos 

Aumenta el diámetro 
Desaparecen vellosidades 

ABSORCIÓN DE MACROMOLÉCULAS 

14 
14 

14 

11 

14 
14 

20 
20 

La absorción de macromoléculas antigénicas en el in­
testino en condiciones fisiológicas y patológicas está 
determinada por los siguientes mecanismos: 9 

1) Barrera no específica: ácido gás trico, moco, 
enzimas digestivas y peristalsis. 

2) Barrera inmunológica: representada principal­
mente por las inmunoglobulinas secretoras. 

3) Estructura del epitelio intestinal. 
El transporte intestina l fisiológico puede ser 

intracelular y pélracelular. El primero cap ta 
macromoléculas w1iéndolas en forma inespecífica a la 
porción apical de la membrana. Posteriormente se ini­
cian los procesos de endocitosis y exoci tosis. El 

transporte paracelular ocurre para el paso de agua, 
sodio, potasio y cloro en condiciones fisiológicas; en con­
diciones patológicas permite el paso de antígenos.9•

10 

Los alimentos pueden ser una fuente de antígenos 
que causan sensibilización, aunque también pueden 
contener factores protectores. La sensibilización pue­
de ocurrir antes del nacimiento, durante la lactancia y 
después de iniciar la ablactación. Los antígenos 
alimentarios, como las proteínas ~-lactoglobulina, 
ovoalbúmina y gliadina son transferidas desde la die­
ta de la madre al niño a través de la leche materna, sin 
que exista una asociación directa con la frecuencia de 
síntomas de alergia en el ni.í'\o. Los antígenos en la le­
che materna tam bién pueden asociarse más con 
tolerancia que con sensibilización . 

La introducción temprana de alimentos espe­
cíficos, especialmente aquellos con es tructura similar 
y reactividad cruzada con los alergenos inhalados, 
pueden jugar un papel en el desarrollo de la enfer­
medad atópica, como se ha mostrado cuando se 
introducen tempranamen te cereales. Aunque se ha 
rec omenda do la eliminación de alimen tos 
alergénicos (leche de vaca, huevo, trigo, pescado) 
de la dieta de la madre durante el embarazo o du­
ran te la lac tancia, para prevenir alergia a los 
alimentos o enfermedad atópica, los beneficios no 
han sido concluyentes. 

DESARROLLO INMUNOLÓGICO DEL INTESTINO 

La superficie intestinal mide alrededor de 300m2
, área 

adecuada para la digestión y absorción de los nuh·ientes. 
A las pocas horas del nacimiento se desarrolla un siste­
ma de digestión y protección inmunológica por el 
aparato gastrointestinal y su tejido linfoide, conocido 
como GALT, que empiezan a tener retos con proteínas 
ex trañas derivadas de bacterias y antígenos 
alimentarios . Este sistema inmaduro debe procesar el 
alimento ingerido en una forma que pueda ser absor­
bido y usado para la generación de energía y 
crecimiento celular; debe desarrollar respuestas rápi­
das y poten tes con tra una variedad de gérmenes 
patógenos y tolerar una enorme cantidad de antígenos 
extraños derivados de los nutrientes. Diversos meca­
nismos inmunológicos y no inmunológicos (Cuadro 3) 
operan para prevenir que los antígenos extrail.os (bac-
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Cuadro 2A. Desarrollo del aparato gastrointestinal en el feto humano. Fecha de aparición de marcadores de desarrollo 

Función 

Succión y deglución 

Estómago 

Páncreas 

Higado 

Intestino delgado 

Enzimas 

Sistema u órgano 

Únicamente reflejo de succión 
Succión-deglución inmaduras 

Motilidad y secreción gástricas 

Gránulos de cimógeno 

Metabolismo biliar 
Secreción de bilis 

Transporte activo de aminoácidos 
Transporte de glucosa 
Absorción de ácidos grasos 

Alfa-glucosidasas 
Dipeptidasas 
Lactas a 
Enterocinasa 

Semanas de gestación 

28 
33-36 

20 

20 

11 
22 

14 
18 
24 

10 
10 
10 
26 

Cuadro 28. Desarrollo de las vías gastrointestinales en el feto humano. Fecha de aparición de factores de la función gastrointestinal 

Factores Momento detectable (semana de gestación) Neonato a término (% del adulto) 

Proteínas 
H+ 
Pepsina 
Tripsi nógeno 
Quimotripsinógeno 
Proca rboxi peptidasa 
Enterocinasa 

Al nacer 
16 
20 
20 
20 
26 

< 30 
< 10 
10-60 
10-60 
10-60 

10 
> 100 
> 100 
> 100 

Peptidasas (del "borde en cepillo" y citosólicas) 
Transporte de aminoácidos 
Absorción macromolecular 

Cuadro 2C. Desarrollo de las vías gastrointestinales en el feto 
humano. Fecha de aparición de factores de la función 
gastrointestinal 

Semanas % de actividad 

Carbohidratos 
Alfa-amilasa 

Pancreática 22 o 
Salival 16 10 
Lactasa 10 > 100 

Sacarasa-isomaltasa 10 100 
Glucoamilasa 10 50-100 
Absorción de monosacáridos 11-19 < 100 (?) 

tcrias, virus y proteínas de alimentos) penetren la ba­
rrera mucosa intestinal.uuz 

La inmunidad especifica contra antígenos se desa­
rrolla principalmente en el intestino delgado y el colon. 

< 15 
? 
? 

Las células linfoides del intestino delgado están orga­
nizadas en tres compartimentos: 1) folículos linfoides, 
que comprenden las placas de Peye1~ el apéndice y 
nódulos linfáticos aislados; 2) linfocitos intraepiteliales 
dispersos en el epitelio; 3) células linfoides ubicadas 
en la lámina propia. 13 

La captación del antígeno alimentario da lugar a la 
inducción de linfocitos T y B activados en diferentes si­
tios, primariamente en las placas de Peyer. Estas células 
migran después por vía linfática hacia los nódulos 
linfáticos mesentéricos; después alcanzan el conducto 
torácico y llegan a la circulación sistémica. Después re­
entran al intestino por un mecanismo de "reanidación" 
en los sitios de la mucosa intestinal, donde fu.ncionil11 
como células efectoras para regular la respuesta inmune 
mediante secreción de citocinas e inmu.noglobulinas. 

Acta Pediátrica de México Vo!umen 26, Núm. 5, scrticmbre-octubre, 2005 273 



Consenso de Alimentación en el Niño con Alergia Alimentaria 

Cuadro 3. Componentes de la barrera intestinal 

Barreras fisiológicas 
Bloqueo de la presentación de antigenos ingeridos: 

Células epiteliales 
Glicocalix 
Microvellosidades de la membrana 
Uniones apretadas entre enterocitos 
Peristalsis 

Ruptura de antígenos alimentarios 
Amilasa salival y masticación 
Ácido y pepsinas gástricas 
Enzimas pancreáticas 
Enzimas intestinales 
Actividad de lisozima de la célula del epitelio intestinal 

Barreras inmunológicas 
Bloqueo de la penetración de antígenos (lgAs) 
Eliminación de antígenos que penetran la barrera intestinal 
(lgA e lgG) 
Sistema reticuloendotelial 

Modificado de Sampson HA. Food allergy. Par! 1: lmmunopatho­
genesis and clinical disorders. J Allergy Clin lmmunol1999; 103:717-
28. 

La inducción de respuestas i.J.ununes se realiza en 
los folículos li.J.1foides, en las que participan especial­
mente las células M, macrófagos, linfocitos T y lffifocitos 

008+® --......_ 

B. La respuesta úm1tme i.J.1testi.J.1al se encuentra en las 
células mtraepiteliales (CEI), lmfocitos B y células T de 
la lámma propia, así como en los macrófagos, células 
plasmáticas, eosi.J.1ófilos y células cebadas. 

Los antígenos en la placa de Peyer se transportan a 
través de la célula M hacia la capa i.J.1ferior, rica en cé­
lulas presentadoras de antígenos (células dendríticas 
y macrófagos). Estas células tienen la capacidad de 
procesar los antígenos y presentarlos a los linfocitos T 
cooperadores (LTh), que al activarse producirán dife­
rentes citocinas. Al activarse los linfocitos B (LB) se 
convertirán en células plasmáticas productoras de 
anticuerpos (Figura 2 paso 1). 

Aunque la regulación de la respuesta i.J.1mune en el 
i.J.1testmo es compleja, los LTh pueden diferenciarse en 
tres fenotipos conocidos como Thl, Th2 o Th3. 

La respuesta Thl se i.J.1duce cuando la CPA se ha acti­
vado y produce cantidades abundantes de mterleucina 
(IL) 12 (Figura 2 paso 2). En ténnmos generales, esto 
sucede cuando existe da.t'í.o o i.J.1flamación intensa de la 
mucosa gastroi.J.1testmal (Figura 2 paso 3). La respuesta 
efectora Thl consiste en la producción de IL-2 e interferón 

paso 5 

1 lgA 

paso 8 
8 

TGF-BEli 
IL-10 

Il- 1JO IL-i:J 

paso 7 C:::: 
1Th2 Tolerancia oral 

lgE _.. .... __ _ 

paso6 

Figura 2. Respuesta inmune intestinal hacia antígenos alimentarios. 

IL-4 

0 RESPUEST 
CELULAR 
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gamma, que estimularán el metabolismo respiratorio de 
los fagocitos, inducirán la citotoxicidad mediada por 
linfocitos T CDS+ y células NK y la producción de IgG1 
e lgG2 por los linfocitos B. Este tipo de respuesta se co­
noce como respuesta inmune celular. (Figura 2 paso 4). 

La respuesta Th2 se origina cuando en el proceso 
de presentación de antígenos predomina la IL-4, que 
es producida en el intestino principalmente por las célu­
las cebadas (Figura 2 paso 5). La respuesta Th2 induce 
la producción de IL-4, IL-5, IL-6, IL-10 e IL-13, que a su 
vez inducirán la producción de anticuerpos por linfocitos 
B con predominio de IgA, IgE e IgG4 (Figura 2 paso 6). 

La respuesta Th3 se induce por IL-10 (Figura 2 paso 
7). Al activarse, los linfocitos Th3 producen principal­
mente IL-10 y factor de crecimiento transforman te beta 
(TGF-~). Estas citocinas inhiben la mayoría de las res­
pues tas inflamatorias y propician que los linfocitos B 
produzcan solamente IgA, la inmunoglobulina más 
abundante en las secreciones. 11 ·13 

Inducción de tolerancia oral 

Es una respuesta de hiporreactividad o de nula 
reactividad de las células maduras By Tala exposi­
ción de antígenos ingeridos por vía oral. La ausencia 
de inducción de tolerancia oral a los antígenos puede 
estimular las reacciones alérgicas. 

Los mecanismos involucrados en la tolerancia oral 
están influidos por la magnitud de la dosis administrada. 
Las dosis bajas de antígeno ejercen su efecto supresor 
mediado por citocinas Th3; en cambio, las dosis altas de 
antígeno inducen anergia y eliminación clona!. 

La respuesta dominante del GALT es la supresión 
o tolerancia a. los a.ntígenos. Los métodos por los cua­
les el sistema. inmune es "educado" pa.ra evitar la 
sensibilización a los antígenos derivados de los ali­
mentos, no se conocen por completo. Hace mucho se 
sabe que las células M constituyen el sitio principal 
del sisten1a inmune donde se ob tienen los antígenos. 

Los antígenos conformados por partículas proteicas 
(particulados) y los patógenos intactos son tomados por 
las células M y procesa.dos por célula.s presentadoras de 
antígenos. La tolera.ncia a. este tipo de antígenos es media­
da por Lma. respuesta tipo Th3 (Figura 2 paso 7 y 2 paso 8). 

Las células del epitelio intestinal (CEI) pa.recen par­
ticipar en la generación de "inmw1otolerancia"a los 
a.n tígenos proteicos solubles. Las CEis activan 
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selectivamente a linfocitos T CDS+ que tienen función 
supresora. (Figura. 2 paso 9). 12

•
11 

FISIOPATOLOGÍA 

Características de los alergenos 

Aunque el ser humano tiene conta.cto con innume­
rables alimentos a lo largo de su vida, sólo con un 
pequeño número de ellos se presenta la gran mayoría 
de reacciones alérgicas. En la pobla.ción pediátrica, la 
leche, el huevo, la soya, el trigo y el cacahua.te son los 
responsa.bles de más del 90% de las rea.cciones 
alérgica.s; en adolescentes y adultos son: el pescado, 
los mariscos, el caca.huate y las nueces. Sin embargo, 
puede haber va.ria.ciones regionales debido a la.s cos­
tumbres alimenticias de cada región. 15 

Los alimentos se componen de proteínas, carbohi­
dratos y lípidos, aunque la porción proteica. es la que 
tiene el mayor componente a.lergénico. 

Los alimentos que causan la mayor parte de las re­
acciones alérgicas contienen glicoproteína.s resistentes 
a la. degra.da.ción por el calor y el ácido. Además de 
ser estables, esta.s proteú1as son solubles, lo que expli­
ca su mayor poder alergénico. 

El sistema inmune está expuesto a. a.ntígenos deri­
vados de alergenos alimentarios no sólo a través del 
aparato gastrointestinal sino también por la mucosa de 
la vía respiratoria. Uno es a través del contacto directo 
con alimentos, por ejemplo la alergia al trigo en los pa­
naderos; otra es la exposición a alimentos que se 
incorporan a.! polvo intradomiciliario y una. tercera vía 
es la rea.ctividad cruzada con aeroalergenos. Ejemplo 
de esto es el cruce a.ntigénico entre el polen del abedul 
con frutas como manzana, pera y durazno o el de las 
proteinas de la familia de las profilinas presentes en el 
polen de pasto, árboles y malezas, pero también en ali­
mentos como zanahoria, apio y papa. Otro ejemplo de 
reactividad cruzada de inhalantes es la que se observa 
entre ácaros del polvo y camarón. 15 

Alteraciones de la barrera intestinal 

La inmadurez de los mecanismos no inmunológicos 
en lactantes es responsable de la eficiencia de la ba­
rrera intestinal; esto aumenta la absorción de 
macromoléculas y favorece el desarrollo de procesos 
alérgicos, entre los que se encuentran la producción 

Acta Pediátrica de México Volumen 26, Núm. 5, septiembre-octubre, 2005 275 



Consenso de Alimentación en el Niño con Alergia Alimentaria 

de ácido gás trico basal, que es menor durante los pri­
meros meses de la vida; la actividad proteolítica, que 
alcanza su madurez hasta los dos aíi.os de edad; la in­
madurez de las micro vellosidades intestinales produce 
una alteración de la unión al antígeno y su transporte 
a través de las células epiteliales. 

Alteraciones de la respuesta inmune 

Los mecanismos inmunológicos en recién nacidos pre­
sentan deficiencias, entre las que se incluyen ausencia 
de IgA e IgM en secreciones exócrinas, que permane­
cen bajas durante los primeros meses de vida. Estas 
bajas concentraciones de IgA secre tora y la introduc­
ción temprana de numerosos antígenos alimentarios, 
es timulan la producción excesiva de anticuerpos de 
tipo IgE en individuos genéticamente predispuestos . 
No obstante, aún con la integridad de los componen­
tes de la barrera intestinal en el tubo digestivo maduro, 
cerca del 2% de los antígenos alimentarios ingeridos 
son absorbidos y transportados en una forma 
" inmunológicam ente intac ta ". Es tas proteínas 
reconocibles i.nmunológicamente que llegan a la cir-

culación, por lo general no ca usan reacciones adver­
sas en la mayoría de los individuos, ya que desarrollan 
tolerancia; en cambio, en individuos susceptibles pue­
den fa vorecer el desarrollo de procesos alérgicos. 1c, 

Mecanismos de daño inmunológico 

La gran diversidad de expresión clínica de la alergia a los 
alimentos se debe a que todos los mecanismos de hiper­
sensibilidad pueden estar en forma aislada o combinada. 

De acuerdo con la manifestación clínica se puede 
predecir el mecanismo de daíi.o. Por lo general, cuando 
w1 paciente cursa con anafilaxia, urticaria o dermatitis 
atópica, el mecanismo involucrado es la hipersensi­
bilidad tipo I mediada por IgE. Cuando la manifestación 
es w1a dermatitis herpetiforme y en algunas formas 
dermatitis atópica y enfermedad celiaca, participan 
mecanismos de hipersensibilidad tipo IV o celular. En 
la gastroenteritis eosi.nofílica el daíl.o es mediado por 
hipersensibilidad tipo I y IV. Finalmente, en algunos 
casos el diagnóstico es difícil debido al cuadro clínico 
abigarrado. Las biopsias y la inmunohistoquímica in­
dican que el daño es mediado por mecanismos tipo II 

PATOGENESIS DE SiNTOMAS DE ALERGIA ALIMENTARIA 

Placas de Peyer 

Mediada por lgE 

Célula cebada 

Anticuerpos 
lgE,IgA,IgG ,IgM 

Permeabilidad ll 
Intestinal 

c=J Proteinas Mucosa Intestinal 
alimentarias 

T • 
Activación y liberación de citocinas 

Sístema Retículo 
Endotelial 

(Depuración) 

Síntomas 
Digestivos 
Respiratorios 
Urinarios 
Renales 
Vasculares 
Otras mucosas 

Modificado de Strobel S. Allergy 1995;50 (Suppl.20) 

Figura 3. Patogénesis de sin tomas de alergia alimentaria. 
Mod ificado de: Strobel S. Allergy 1995;50(Suppl 20). 
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(autoanticuerpos) y de tipo III (complejos iruntmes). 15 

(Figura 3 y Cuadro 4) 

Cuadro 4. Mecanismos de hipersensibilidad de Gell y Coombs 

Tipo de 
hipersensibilidad 

11 

111 

IV 

Mecanismo de daño 

lgE, eosinófilos 
Mediada por anticuerpos contra estructuras 
celulares 
Citotoxicidad mediada por complejos inmu­
nes 
Hipersensibi lidad tardía mediada por LT y 
macrófagos 

FACTORES PREDISPONENTES 

Factores genéticos 

La historia familiar de éltopia demuestro que los félc­
tores genéticos estc'ín implicados en la oporición de las 
enfcrmedéldes olérgicéls. 

El riesgo de que un niño sea alérgico en coso de 
que uno de los padres se él alérgico, es de 25 a 40%. Si 
ambos padres son alérgicos, el riesgo que el niíl.o pa­
dezca atopia se eleva a 50 o 70'Yo. En nir1os sin 
antecedentes familiares de alergia el riesgo es sólo del 
5 a 15%. Es evidente que existen múltiples regiones 
con genes de susceptibilidad para asma y atopia. 17 

Factores prenatales 

Se ha demos trado que el feto puede responder a 
antígenos. Está demostrado que los alergenos a los 
cuales está expuesta la madre atraviesan la barrero 
plocentario; sin embargo, no se conoce la relevonciél 
de este fenómeno. Otra ruta olternativa de exposición 
a alergenos es la transa1ru1iótica. 

Durante el embarazo, la respuesta inmw1e de la ma­
dre y el feto está orientada con la porticipación de 
linfocitos T cooperadores tipo 2 (Th2), como resultado 
de la producción placentario de IL-4 e IL-10, progesterona 
y prostaglandina E2. Los estudios más recientes demues­
tran que es ta respuesta tipo Th2 en el feto y en el recién 
nacido se debe al incremento de IL-13. · 

Factores postnatales 

Falla de la respuesta Th 1 en el periodo neonatal 

Las respues tas neonatales a base de interferón gamma 
son mucho menores que las del adulto; esto es más 

Consenso de Alimentación en el Niño con Alergia Alimentaria 

evidente en recién nacidos con antecedentes de atopia 
familiar. 

Inmadurez en el procesamiento y presentación de antígenos 

La disminución en la capacidad para iniciar una res­
puesta Thl puede ser secundaria a la disminución en 
la producción de IL-12. 

Seno materno 

La lactancia materna exclusiva se recomienda como 
una es tra tegia para prevenir las enfermedades 
alérgicas. La efectividad de esta medida ha demos­
trado ser especialmente valios a en niños con 
antecedentes de atopia familiar. La lactancia materna 
retrasa la exposición a alergenos alimentarios como la 
leche de vaca, mientras el niüo madura inmunológi­
camente 16

; sin embargo, existe la posibilidad de que 
niüos alimentados al seno materno desarrollen aler­
gia a proteínas de la leche de vaca. 

Microflora intestinal 

A diferencia de los lactantes sanos alimentados con 
leche materna, en quienes predomina Bifidobacterium 
bifidus, existen informes de que la microflora intesti­
nal es diferente en los lactantes alérgicos en quienes 
predominan otras especies de bacterias, lo que puede 
ser un factor de riesgo. 18

-
20 

Exposición temprana a alergenos alimentarios y fórmulas 

hidro/izadas 

Un metaanálisis revisó los resultados de seis estudios 
controlados y aleatorios que examinaron los efectos 
de la administración de fórmulas hidrolizadas y la 
restricción en la introducción de alimentos sólidos en 
lactantes con alto riesgo de desarrollar alergia con 
manifestaciones respiratorias. Aunque los autores con­
cluyen que estos métodos disminuyen el riesgo de que 
aparezcan sibilancias al año de edad, existe contro­
versia sobre los beneficios del factor protector por la 
administración de las fórmulas y las restricciones en 
la ablactación a largo plazo 16

. 

Exposición a bacterias durante la maduración de la res­

puesta inmune 

La hipótesis de la higiene propone que las infecciones 
en la lactancia que se adquieren por el contacto no 
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Factores predisponenes de alergia alimentaria 

Factores prenatales 

Figura 4. Factores predisponentes de alergia alimentaria . 

higiénico con hermanos o la madre pueden prevenir 
el desa rrollo de enfermedad alérgica. Esta hipótesis 
ha ganado apoyo gracias a los estu dios epidemio­
lógicos que demuestran una relación inversa entre la 
frec uencia de infecciones y el desarrollo de las enfer­
medades alérgicas. 21.22 (Figura 4) 

REFERENCIAS BIBLIOGRÁFiCAS 

1. Sampson HA. Food allergy. Part 1: lmmunopathogenesis 
and clini ca l disorders. J Allergy Clin lmmunol 1999; 103:717-
28. 

2. David T J. Adverse reactions and intolerance to foods. Br 
Med Bu lletin 2000;56:34-50. 

3. Spergel JM. Pawlowski NA. Food Al lergy. Mechanisms, diag­
nosis and management in chi ldren. Ped Clin North Am 
2002;49:73-96. 

4. Comité de Reacciones Adversas a Alimentos. Sociedad Es­
pañola de Alergología e Inmunología Clínica. Metodología 
diagnóstica en la alergia a alimentos. Alergol lnmunol Clin 
1999; 14:50-62. 

5. Sampson HA. Epidemiology of food allergy. Pediatr Allergy 
lmmunol 1996;7: 842-50. 

6. Host A. Frequency of cow's milk allergy in childhood. Ann 
Allergy Asthma lmmunol 2002;89(6 Suppl 1 ):33-7. 

7. Avila L, Pérez J, Del Río BE y cols. Hipersensibilidad por 
prueba cutánea a alimentos en pacientes alérgicos en el 
Hospital Infantil de México Federico Gómez. Revista Aler­
gi;:: México 2002;49:74-79. 

8. Coello-Rami rez P, Larrosa-Haro A. Gastrointes tin al ocult 
hemorrhage and gas troduodenit is in cow·s milk protein 
intolerance. J Ped iatr Gastroenterol Nutr 1984;3:15-218. 

9. Sanderson IR, Wa lke r AW.Up take and transport of 
macromolecu les by the intestine. In: de Weck AL, Sampson 

HS , eds. Intestinal lmmunology and Food Allerg y. New York. 
Raven Press 1995;pp19-36. 

10. Heyman M, Desjeux JF. Significance of intestinal food protein 
transport. J Pediatr Gastroenterol Nutr 1992; 15:48-57. 

11. Kudsk KA. Curren! aspects of mucosal immunology and its 
in fluence by nutrition. Am J Surg 2002;183. 

12. Brandtzaeg P. Development of the mucosal immune system 
in humans. In: Bindels JG, Goedhart AC, Visser HKA. (Ed) 
Recent Developments in lnfant Nutrition. London. Kluwer 
Academic Publisher 1996;pp349-76. 

13. Husby S. Normal immune responses to ingested foods . J 
Pediatr Gastroenterol Nutr 2000;30:S13-S19. 

14. Spiekermann GM, Walker AW. Ora l tolerance and its role in 
clinical disease. J Pediatr Gastroenterol Nutr 2001 ;32:2237-
55. 

15. Aa lberse RC. Phys icochemica l characte ristics of food 
allergens. In: de Weck AL, Sampson HA (Eds). Intestinal 
lmmunology and Food Allergy. Nestle Nutrition Workshop Se­
ries Nestec Ud. and Raven Press. New York 1995;pp47-53. 

16. Prescott SL. Early ori gins of allergic disease: a review of 
processes and influences during ea rly immune development. 
Curr Opin Allergy Clin lrnmunol 2003;3: 125-33 . 

17. Sicherer SH. The genetic of food allergy. lrnmunol Allerg Clin 
North Arn 2002;22. 

18. Kirjavainen PV. Aberran! cornposition of gu t microbio! of 
allergic infants: a target of bifidobacterial therapy at weaning? 
Gut 2002;51:51-5 . 

19. Rarn FS, Du charme FM , Scarl ett J. Cow's milk prote in 
avoidance and developrnent of chi ldhood wheeze in children 
with family history of atopy. Cochrane Database Syst Rev 
2002;3:CD003795. 

20. Laiho K, Hoppu U, Ouwehand AC, et al. Probiotic: on-going 
research on atopic individuals. Br J Nutr 2002;88(Suppl.1 ): 
S19-S27. 

21. Chin JJC. Revisiting the "hygiene hypothesis" in gastrointestinal 
allergy. Curr Opin Gastroenterol 2002;18:705-1 0. 

278 Acta Pediátrica de México Volumen 26, Núm. 5, septiembre-octubre, 2005 



22. Liu AH, Murphy JR. Hygiene hypothesis: Fact or fiction? J 
Allergy Clin lmmunol2003;111:471-8. 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

La reacción adversa a los alimentos se clasifica según 
los mecanismos que la producen. Se divide en dos 
grandes grupos: de origen tóxico y no tóxico. Esta úl­
tima, a su vez, se divide en dos clases: las producidas 
por ITtecanismo inmunológico y las que no se deben a 
este mecanismo, que son las que se denominan pro­
piamente alergia. Éstas, motivo del Consenso, pueden 
dividirse asimismo en reacciones mediadas por IgE y 
las que no lo son. 

Las reacciones adversas a los alimentos que no son 
producidas por mecanismo inmunológico, reciben el 
nombre de intolerancias, cuyas causas se dividen en 
tres: por mecanismos enzimáticos, mecanismos 
farmacológicos y mecanismos in.determinados1 (Figu­
ra 1). 

En las reacciones de tipo inmediato habitualmente 
se d emuestra la presencia de anticuerpos tipo IgE, 
mientras que en otros grupos esto no suele encontrar­
se; estos grupos se engloban en el concepto de alergias 
no mediadas por IgE. En lactantes muy pequeños 
pueden presentarse reacciones de tipo inmediato, sin 
evidencia de anticuerpos IgE en el momento del diag­
nóstico. Un enfoque práctico que depende del tiempo 
de reacción al alimento ingerido se presenta en el cua­
droS . 

HISTORIA CLÍNICA 

Antecedentes 

a. Historia familiar de alergia en los padres, her­
manos o de alguno de los miembros de la familia . 

b. Historia alimentaria: Alimentación al seno ma­
terno, ablactación antes del cuarto mes de vida, 
introducción de alimentos potencialmente antigénicos 

Consenso de Alimentación en el Niño con Alergia Alimentaria 

durante el primer año de vida, tales como leche ente­
ra de vaca, huevo, pescado, mariscos, soya, frutas 
secas, nueces, cereales, colorantes, conservadores y 
antioxidantes 1

•
2

. 

c. Factores de riesgo: Prematurez, peso bajo al na­
cer; época del año al nacimiento; sexo, el masculino es 
más frecuente; vida urbana; asistencia a guardería 3.4 . 

Manifestaciones clínicas 

Las manifestaciones gastrointestinales y cutáneas son 
las más frecuentes tanto en forma aguda como cró­
nica; los síntomas respiratorios son menos frecuentes . 
La mayoría de las reacciones alérgicas a los alimen­
tos son relativamente leves, excepto en el caso de 
anafilaxia 5• 

En lactantes la sintomatología puede variar, des­
de choque anafiláctico, hasta alteraciones 
gastrointestinales, angioedema, urticaria, eccema, 
rinitis y asma. 

En adolescentes y adultos esto se expresa como urti­
caria aguda y crónica, dermatitis herpetiforme, 
dermatitis atópica, rinoconjuntivitis, asma, gastritis 
alérgica, migraña, intolerancia al gluten. 

La exploración física debe dirigirse a evaluar datos 
específicos como el estado nutricio y los órganos blanco 
relacionados en los diferentes aparatos y sistemas. 

Manifestaciones cutáneas 

El pediatra se enfrenta a una diversidad de exantemas, 
algunos de los cuales pueden ser la manifestación cutá­
nea de una respuesta alérgica por alimentos. Mientras 
que la urticaria aguda es una manifestación común de 
alergia, esto rara vez ocurre en la urticaria crónica. Aproxi­
madamente la tercera palte de lactantes y niños con dermatitis 
atópíca moderada o grave tienen alergia a los alimentos. 
El diagnóstico de urticaria aguda por alergia a los ali­
m entos puede ser evidente con una historia clínica 

Cuadro 5. Padecimientos y mecanismos involucrados en la reacción alérgica a alimentos 

Mediada por lgE 

Urticaria y angioedema 
Rinitis 
Síndrome de alergia oral relacionada con polen 
Anafilaxia 
Anafilaxia por ejercicio 

Mediada por lgE y por linfocitos T 

Dermatitis atópica 
Gastroenteropatía eosinofílica 
Asma 
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Mediada por linfocitos T 

Enteropatia por intolerancia a proteínas 
Proctitis por intolerancia a proteínas 
Enterocolitis por intolerancia a proteínas 
Dermatitis herpetiforme 
Hemosiderosis 
Enfermedad celiaca 
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adecuada y confirmada con pruebas diagnósticas que 
detecten IgE específica contra alimentos. En cambio, 
determinar el papel que juega la alergia a los alimentos 
en nii"tos con dermatitis atópica es mucho más difícil y 
puede requerir recursos diagnósticos adicionales, entre 
los que se incluyen dietas de eliminación y retos orales 
con alimentos. Las manifestaciones clínicas, su mecanis­
mo fisiopatológico y los criterios de diagnóstico se 
presentan en el cuadro 6 6• 

Manifestaciones gastrointestinales 

La respuesta gastrointestinal a la alergia a los alimen­
tos incluye un espectro amplio de alteraciones que son 
el resultado de la respuesta inmunológica adversa a 
los antígenos de la dieta . Entre estas alteraciones se 
incluyen hipersensibilidad gastrointestinal inmedia­
ta (anafilaxia), síndrome de alergia oral, esofagitis 
alérgica eosinofílica, gastroenterocolitis, enteropatía 
inducida por proteína de alimentos (gastroduodenitis, 
en teropa tía, proctocoli tis ), enfermedad celiaca . 
Adicionalmente, algunas otras manifestaciones son 
atribuidas a la alergia a los alimentos como el cólico, 
el reflujo gastroesofágico y la constipación. El pedia­
tra se enfrenta a diversos retos para llegar al 
diagnóstico ya que tiene que diferenciar entre la aler­
gia y otras causas que presentan síntomas similares y 
el tratamiento requiere la identificación del alimento 

causal, dietas terapéuticas y medicamentos 7
·R. (Cua­

dro 7) 

Manifestaciones respiratorias 

La alergia alimentaria puede presentar una variedad 
de síntomas del aparato respiratorio que generalmente 
se deben a una respuesta mediada por IgE. La exposi­
ción generalmente es por la vía oral, pero en algunos 
casos la inhalación de partículas de comida puede ser 
el detonador de estas reacciones. Los síntomas de la 
vía respiratoria alta o baja son a menudo uno de los 
componentes de una respuesta multisistémica. La pre­
sencia aislada de rinitis o asma inducidas por 
alimentos es rara. Es importante reconocer que la pre­
sencia de alergia alimentaria en la infancia temprana 
puede ser w1 marcador indicativo que incremente el 
riesgo de alergia respiratoria. El papel que juega la 
alergia a los alimentos en la otitis media es un tema de 
controversia y probablemente sea extremadamente 
rara. Por otro lado, la respuesta a aditivos alimenti­
cios que causen una respuesta asmática es poco 
común. Se ha demostrado que los retos orales ciegos 
pueden inducir hiperreactividad bronquial y asma, por 
lo que es obligatorio realizar una investigación dirigida 
en pacientes con asma recalcitrante o en los que sufren 
exacerbaciones graves de asma desencadenadas después 
de la ingestión de algunos alimentos y en qtúenes ade-

Cuadro 6. Presentación clínica, mecanismo fisiopatológico y criterios de diagnóstico de manifestaciones cutáneas de alergia a los 
alimentos 

Trastorno 

Urticaria aguda y 
angioedema 

Urticaria crónica y 
angioedema 

Dermatitis atópica 

Dermatitis por 
contacto 
Dermatitis 
herpetiforme 

Mecanismo 

Mediada por lgE 

Mediada por lgE 

Mediada por lgE y 
por células 

Mediada por células 

Mediada por células 

Síntomas 

Prurito; pápulas, edema o ambos 

Prurito, roncha, eritema y edema de 
más de seis semanas de evolución 

Prurito severo y distribución clásica del 
exantema eccematoso 

Prurito severo y exantema eccematoso 

Prurito severo; exantema r:>apulovesicular 
sobre superficies de extensión y glúteos 

Diagnóstico 

Historia clínica; prueba cutánea o de 
radioalergoabsorbancia positivas; prueba 
de reto positiva o negativa 
Historia clínica; prueba cutánea o de 
radioalergoabsorbancia positivas; dieta de 
eliminación y reto 
Historia clínica; prueba cutánea positiva; 
pruebas cuantitativas de lgE; dieta de 
eliminación y reto 
Historia clínica y prueba de parche 

Biopsia cutánea (depósitos de lgA); 
anticuerpos lgA antigliadina y 
antitransglutaminasa positivos; 
endoscopia positiva o negativa 

Sampson HA. Food allergy. J Allergy Clin lmmunoi2003;111:S540-7. 
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l 
El alimento se tolera 
bien algunas veces 

j 
Con la historia descartar 

problema mediado por lgE 

l 
Dé apoyo 
Dieta libre en casa 

Historia clínica y exploración física 

Sospecha de trastorno mediado por lgE 

1 
Posiblemente mediada por lgE 
Historia dudosa 

La historia sugiere problema 
mediado por lgE 

Rechazo del alimento l 
Pruebas cutáneas o lgE específica 

(puede haber falsos negativos) 

Negativo 

~ 
Dieta libre en casa 
Recuerde otros 
diagnósticos 
lgE negativos 

Positivo 

! 
Elimine el alimento 

t 
Prueba de reto en hospitalización 6 a 

12 meses después de la última 
reacción 

Negativo 

~ 
Elimine el alimento 
Prueba de reto en 
hospitalización 6 a 12 
meses después de la 
última reacción 

Positivo 
t 

Dieta libre en casa 
Recuerde otros 
diagnósticos 

Figura 5. Evaluación de los trastornos gastrointestinales mediados por lgE. 
Sampson HA, Sicherer SH, Birnbaum AH. AGA Technical review on the evaluation of food allergy in gastrointestinal disorders. Gastroenterol 
2001; 120: 1 026-40. 

Historia clínica y 
exploración física 

No sugiere probleJa mediado por lgE 

Pruebas cutáneas~ descarte cualquier 
problema concurrente mediado por lgE 

Elimine e~ alimento 

+ 
Prueba de reto en 

hospitalización 6 a 12 meses 
después de la última reacción 

Negativo 

+ 
Positivo 

Elimineiel alimento 

Prueba de reto en 
hospitalización 6 a 12 meses 
después de la última reacción 

Evite los alimentos probados 
durante 3 dias 
Reintrodúzcalos en casa 
Vigile la aparición tardía de 
diarrea u otros síntomas 

Figura 6. Evaluación de los trastornos gastrointestinales no mediados por lgE. 
Sampson HA, Sicherer SH, Birnbaum AH. AGA Technical review on the evaluation of food allergy in gastrointestinal disorders. Gastroenterol 
2001 ;120:1 026-40. 
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Historia clínica y exploración física 

Reflujo gastroesofágico (RGE) o síntomas de esofagitis 

t 
Dé tratamiento convencional por 2 a 4 semanas 

Respuesta negativa 

+ 
Valorar esofagitis eosinofilica 

+ 
Endoscopia alta 

Patología informa 
esofagitis eosinofílica • 

+ 

t 
Esófago normal, no se 
observaron eosinófilos 

+ 
Medición de pH esofágico Considere otro diagnóstico 

1 

Fuertemente positivo 

+ 
Trate el RGE e 
indague asma 

Negativo a moderadamente positivo 

+ 
Evalúe para trastorno inmunológico: 
pruebas cutáneas e indague asma 

Respuesta positiva 

Probable RGE, trátelo 

Resolución completa, Reintroduzca los 

normal por uno 
Valore la respuesta 

Fórmula elemental o supresión 
de alimentos identificados 
mediante el cribado 
inmunológico durante 4 
semanas 

----+- clínica y repita la 
[

histopatológico - alimentos uno 

endoscopia 
Revalore: considere 

Resolución _ esteroides o fórmula 
incompleta elemental 

• Si hay eosinófilos en el estómago, duodeno o ambos, considere gastroenteritis eosinofílica. 

Figura 7. Evaluación de los trastornos gastrointestinales por mecanismo inmune combinado. Esofagitis eosinofilica. 
Sampson HA, Sicherer SH, Birnbaum AH. AGA Technical review on !he evaluation of food allergy in gastrointestinal disorders. Gastroenterol 
2001 ;120:1 026-40. 

más de asma aparezcan otras manifestaciones como der­
matitis a tópica o anafilaxia 5 (Cuadro 8) 

Anafilaxia 

Actualmente, en los EE.UU. la causa principal de re­
acciones anafilácticas son los alimentos. Se estima que 
hay más de 30,000 reacciones tratadas en los depar­
tamentos de urgencias, las cuales causan de 150 a 200 
muertes por año. 

Los cacahuates, las nueces, el pescado y los maris­
cos son los principales causantes de estas reacciones. 
Son reacciones de hipersensibilidad mediadas por IgE, 
aw1que los detalles de esta respuesta y el desencadena­
miento de los síntomas se desconocen. En algunos casos 

Jos síntomas no se presentan, a menos que el paciente 
realice ejercicio físico pocas horas después de comer. 

Las medidas terapéuticas principales son la educación 
del paciente y sus cuidadores; evitar obligadamente el 
alergeno causal; reconocer tempranamente los síntomas de 
anafilaxia para iniciar el uso de la adrenalina 9. (Cuadro 9) 

MÉTODOS DIAGNÓSTICOS 

El objetivo es determinar la posibilidad de que el pa­
ciente haya presentado una reacción adversa a los 
alimentos y si ésta se debe e1 un mecanismo 
inmunológico (alérgico); comprende dos aspectos fun­
damentr1les. 
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Cuadro 7. Presentación clínica, mecanismo fisiopatológico y criterios de diagnóstico de manifestaciones gastroint~stinales de alergia a 
los alimentos 

Trastorno 

Síndrome de 
alergia oral 

Anafilaxia 
gastrointestinal 

Esofagitis alérgica 
eosinofilica 

Gastroenteritis 
alérgica eosinofilica 

Proctocolitis 
inducida por 
proteína de 
alimentos 

Enterocolitis 
inducida por 
proteína de 
alimentos 

Enteropatía 
inducida por 
proteína de 

alimentos, 
enfermedad celiaca 
(enteropatía 
sensible al gluten) 

Mecanismo 

Mediada por lgE 

Mediada por lgE 

Mediada por lgE, por 
células o por ambos 

Mediada por lgE, por 
células o por ambos 

Mediada por células 

Mediada por células 

Mediada por células 

Síntomas 

Prurito leve, angioedema d(. labios, 
paladar, lengua u orofaringe; 
ocasionalmente sensación de 
entumecimiento en la garganta y rara 
vez con síntomas sistémicos 

Diagnóstico 

Historia clínica y prueba cutánea positiva 
a las principales proteínas de la dieta; 
prueba de reto oral positiva con alimento 
fresco; negativa con comida cocinada 

Inicio brusco de náusea, dolor abdominal, Historia clínica y prueba cutánea positiva 
cólico, vómito, diarrea o ambos; o pruebas de radioalergoabsorbancia, 
respuesta en otros órganos: piel, prueba de reto oral positiva o negativa 
aparato respiratorio 

Reflujo gastroesofágico o regurgitación 
excesiva hasta vómito, disfagia, dolor 
abdominal intermitente, irritabilidad, 
trastornos del sueño; fracaso del 
tratamiento convencional para el reflujo 

Dolor abdominal recurrente, irritabilidad, 
saciedad temprana, vómito intermitente, 
falla en el crecimiento o pérdida de peso 

Sangre macroscópica u oculta en las 
heces. Es característica la falla en el 
crecimiento en los primeros meses de 
vida 

Vómito y diarrea pertinaces (con o sin 
sangre), a menudo con deshidratación, 
distensión abdominal; falla de 
crecimiento, vómito típicamente retardado 
1 a 3 horas después de la comida 

Diarrea o esteatorrea, distensión 
abdominal y flatulencia, pérdida de peso 
o falla del crecimiento con o sin náusea y 
vómito , úlceras bucales 

Historia clínica y prueba cutánea positiva; 
endoscopia y biopsia; prueba de 
eliminación y reto oral 

Historia clínica y prueba cutánea positiva; 
endoscopia y biopsia; prueba de 
eliminación y reto oral 

Prueba cutánea negativa; supresión del 
alimento y eliminación de la mayor parte 
del sangrado en 72 h; endoscopia y 
biopsia positivas o negativas; el reto oral 
induce hemorragia en las primeras 72 h 

Prueba cutánea negativa; supresión del 
alimento y eliminación de la mayor parte 
del sangrado en 72 horas; el reto oral 
conduce a vómito recurrente en las 
primeras 2 horas; cerca del 15% 
presenta hipotensión 

La endoscopia y la biopsia muestran lgA; 
dieta de eliminación con resolución de los 
síntomas y prueba de reto oral; 
anticuerpos lgA celiacos antigliadina y 
antitransglutaminasa positivos 

Sampson HA. Food allergy. J Allergy Clin lmmunol 2003;111:S540-7. 

Clínico 

• Historia clínica 
• Examen físico 
• Signos y síntomas 
• Pruebas cutáneas con alimentos y aeroalergenos 
• Registro diario de alimentos consumidos 

• Dieta con exclusión de alimentos 
• Estudio simple o doble ciego con reto de ali­

mentos . 

Biológico 

• Medición de IgE total. 
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• Medición de IgE específica individual o múlti­
ple. 

Inhibición de RAST para detección de reactividad 
cruzada. 

• Otros estudios in vitro reservados para centros de 
investigación tales como: liberación de histamina por 
basófilos y liberación de histamina por células ceba­
das intestinales. 

Irmnw1oblotting para detección de reactividad cruzada. 
Biopsia de tejido intestinal lesionado, prueba de 

permeabilidad intestinal o ambos. 
En vista de la dificultad del diagnóstico clínico, se 

recomienda que algunos estudios de laboratorio sean 
realizados sólo por alergólogos. Es imperativa la in­
vestigación clínica, exceptuando la prueba de 
provocación en pacientes que presentan reacción 
anafiláctica severa. 

Prueba in vitro de circulación de complejos inmu­
nes. 

Prueba in vitro de transformación linfoblástica. 
Concentración sérica de triptasa y proteína catiónica 

eosi.nofílica. 

Cuadro 8. Presentación clinica, mecanismo fisiopatológico y criterios de diagnóstico de manifestaciones respiratorias de alergia a los 
alimentos 

Trastorno Mecanismo 

Rinoconjuntivitis alérgica Mediada por lgE 

Asma Mediada por lgE y por células 

Sindrome de Heiner Incierto 

Síntomas 

Prurito periocular, lagrimeo, 
eritema conjuntiva!, congestión 
nasal, rinorrea, estornudos. 
Tos, disnea y sibilancia. 

Neumonia recurrente, infiltrados 
pulmonares, hemosiderosis, 
anemia por deficiencia de hierro. 
falla del crecimiento. 

Diagnóstico 

Historia clinica, prueba cutánea, 
dieta de eliminación y reto. 

Historia clinica, prueba cutánea, 
dieta de eliminación y reto. 
Historia clinica, eosinofilia 
periférica, precipitinas a la leche 
(si son causadas por ésta); 
biopsia pulmonar positiva o 
negativa, dieta de eliminación. 

Cuadro 9. Grado de anafilaxia inducida por alimentos de acuerdo con la intensidad de los sintomas clinicos 

Grado Piel Digestivo Respiratorio Cardiovascular Neurológico 

Prurito localizado Prurito oral 
Rubicundez Entumecimiento 
Urticaria Edema labial 
Angioedema 

2 Prurito generalizado Náusea Congestión nasal Cambio en el nivel de 
Lo anterior Vómito Estornudos actividad 

Lo anterior 
3 Lo anterior Lo anterior más vómito Rinorrea Taquicardia (>15 Lo anterior más 

repetitivo latidos por minuto) ansiedad 
Congestión nasal 
marcada, 
prurito y espasmo 
laringeo 

4 Lo anterior Lo anterior más diarrea Lo anterior más disfonia, Lo anterior más Obnubilación 
tos traqueal, disfagia, arritmia e hipotensión 
disnea, sibilancias, 
cianosis 

5 Lo anterior Lo anterior más pérdida del Lo anterior más paro Bradicardia grave, Pérdida de la 
control de esfinteres respiratorio hipotensión, paro conciencia 

cardiaco 
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Cuadro 10. Diagnóstico diferencial. Alergia a proteínas de leche de vaca vs intolerancia a lactosa en lactantes 20* 

Alergia a proteínas de 
leche de vaca 

Prevalencia Baja 

Alimento ofensor Proteínas de leche de vaca 

Mecanismo Inmunológico (tipo 1) 

Síntomas Gastrointestinal, respiratorio y cutáneo 

Morbilidad Alta 

Diagnóstico RAST, lgE, pruebas cutáneas 
positivas 

Diagnóstico definitivo Eliminación/reto 

Intolerancia a proteínas 
de leche de vaca 

Media 

Proteínas de leche de vaca 

Inmunológico(¿?) 

Gastrointestinal 

Alta 

RAST, lgE, pruebas cutáneas 
negativas 

Eliminación/reto 

Intolerancia a la lactosa 

Alta 

Lactosa 

Deficiencia de lactasa 

Gastrointestinal 

Baja 

pH y sustancias reductoras en 
heces positivas 

Hidrógeno espirado 

Tratamiento Sintomático Eliminar proteínas de leche de vaca Fórmula sin lactosa 
Eliminar proteínas de leche de vaca 

Pronóstico Curación espontánea a mediano o 
largo plazo 

Curación espontánea a mediano 
o largo plazo 

Curación espontánea a corto 
plazo 

Profilaxis 

* Modificado de Bahna 

Alimentación al seno materno 
Fórmulas extensamente 

hidrolizadas o elementales 

DIAGNÓSTICO CLÍNICO 

Historia clínica de alergia alimentaria 

La historia clínica depende de la información que 
proporcionen el paciente o sus padres y sólo tiene 
valor subjetivo. Es una descripción de síntomas y 
signos posteriores a la ingestión o suspensión de uno 
o varios alimentos . Debe interrogarse intencio­
nadamente sobre: 1) el alimento probablemente 
involucrado y la cantidad ingerida; 2) el tiempo 
transcurrido entre su ingestión y el inicio de los sín­
tomas; 3) si el alimento sospechoso provoca los 
mismos síntomas al ingerirlo en otras ocasiones; 4) 
si son necesarios otros factores como ingestión de 
alcohol, realizar ejercicio físico, etc. para inducir los 
síntomas; 5) tiempo transcurrido desde el último 
episodio. 

Análisis de la dieta: Lista cronológica completa de 
alimentos y bebidas consumidas, registradas en un 
diario, incluyendo todos los datos de la etiqueta, chi­
cles, dulces, etc. 

Alimentación al seno materno 
Fórmulas extensamente 

hidrolizadas o elementales 

Ninguna 

Hay diversos síntomas bien caracterizados y sh1to­
mas complejos (alteraciones en la conducta, lento 
aprendizaje, artritis, etc.), que han sido relacionados 
con mecanismos alérgicos inducidos por los alimen­
tos, pero que es difícil aceptar que se deban a ellos. 
Además, un pequeño grupo de alimentos es respon­
sable del 80 a 90% de los casos verificados, con 
excepción del sú1drome de alergia-oral: huevo, leche, 
soya, trigo, cacahuate, pescado en niños y cacahuate, 
nueces, pescado y mariscos en adultos. ID-!3 

Examen físico 

Neonatos, lactantes y escolares 

Recordar evaluar peso, talla y perirnetro cefálico; bus­
car estigmas alérgicos (líneas de Dennie Margan, ojeras). 
Estas características pueden sugerir el principio de en­
fermedades alérgicas, tales como eccema o urticaria . 
Se deben examinar las membranas timpánicas y las vías 
respiratorias (puede revelar sibilancias leves). En caso 
de dolor abdominal, diarrea, estreñimiento, sangrado 
intestinal, realizar proctoscopia. 
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Ejemplos: en caso de lactantes, la otitis media recu­
rrente puede ser secundaria a reflujo de leche a través 
de la trompa de Eustaquio; puede asociarse a reflujo 
gastroesofágico. 

La dermatitis atópica se debe a la alergia a los ali­
mentos en el SO% de menores de dos años; en el30'1'o 
en niíl.os entre dos y cinco años y en ellS% en mayo­
res de cinco años. 

Adolescentes y adultos 

Deben examinarse todos los órganos, especial­
mente aquellos frecuentemente involucrados 
como: piel, aparato gastrointestinal, respirato­
rio; estado nutricio; buscar alteraciones 
agudas. 

Pruebas de diagnóstico in vivo 

La prueba de provocación con alimentos doble-ciego­
placebo-controlada es actualmente el estándar de oro de 
las pruebas in vivo para el diagnóstico de alergia por ali­
mentos. Para establecer su valor predictivo o diagnóstico 
todos los exámenes in vivo e in vitro deben correlacionarse 
con la prueba de provocación doble ciego. 

Pruebas de sensibilidad cutánea 

A los pacientes con historia clínica compatible con aler­
gia se les deben realizar pruebas de hipersensibilidad 
cutánea específica. 

El método puede ser de dos tipos: 
Intradérrnico: Es poco práctico en alergia alimentaria, 

por el dolor y el riesgo de reacción sistémica; además 
se presentan resultados falsos positivos por incre­
mento de sensibilidad. 

Escarificación o dermopunción: Son las técnicas más 
apropiadas. Se pueden realizar desde los seis meses 
de edad, aunque debe tomarse en cuenta la reactividad 
disminuida de la piel del lactante. 

Prueba de escarificación con alimento: Se recomienda 
cuando la prueba de dermopunción con extractos co­
merciales es negativa. Consiste en aplicar sobre la piel 
una gota del alimento fresco y realizar dermopunción 
en el sitio de aplicación del alimento. 

Evaluación de los métodos de pruebas cutáneas 

Las pruebas cutáneas son el método más sensible para 
el diagnóstico clínico de las reacciones alérgicas a los 

alimentos y aeroalergenos (mediadas por IgE) por la 
reactividad cruzada entre ambos alergenos. 

En la actualidad, el valor de las pruebas cutáneas 
tiende a mejorar por las altas concentraciones de los 
extractos alergénicos utilizados y el aumento de la 
potencia antigénica de los extractos alimenticios, lo 
que facilita la evaluación. 

Una prueba cutánea sólo se considera positiva 
cuando se corrobora con una prueba positiva de pro­
vocación oral. Una prueba cutánea negativa no 
descarta una alergia alimentaria; esto puede deberse 
a disminución de potencia antigénica de los extractos 
o a que la reactividad del antígeno digerido se inicia 
en tiempo diferente al antígeno probado. 

Análisis de la alimentación o dieta 

Alimentación diaria 

Todos los alimentos consumidos, así como la reacción 
clínica e intensidad de la misma en las últimas dos 
semanas, deben ser registrados por los padres. La dieta 
debe ser libre. 

Dieta de eliminación 

Durante dos semanas se aplica la dieta de elimina­
ción, que consiste en evitar el consumo de los alimentos 
sospechosos. El método debe ser adecuado para evi­
tar desnutrición, especialmente en niños. 

Prueba de provocación 14
•
16

·
22 

Prueba de provocación labial simple ciego: Se realiza 
con alimentos frescos; no se han informado falsas po­
sitivas. 
Prueba de provocación oral: Se debe realizar en una 
unidad hospitalaria y repetirse si la prueba resulta 
negativa. 
Prueba de provocación simple ciego: El paciente ig­
nora si el material alimenticio que va ingerir es placebo, 
alimento sospechoso o un aditivo. 
Prueba de provocación de doble ciego: Tanto el médi­
co como el paciente ignoran la naturaleza del material 
utilizado en la prueba; el alimento o placebo puede 
estar encapsulado u oculto en otro alimento o vehícu­
lo para enmascarar el sabor y dar dosis crecientes cada 
tres horas. El médico debe estar presente durante todo 
el reto y el paciente debe ser observado por personal 
de enfermería hasta seis horas después del reto. Se 
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debe contar con el personal y equipo ad ecuados para 
tratar reacciones sistémicas. 

En las pruebas de provocación debe probarse w1 ali­
mento a la vez. En este tipo de prueba deben evitarse 
algunos alimentos por el riesgo de inducir anafilaxia, 
tales como: cacahuate, huevo, pescado y leche. Esta 
prueba es útil para un gran número de aditivos, como: 
colorantes, vainilla, vainilla sintética, bálsamo de Perú, 
níquel y algunos conservadores como sulfitos. 

Evaluación: Un reto se considera positivo cuando 
los síntomas aparecen pocos minutos u horas o bien 
días d espués de la inges tión del alimento sospechoso. 
Una prueba de provocación es útil en el diagnóstico 
de urticaria crónica o asma relacionada con alimen­
tos. En caso que el reto doble ciego sea negativo, se 
debe hacer un reto abierto en el consultorio. 

Una prueba de reto positiva solamente indica que 
el paciente es intolerante al alimento pero no explica 
si es un m ecanismo mediado por IgE o no, por reac­
ción inmunológica o no. Una prueba de reto negativa 
no elimina una reacción adversa al alimento porque 
las circunstancias de la prueba son diferentes a las de 
una comida regular. 

DIAGNÓSTICO BIOLÓGICO 23·25 

Pruebas de diagnóstico in vitro 

Medición in vitro de anticuerpos IgE específica al 
alimento (RAST). 

Evaluación de la integridad del epitelio intestinal. 
Actualmente existen métodos para detectar los di­

ferentes m ecanismos que intervienen en la reacción de 
alergia alimentaria y especialmente para detectar los 
anticuerpos específicos de los alimentos sospechosos. 

l. Concentraciones de IgE total en suero. 
Es común que las concentraciones séricas de IgE 

total estén aumentadas en la alergia a los alimentos, 
sobre todo si no expresa un estado a tópico, ya que tam­
bién puede incrementarse en otras afecciones, como 
virosis y parasitosis. 

2. Medición in vitro de IgE específica a alimentos. 
RAST y un estudio i11 vitro muy similar que incluye 

una enzima unida a un marcador inmunoabsorbente 
(ELISA) utilizado para identificar en el suero 
anticuerpos IgE específicos de alimentos; hay diferen­
tes técnicas basadas en este proceso. 
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Biopsia de la parte proximal del intestino delgado. 
Revela daño en la mucosa, desde pequeños infiltra­
dos en la lámina propia hasta atrofia de las 
vellosidades, como sucede en la enfermedad celiaca, 
en la que se pueden detectar células plasmáticas con 
IgE en su membrana. Una dieta libre de alergenos 
alimentarios puede mejorar las alteraciones de la 
mucosa, sobre todo si son los alimentos específicos. 
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APÉNDICES 

• Alas TAT Microplate®: tm marcador en fase de flui­
do. 

• MAST-CLA®: en fase sólida . 
• Inmuno CA0": marcador en fase sólida aunado a 

material radioactiva en su fase final (InmunoCAP 

RIA ®) o uno fluorescente (InmunoCAP FEIA ®), pero 
actualmente hay uno automatizado (Auto CAP Prue­
ba Sistémica®). 

• En neonatos y lactantes, los métodos fxS 
RASTCAP System® (recientemente llamado Trophatop 
1 ®) pueden demostrar los alergenos más comunes 
(huevo, leche de vaca, cacahuate, soya, trigo, pesca­
do); que representan el 80% de las alergias 
alimentarias. 

• La seguridad de estos métodos depende de la 
sensibilidad, especificidad y reproducibilidad. 

Evaluación de los métodos in vitro de IgE específi­
ca de alimentos: 

Se sugiere que el CAP-RAST provee cuantificación 
de IgE específica levemente mayor a un RAST 
estándar; los valores se expresan de clase 2, reacción 
leve, hasta clase 6, como mayor sensibilidad. 

MAST CLA determina anticuerpos específicos para 
30 diferentes alimentos. Es difícil evaluar este método 
porque hay un gran número de reacciones cruzadas 
entre pólenes, frutas y vegetales. 

Una prueba IgE específica a alimentos positiva en 
el suero no es una prueba diagnóstica definitiva y debe 
tomarse con reserva considerando: 

• La sensibilización a un alergeno alimentario no 
debe ser investigada sin una reacción clínica. 

• Reactividad cruzada a otro alergeno alünentario. 
• En este caso una reacción inmunológica puede 

no tener significado clínico. 

Alergia a las proteínas de la leche de vaca 

/ L~o;, m•Wo. 

/--- Falla ............... Éxito 
Fórmulas---
extensamente 
hidrolizadas ~ 

j ""' ''"' ''"' / 
Éxito ~ 

j 
Soya 

+6 meses 
lgE + 
NoGI 

i 
Éxito 

Fórmulas elementales 

Figura 8. Diagrama de flujo para el manejo de alergia alimentaria . 
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• Finalmente, las concentraciones elevadas de IgE 
específica al alimento pueden estar presentes por lar­
go tiempo sin que haya síntomas clínicos. 

Otros métodos in vitro 

Medición de IgG específica o IgG4: 
Medición de la liberación de histamina por 

desgranulación de basófilos. 
Medición d r triptasa, histamina y proteína catiónica 

eosinofílica (PCE). 
Cuantificación de histamina sérica o plasmática. 
En la enfermedad celiaca de niños menores de dos 

años, se indican anticuerpos IgA antigliadina; cuando 
son mayores se sugiere el uso de anticuerpos IgA 
antigliadina, IgA antiendomiosiona y posiblemente 
IgA antiyeyunal. 

Inhibición de RAST e Immunoblotting. 
Anticuerpos monoclonales. 

Evaluación de la integridad del epitelio intestinal 

Hay muchos lactantes y escolares con intolerancia a 
la leche de soya o vaca y mala absorción intestinal a 
otros alimentos que se traduce en retardo del creci­
miento y desnutrición. 

Estas alteraciones se comprueban con: 
• Biopsia de la parte proximal del intestino delga­

do. 

• Pruebas de permeabilidad intestinal. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento de la alergia alimentaria incluye la eli­
minación del alergeno específico, el manejo 
farmacológico y las medidas preventivas. 

La eliminación de la proteína causante es el único 
tratamiento bien probado. Es necesario proporcionar 
información suficiente a familiares para la correcta 
eliminación del alergeno y para seleccionar fuentes 
alternas de nutrientes, que aseguren el adecuado cre­
cimiento y desarrollo. 

Esta información debe incluir aspectos que asegu­
ren la eliminación total del alimento responsable, tales 
como leer la etiqueta de ingredientes de los diferentes 
productos alimenticios; tener en cuenta la posibilidad 
de reacciones cruzadas, de contaminación de alimen­
tos, la correcta selección de alimentos sustitutos y el 

Consenso de Alimentación en el Niño con Alergia Alimentaria 

reconocimiento de síntomas de reacción alérgica, así 
como el manejo inicial de reacciones anafilácticas. 

La alergia alimentaria más frecuente en la edad 
pediátrica es a las proteínas de la leche de vaca . Esto 
se debe a que es el alergeno con el que más tempra­
namente se enfrentan los individuos susceptibles no 
alimentados con leche materna. La alimentación al seno 
materno, con las precauciones que se mencionarán, es 
la primera elección en la alimentación del paciente con 
alergia a las proteínas de la leche. Cuando no es posi­
ble la lactancia materna, debe seleccionarse una fórmula 
hipoalergénica a base de hidrolizados de proteínas de 
la leche de vaca. Se han desarrollado diferentes modos 
de probar la hipoalergenicidad de las fórmulas a tra­
vés de modelos animales, pruebas in vivo e in vitro, 
análisis químicos y pruebas clínicas en pacientes. De 
acuerdo con estos principios, actualmente se acepta la 
siguiente clasificación: 

DEFINICIONES 

Leche 

Producto íntegro de secreción de las glándulas mamarias 
de los mamíferos, incluyendo al ser humano. 

Fórmula de inicio 

Producto elaborado industrialmente con base en la 
leche de vaca y modificado para semejar los compo­
nentes y proporciones de la leche humana . 

Fórmula de seguimiento 

Producto elaborado industrialmente con leche de vaca 
y dirigido a los lactantes a partir del sexto mes de vida. 

Fórmula deslactosada 

Formula láctea sin lactosa, adicionada con oh·os sustitu­
tos como maltodextrinas, sacarosa o polímeros de glucosa. 

Fórmula de soya 

Fórmula industrializada con proteína aislada de soya, 
grasas vegetales y maltodextrinas, sacarosa o polímeros 
de glucosa. 

Fórmula de pollo 

Fórmula artesanal compuesta por carne de pollo, aceite 
vegetal y glucosa, miel o sacarosa. 

Acta Pcdiátrica de México Volumen 26, Núm. 5, sept iembre-octubre, 2005 289 



Consenso de Alimentación en el Niño con Alergia Alimentaria 

Cuadro 11. Nombres comerciales clasificados por grupos de fórmulas y tamaño de los péptidos 

Productos comercialmente disponibles 
Extensamente hidro/izadas 

Tamaño de los péptidos % de hidrólisis Tamaño de los péptidos % de hidrólisis 

Neocate 
Pregestimil 
Nutramigen 

Parcialmente hidro/izadas 

< 1 000 daltons 
< 1000 daltons 
< 1000 daltons 

98 
95 
95 

NANHA 
Enfamil HA 
O m neo 

Tamaño de los péptidos 
< 1500 daltons 
1500 a 3500 
3500 a 6000 

/ Leche de vaca 

Leche humana 

Fórmulas parcialmente 
hidrolizadas 

Fórmulas extensamente 
hidrolizadas 

Fórmula hipoalergénica 

> 6000 

Fórmula tolerada por el 85 a 95% de los individuos 
con alergia alimentaria. 

Fórmula hidrolizada 

Es la procesada mediante hidrólisis enzimática, trata­
miento térmico y ultra filtración. 

Fórmulas extensamente hidrolizadas 

Fórmulas con 85 a 95'Yo de péptidos con peso molecular 
inferior a 1500 daltons. 

Fórmula parcialmente hidrolizada 

Toda fórmula hidrolizada que contiene aproximada­
mente el 20% de proteínas de alto peso molecular. 

1000 a 2000 
1000 a 1600 
1000 a 1600 

% de hidrólisis 
78 a 85 

11.5 a 18 
1.50 

2 

Fórmula a base de aminoácidos 

2 
4 
4 

Toda fórmula compuesta por aminoácidos en su tota­
lidad. 

Las fórmulas de soya, de pollo y las parcialmen te 
hidrolizadas se han utilizado extensamente en nues­
tro país. Su utilidad en alergia alimentaria no se ha 
descrito formalmente y, por lo tanto, no se puede de­
terminar. Los informes internacionales no incll1yen 
estas fórmulas en la clasificación d e hipoalergénicas 
de acuerdo con la definición propuesta por la ESPAC r 
y la ESPGHAN. Sin embargo, debido a que estas fór­
mulas tienen mayor accesibilidad, menor costo y mejor 
sabor que las hipoalergénicas, se ha generalizado su 
uso. 

NIVELES DE PREVENCIÓN EN ALERGIAS 

ALIMENTARIAS 1 

• La prevención primaria bloquea la sensibilización 
inmunológica a los alimentos, mediada particular­
mente por IgE. 

• La prevención secundaria suprime la expresión 
de la enfermedad después de la sensibilización. 

• La prevención terciaria evita los síntomas des­
pués de la expresión de la enfermedad. 

A continuación relatamos la revisión de la eviden­
cia científica internacional clasificada en los tres niveles 
de prevención de las alergias a los alimentos. Se insis­
te en la ausencia de publicaciones con la experiencia 
mexicana, porque consideramos necesario inducir a 
los investigadores nacionales a realizar trabajos en 
nuestra población. 
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PREVENCIÓN PRIMARIA 

La prevención primaria en la alergia alimentaria in­
cluye las siguientes indicaciones: 

Se dirige a pacientes con antecedentes familiares 
de primera lútea con atopia. 1 

No hay evidencia suficiente para recomendar die­
ta de eliminación de alergenos a la madre durante el 
embarazo. 1·3 

La lac tancia materna debe ser exclusiva durante los 
primeros seis meses de vida del lactante, y debe tratar 
de continuarse hasta el año de edad. 

En pacientes con riesgo elevado de alergia se reco­
m ienda eliminar los a limen tos potencialmente 
alergénicos en las madres lactantes:' 

La introducción de alimentos complementarios 
debe iniciarse después de los seis meses de edad Y 

Los alimentos de alto grado de alergenicidad como 
los lácteos, huevo, pescado y mariscos no deben 
in troducirse en la die ta antes de los 12 meses de 
edad .5·" 

En lactantes que no reciban leche humana se reco­
mienda el uso de fórmulas ex tensamente hidrolizadas. 
En casos de no aceptación o d e falta de disponibili­
dad de estas fórmulas, las parcialmente hidrolizadas 
pueden ser una alternativa. 1 

Los probióticos, en especial los lactobacilos GG, han 
sido eficaces en la prevención de manifestaciones 
alérgicas por alimentos en niii.os y adultos. Sin embar­
go, no hay evidencia suficiente para concluir la utilidad 
de otros probióticos. 15 

PREVENCIÓN SECUNDARIA 

El ketotifeno y la cetirizina han demostrado en estu­
dios limitados, que reducen la frecuencia de asma en 
pacientes con alergias alimentarias. 7 

PREVENCIÓN TERCIARIA 

El tra tamiento dietético de los pacientes con alergia 
alimentaria es la exclusión d e la proteína res­
ponsable.5 

En lactantes alimentados exclusivamente con leche 
humana se deben eliminar las proteúns potencial­
mente alergénicas de la dieta de la madreY ·8 
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En niii.os con alergia a la leche de vaca, que no reci­
ben leche humana, se recomiendan fórmula s 
ex tensamente hidrolizadas. 5•9 

En pacientes con reacción alérgica a fórmulas ex­
tensa mente hidrolizadas se recomienda el uso d e 
fórmulas a base de aminoácidos. 1

·
3
•
9

·
10 

La fórmula de soya puede ser empleada en niii.os 
con alergia a la proteína de la leche de vaca mediada 
por IgE, en mayores de seis meses de edad y en ausen­
cia de manifestaciones gastrointestinales.5·11

·
13 

Las fórmulas parcialmente hidrolizadas no deben 
utilizarse como prevención terciaria en niii.os con aler­
gia a la proteína de leche de vaca, ya que producen 
reacciones alérgicas en aproximadamente el 50% de 
los casos. 1•

10 

La literatura internacional menciona como alternativa 
de manejo de la alergia a las proteínas de leche de vaca, 
la leche de yegua y las fórmulas de pollo y cordero, sin 
que haya evidencia científica concluyente.12 

No deben utilizarse leches de cabra y oveja como 
alternativas en el manejo de la alergia alimentaria. 

La introducción de alimentos sólidos debe llevarse 
a cabo a partir del sexto mes, de manera gradual, uno 
a la vez, con diferencia no menor de cinco días. 2 

Los alimentos lácteos, cítricos, el huevo, el pescado y 
los mariscos no deben introducirse antes del aii.o de edad. 2 

El orden de introducción de los alimentos sólidos di­
fiere discretamente de los criterios del lactante sano2

•
5·6 

En los casos graves, como anafilaxia, se recomien­
da esperar a los dos años de edad para efectuar la 
prueba de tolerancia. 

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 

N o exis te ningún medicamento que prevenga o cure 
las alergias alimentarias. 

Los antihistamínicos Hl y H2, antileucotrienos, 
ketotifeno, esteroides y bloqueadores de la bomba de 
protones pueden utilizarse para aliviar los síntomas 
por alergias alimentarias. r. 

ESQUEMA DE AS LACTACIÓN PARA NIÑOS CON 

HISTORIA POSITIVA DE ALERGIA ALIMENTARIA 5 

• Alimentación al seno materno con o sin fórmula 
a base de hidrolizados. 
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• Al sexto mes, cereal de arroz y otros granos, como 
el garbanzo. 

• Al séptimo mes, vegetales amarillos: papa, zana­
horia, camote, calabaza, yuca. 

• Del octavo al décimo mes, frutas: manzana, pera, 
plá tano, durazno. Vege tales verdes: espinaca, brócoli, 
chícharos. 

• Del décimo al onceavo mes, granos: avena, maíz, 
trigo y cebada. 

• Al doceavo mes, carnes: pollo, pavo, cerd o, cor­
dero y res. 

• Después del año de edad introducir leche de vaca 
y soya. 

• Después de los dos ail.os de edad, i.ntroducir hue-
vo. 

• Después del tercero al cuarto ail.o de edad, pesca­
do, mariscos, cacahuate y nueces. 

RECOMENDACIONES PARA LA REINTRODUCCIÓN 

DE LECHE Y DERIVADOS 

• La alergia a las proteínas de la leche, soya y hue­
vo disminuye con la madurez del sistema 
inmunológico, al contrario de otras alergias como a 
las frutas secas y mariscos que tienden a ser perma­
nentes. 

• En alergia a proteínas de leche de vaca se reco­
m ienda re tar al paciente con leche o deri vad os 
después de un año de dieta de exclusión. Sin embar­
go, se han descrito casos, sobre todo los no mediados 
por IgE, que responden después de seis a ocho me­
ses .14 

RECOMENDACIONES PÁRA DIETAS DE ELIMINACIÓN 

Deben usarse con precaución en alergia a alimentos 
m últiples. 

El alergeno causal debe ser identificado con exacti­
tud para no restringir innecesariamente alimentos de 
la dieta. 

Los síntomas atrib uidos al alimento alergénico des­
apa recen al s uspender el a limento y reaparecen 
cuando se reintroduce el alimento. 

Ante la sospecha de alergias múltiples se debe p res­
cribir una dieta oligoantigénica. 
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