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REVISION DE LA LITERATURA.

I. INTRODUCCION.

El término de alergia alimentos abarca a un grupo de
distintas entidades clinicopatoldgicas como raspuesta a proteihas
especificas de alimentos ¢ alergenos’. La alergia alimentaria es
un problema de salud de primera ngnitud' y en el cual muchos
aspectos presentan una considerable controversid .

Diversos estudios sugieren a los alimentos como
factores importantes en la provocacion de sintomas atdpicos y
particularmente en el asma‘, (unqu. dsto se haya considerade rare
¥y con predominio en los nifios®.

By ya conocido que el tracto gastrointestinal es la
principal barrera contra antigenos de alimentos® Yy aungue
usualmente sélo un pequefic nimero de alimentos 1legan a producir

'_nlorqn’ existen diversos eatudios donde se demuestra su
importancia’ .

Se ha reportado Gue las manipulaciones dietéticas de la
sy jer embaracada no afecta el desarrollo de atopia 6 la falta de
é4sta en el producto'. sin embargo. en revisiones amplias del tema
han encontrado basea {firmes para asegurar que le ingesta de
alimentos alergénicos por la madre embarazada 6 por el producto
juega un factor importante en el desarrollso de padecimientos
ntopicoa'. Las pruebas de laboratorio confiables son necesarias

para disminufr la necesidad de retos realizados en el hospital y



el establecimiento del diagnéstico mas répido y a menor costo’ .

11. CONCEFTO. .

La alergia a alimentos est4 basa.da en las reaccione.a
clinicae producidae. por mecanismoe de hipersensibilidad tipo I y
IV, _usualmente en la primera hora de ingesta de alimentos ¢
aditivos y que pueden producir lesiones localizadas o
sistemicas™'.
Existen diversas clasificaciones. pero para conocer
adecuadamente el meca‘r'l:lamo fisioputoldg.:ico depende del tipo de

hipersensibilidad involucrade',

I1T. EPIDEMIOLOGIA.

El rieugc; de desarrollar sintomas por alergia a
alimentos e&s mas grande en la infancia temprana que en el resto
de la vida', perc puede aparecer en adultos que toleraban
previamente dichos alimentos con !npunidad' .

La incidencia se ha estimado entre 0.3 y 7.5%"
incluyendo a los lactantes con alergia a la leche de vaca: y en
..1flos atépicos se eleva hasta el 30% -y se ha encontrado un
pr=dominio por el sexo masculino de 2:1'", Se ha observado su
asociacion con asma entre el 2 y 5%'*', incluso existen reportes
de hasta 2] 14.5% .

Se desconoce su prevalencia. aunque ésta disminuye con
la edad’ 'y é&sto depende de los habitos alimenticios de cada

voblacion®, La sensibilizacién prenatal ocurre en el 0.4% de las

(8]



mujeres embarazadas'’.
1V. ETIOLOGIA.

La interaccién entre los factores genéticos y
ambientales son los reaponaabh':s para la sensibilizacién mediada
por Ige' . Se han identificado numerosos factores de riesgo y
marcadores para el desarrollo de atopia, siendo los mas
importantes: la historia familiar de atopia y niveles séricos
elevados de IgE en sangre do_ cordsén umbilical’ . Précticamente
todos 16s alimentos son capaces de provocar sintomas alérgicos™.
Existen diferentes opiniones en cuanto al papel qué ejerce la
ingesta de alimentos durante el embarazo por las madres de
pacientes alérgicos a alimentos, sin embargo, la expomicion a
.lQrgonos de alimentos in dtero ¢ por 1leche materna se han
sugerido como vias para inducir respuesta IgE en el feto y el
desarrollo subsecuente de eonfermedades atdpicas durante 1la
infancia temprana’ . Se ha observado que factores que incrementan
la pemabilidu& intestinal y 1a absorcion macromolecular como
prematurez, malnutricién vy gnstrc;enteritia aguda, son factorea
contribuyentes® . Diversos colorantes, saborizantes Y
conservadores pueden ocasionar reacciones semejantes a ias
alérgicas™’ por 1lo que en ocasionem es diffcil identificar a
sustancias como la tartrazina. benzoato y glutamato nonqaodico".
Los sulfitos se han encontrado como factor importante como causa
de asma severa. incluse de muertes ocasionadas'

La leche y los Thuevos son lo® alimentos mas

frecuentemente reportados como causa de alergia’*'*%10.17-8e



9,9,10.10,17-88
.

seguidos de . cacahuate 24700 LT

frijoles’ f mariscos

chocolate y citricos’', soya ™™, nueces y pescado™'’

y trigo, mafz
y frutas secas'.

Existen ciertos puntos interonnt:ea. entre ellos que i.
a-lactoalbomina y la B-lactogleobulina son las proetinas de la

leche™"

y ésta Gltima es la protefna mas ant!qenica" y junto con
la casefna son los antigencs mas comunes™’ .

La alergia al cacahuate puede ser seria, incluso fatal.
‘El contenido de lipidos vegetales en las fdrmulas lé&cteas es del
10%. del cusl el 80% '3s aceite de cacahuate.

Se ha encontrade la asociacién con enfermedades
alérgicas en el 6% a bebidas gaseosad y eon el 7.4% a los
aditivos®™.

V. CUADRO CLINI‘CO.

El cuadro clfnico es muy variable y puede presentarse
desde reacciones localizadas y dolor hasta anafilaxid'**. Estos
sintomas son dificiles de distinguir de los provocados por
mecanismos immunes con los producidos por deficiencias
enziméticas, toxinas ¢ iInfecciones, reacciones neuroldgicas.
sicolégicas y respuestas frente a constituyentes ﬁocivos
naturales de los alimentos',

Ususalmente se presentan en- tres sistemas orgdnicos

bdsicamente: piel, aparato respiratoric y

gastrointestinal ****'*™ La frecuencia de ellos es variable de

acuerdo a lo reportado, algunos mencionan a los sintomas cuténeos

como los mas trecuentea™® " y otros a los
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gastrointestinales' "™,

Sin embargo, la sintomatologia oscila
entre sintomas alérgicos y gastrointestinales"".

Se ha ancontrade la sintomatologfa en relacién al
mecanismo invelucrado y al t.iempo de aparicién: Reacciones
inmediatas con prurito, angicedema., urticaria & eritema. Yy
también gastrointestinales como vémito, dolor abdominal Yy
. respiratorios como tos, rinorrea y estridor. Reacciones de tipo
tardio con eccema, vomito y diarrea’’.

V1. FISIOPATOLOGIA.

Se ha demostrado que la alergia a alimentos tiende a
ocurrir mas frecusntemente entre la poblacién mas expuestu". Se
ha sugerido que puede producirse por una anormalidad intrinseca
de la piel & del tracto gastrointestinal'. Se ha reportado gque
una disminucién en la eficacia de la barrera gastrointestinal,
as{ como una exposicién repetida con los antfigenos. podria
explicar _lu patogénesis’ . incluso -.o ha valorado
significativamente ¢l papel de la sensibilizacion perinatal’ .

‘ También se han excluido defectos inmunes a nivel de la
mucosa intestinal®. Se ha observado que los alimentos también
" pueden producir reacciones inmunolégicas por efecto toxico®.

Se ha estblecido el papel de diferentes reacciones de
hiperseneibﬂidad’_ . principalmente el mecanismo tipo I y IV, perc
también el tipo ITI™*" y algunas veces otros mecanismos alternos
pusden estar invelucrados™™.

Caracteristicamente los individuos alérgicos tienen

niveles altos de Ac's ajergenc-especificos. especialmente de

5



Iqi’"‘- .

-El paso de Ac's IgG de la madre a) nifioc’ se ha
considerado como un efecto inhibitorio en la respuesta de IgE
durante la infancia temprana' Jola exposicidn a protefnas de la
dieta durante el primer afio de vida incrementa los precursores
alergeno-especificos™. La sensibilizacién in dtero por medio de
Ac-antiidiotipos ¢ después del nacimiento por la ruta de
inhalacion son otros mecanismos posibles. Algunas obserQuc!onu
han sugerido que alergenos de alimentos diferentes inducen
respuestas de immoglobulinn' diferentes en forma eistémica
(IgG) y localmente en el intestino (IgA. IgH)'.

Ademds del incremento de IgE. también se ha encontrado
incremento de IgG sérica, pero se ha reportado que 1a IgG a
antigenos de alimentos también se encuentra elevada en nifios no
alérgicos, aunque su nivel es mas bajo®.

También se han hecho estudios donde estipulan que un
numero aumentado de células precurscras de células P especificas
traerfa como resultado final una cantidad mayor de antigencs
especificos™.

Se ha pensado en la importancia de un fndice alto de
Ac's IgG/IgE y niveles altos de IgE en sangre de cordén umbilical
como influencia en el desarrollo de alergia a alimentos . Ademds.
la susceptibilidad de cada paciente es diferente. ya que cada
alimento contiene diferentes p_roteinaa a las que cada paciente
puede reaccionar o no. observandose ésto principalmente en

adultos”,



VII. DIAGNOSTICO.

Como en todos los padecimientos, la historia clfnica
junto al examen f1sico son de vital importancia® y debe ser
complementada por otros estudios mas espeg!f:lcos en caso de lu
scepecha™ ™,

Entre las prusbas de laboratorio no especificas mas
usadas son la bjometria hemdtica couipleta y los exsmenes
coproparasitoscapicos Y coprolégicos buscando eosinéfilos,
sustancias reductoras, sangre. moco y pardsitos™'’

Los eatudigﬁ mas utilizados comprenden las pruebas
_cutdneas por escarificacién y por puncion. las pruebas de parche,
determinacion de ‘Ac's IgE especificos. pruebas de trasformacién
linfocftica, ensayos de inhibicién de migracion leucocitaria y
prusbas de libﬂracién de histamina® . sin embarge, algunas vecea
individuos atopicos demuestran sensibilizacién a IgE sin tener
ningin tipo de sintomas™. Se ha encontrado que no existe wuna
relacién franca entre eosinofilia periférica con IgE aérica total
en alergia a alfmentos'.

Las pruebas mas utilizadas son las pruebas cutdneas. el

3.97,80-04.08

RAST y las pruebas de eliminacién-provocacién Tanto las

pruebas cuténeas como el RAST deben correlacionarﬁe con las
prusbas de provocacién™'>"%,

El valor de las pruebas alérgicas especificas ha sido
cuestionado, y la calidad de las pruebas depende de la calidad de

509,97

los extractos alergénicos . La variabilidad depende de muchas

causas™. Las prusbas cutsneas dan mas frecuentemente falsos
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positivos que negativos®, y pueden ser peligrosas. principalmente

por via intradérmica™®

. Los resultados falsos negativos pueden
ser desorientadores aj cinico™ Yy no siempre son consistentes con
los datos del reto oral™  En ocasiones, los extractos
nlergdnic‘o_s comerciales no contienen todas las proteinas del
alergeno, principalmente las de alto peso molecular'.

. El RAST e8 menos sensible que las pruebas cutdneas',
sin embargo. 'es la mejor prueba in vitro, con el inconveniente
del tiempo y costo por lo que se han utilizado paneles®.

La relacién causa-efecto puede ger confirmada por
eliminacién después de pruebas de reto doble ciego. las cuales no
siempre son prédcticas o aceptadas por padres y paciontos"‘“. El
RAST debe éorrelacionarso siempre con éste tipo de prueba para
demostrar la hipersensibilidad sintomdtica sospechosa'”. Se ha
estimado que la mejor prueba es la provocacién alimentaria oral
controlada™™, ademds de ser mas baratas y mas espect ficas que el
RAST, peré menos seguras’ .

Otros estudios, como las determinaciones de IgA. IgM e
1gG se han reportado normales’ . En ocasiones se han reportado
anormalidades de 1la permeabilidad “intestinal® aunque existen
estudios contrastantes®. Los hallazgos histcopatolégicos se han
reportado normales’ . En caso de alergia a la leche por pruebas no
especificas. dede de correlacionarse la cantidad. de aceite de
cacahuate en ésa formula™ ya que se ha encontrado con mayor
tendencia a persistir que otros alimentos”.

Otros  estudios como  MAST-CLA (prueba multiple



alergoabsorbente por gquimioluminiscencia} no han demostrado-
superioridad en la prediccidén de sintomas atdpicos en relacidén a
las ya comentadas’ .

VIII. TRATAMIENTO. .

La prevencién de las alteraciones mediadas por IgE se
pueden clasificar de acuerdo al estadio de la enfermedad:
" Primaria: inhibir 1la sens:‘b“izuc:’én; Secundariv;: detener la
expresién  de la enfermedad después de la sensibilizacién.

Terciaria: suprimir los sintomas después de que se presente la

enfermedad’ .

‘u recuperacién espontdnea se ha reportado, pero en
algunos alimentos es rara como en el caso del cacahuate”. gi
bien. la eliminacion del alimento ¢ alimentos causantes resulta
eficaz. puede imponer un estilo de vida inaceptable y presiones
nutritivas", por lo tanto la eliminacién de los alimentos no
debe ser recomendada antes de un reto alimentario positivo doble
- etego®.

E! tratamiento debe ser enfocado a la manipulacién de
los factores ambientales responsables’. Las dietas de eliminacion
pueden mejorar algunas enfermedades por hipersensibilidad a
alimentos incluyéndose Sindrome de Colon Irritable., Enfermedad de
Crohn., Dermatitis atépica. Rinitis. Asma, Artritis, Urticaria,
Migrafia y otras enfermedades alérgicas™.

Se ha observado que la lactancia materna por un
promedio de 6 meses es suficiente para proteger el producto con

Ac's bloqueadores y evitar la sensibilizacién con Ac's inductores

9



de produccisn de IgE™® .

Aunque algunos estudios mencionan la falta de relaciodn
entre la ingesta de alimentos durante el embarazo y el
subsecuente desarrollo de alergia a alimentos por el producto';
se ha demostrado que la eliminacion de leche., huevo. cacahuate,
pescado y carne de res en la dieta materna durante el embarazo y
la lactancia, aunado a una introduccisn tardia de alimentos
oélidoa y lactancia materna adecuada reduce la incidencia de
eccema en nifios con riesgo de atopia®™. También es conveniente
prevenir con la utilié:ciOn de férmulas l4cteas hipoalergénicas’ .

Ademss de oeliminar el factor precipitante, la
utilizacion de medicamentos como antihistaminicos se ha
sugerido'. El empleo de ketotifeno ha demostrado prevenir los
espasmos bronquiales. urticaria, lesiones cutdneas y trastornos
gastrointestinales y ha permitido la reintroduccion de alimentos
pobremente tolerados’ . El cromoglicato de sodio no ha demostrado
buen efecto, su accién benéfica se ha asociado mas a efecto
placobo".

La desensibilizacion a alimentos se ha sugerido sdélo

como una posibilidad' .

10



MATERIAL Y KETODO.

Se incluyeron en el estudio a nifios uenoies de 6 afios
de edad que cursaban con manifestaciones clinicas de alergia
respiratoria y que fueron vistos en el servicio de Alergia del
7Hopitnl de Especilidades del C.M. La Raza por primera vez.

A los nifios inclufdos en el estudio, se les mantuvo
durante 1 mes con una dieta hipoalergénica, en la que les fue
suspendido por completo los alimentos en estudio., otorgdndoles a
los padres una lista de los alimentos no permitidos (Cuadro I) en

l donde se inclufan también los derivados de ellos.

Los pacientes
fueron valorados por sus
ﬁudran diariamente por medio
de una tarjeta de sintomas
(Pigura ). donde e
evaluaban para los pacientes
riniticos: rinorrea,
estornudos. prurito Y
obstruccién nasal; y para los
asmdticos: tos, disnea y
sibilancias. Los sintomas

fueron consignados en base a

cuatro parametros: nulo,

leve. moderadc y severo. Esta forma de evaluacién de sintomas se

ha aceptado en éste tipo de estudios™®.

11



FIGURA 1.

NOMBRE SEMANA ¢
LINES | MARTES | MIERC. | JUEVES |- VIERN | SABADO | DONINGO
ESCURRINIENTO
L.
ESTORMUDOS
OOMEZON NASAL
COBSTRUCCION
T08 - e
[ FALTA DE ATFE _
SIBILAXCIAS

En cada cuadro debe anotar el numero correspondiente de acuerdo
con la siguiente escala:
0= 9in ninguna molestia.
- 1= Molestias leves.
~ 2= Molestias moderadas.
3= Molestias severas.

Nosotros evaluamos a 108 pacientes en forma semanal,
para correlacionar la caljficacion de sus peﬁros con la nuestra,
evaluando los mismos sintomas. con los mismos pardmetros.

Una vez cumplido el mes de eliminacion de l1a die-ta. se
les introdujo un alimento cada se.nana iniciando siempre con leche
y después huevo: en las siguientes semanas. Se introdujeron los
alimentos identificados previamente por sus padres como

productores de relacién causa-efecto. seguidos por los alimentos

12



restantes de acuerdo a frecuencia alergénica.

Al final del reto ambulatorio, se tomd las medias de
los sintomas del primer mes como datos basales para compararlos
con los obtenidos semanalmente para cada aslisento. utilisando la
p:'-hobu de Rangos con signo de Wilcoxon con un valor alfa de 0.05
y tomando positivo el reto al alimento cuandoe la diferencia fuera
estadisticamente significativa.

En la segunda parte del estudio, se tom6 en cuents los
resultados de RAST’ (Allercoat Rapid EAST. Bigaux Diagnostics)
realizados 8 1los pacientes para poder obtener la Sensibilidad
(8e), Especificidad (Es), Capacidad Predictiva Negativa (CPN) vy
Positiva (CPP), asf como la Eficiencia Total (ET} de la Prueba
(Pigura 2). El RAST fue considerado positivo si presentada una
nb-or&ncia mayor de clase 1.

También fueron tomadas las concentraciones sérices de
IgE total por el método de ELISA de los pacientes a quisnes se
1es roalizé el RAST y son reportadas en Ul/ml.

13



PIGURA 2.

FORMULAS DE EVALUACION.

RAST RETO

POSITIVO

NEGATIVO

POSITIVO A

[+

NEGAT WO B

D

A
S~ 33

D
Ce+ D

CPP =

A
A+ C

D
BeD

AeD
e A +B «C oD

x 100

x 100

x 100

x 100

x 100
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RESULTADOS

En la primera parte de]l tradbajo, 8¢ realizd retos
alimentarios a 30 niflos con edades de 1 a 5 afios, que contaban
con una media de 3.4 afies = 0.9 D.E.. de 1los cuales 14 fueron
femeninos y 16 magculinos. Fueron 141 retos semanales con un
promedic de 4.7 + 0.97 D.E. para cada paciente. De todos los
retos, 16 fueron positivos y 125 negativos. Los alimentos
positivos fueron huevo y lechs principalmente (Cuadro 1I), siendo
éstos positivos en 6 y 5 niflos respectivamente.

- En la segunda parte
del estudio. se realizé RAST
por la teécnica descrita a 17
nifios, los cuales contaban
con una edad promedio de 4.3

afios + 0.97 D.E. y fueron 8

femeninos y 9 wasculinos,
encontrdndose también al huevo y a la leche como los alimentos
positi_vos con mayor frecusncia (Cuadro III).

. Como complemento fue determinada la concentracion
sérica de IQGE total de estos nifios, encontrdndose una media de
350 UI/ml = 326 D.E.; si se toma en cuenta que sdlo 12 de ellos
presentaron concentraciones elevadas para su edad, tenemos que el

valor de la media es de 491 Ul/ml ¢+ 78 D.E. (Figura 3),

15



Fuercn 76 loa retos
semanales de los 17 nifios.
siendo 16 positivos y 60
negativos.

Al correlacionar los

resultados del RAST con los

de los retos., se encuentra un

total de 10 verdaderos )
positivos, 26 verda&eros negativos, 34 falsos positivos y. 6
falsos negativos (Cualiro 1IV).

n=17: x = 330 Ul/al
ne=12;: x = 491 UI/al

16



CUADRO 1V

RESULTADOS
RAST RETO
+ -
+ 10 34
- 6 26

Después de aplicar las férmulas. los resultados
obtenidos de la svaluscién del RAST tomando en cuenta como

diagnénstico definitivo los retos, fueron:

Sensibilidad............ teeerennes.62.9%
Especificidad....ccecviivenninrnaen 43.%
Capacidad Predictiva Positiva...... 22.7%

Capacidad Predictiva Negativa......01,2%5%
Effcacia TOtA)........coonvvennnnns 47.4
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DISCUSION.

Aunque se considera poco frecuente la alergia ‘a
alimentos como productora de sintomas en otros érganos diferentes
del aparato digestivo, demostramos que si éstos alimentos 88
buscan en forms intencionada, sobre todo en la cedad
principalmente afectada que son los menores de 5 afios de edad.
podemos encontrar un porcentaje importante de nifios afectados por
los alimentos y que Ad se les modifica la dieta, es suficiente
para eliminar los sintomas rinfticos y asmaticos. En éste
trabajo, de 144 retos realizados, se encontré que el 11 por
ciento de ellos fue positivo. y de los 30 nifios retados, fueron
10 los que presentédron por lo menos 1 reto positivo, lo cuatl )
demuestra que el 33 por ciento de los nifios tienen una relacion
causa-efecto con alimentos. Y. como se ha demostrado en loa
antecedentes. los alimentos mayormente ipvolucrudos son la leche
entera y el huevo de gallina.

También es importante mencionar 1la produccién de
alergia alimentaria en pacientes a gquienes se les administra
dorivadqs de la soya como sustituto de la leche de wvaca, pér lo
Que lo mas conveniente para e¢stos nifios es la utilizacion de
hidrolizados de proteinas que, aunque no dejan de tener también
riesgos, el indice de alergia a ellos es minimo.

En este trabajo se utilizan retes ambulatorios, que

aunque no son los mejores en cuanto a su diseflo en comparacisn
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con los ideales que s=on los retcs hospitalarios doble-ciegos.
placebo;controladoa. los hemos utilizados como una forma de
evaluacidn adecuada para pacientes con riesgo pero que no se ha
determinado una relacion causa-efecto franca, ademds la forma de
evaluacién diaria por los mismos padres que son los que se
encuentran en contacto con el nific las 24 hra del dfa, nos da
cierto indice de confiabilidad en la prueba, ademds de corroborar
ésto con la suspensidén de los alimentos y la consecuente remisién
de los sintomas en por lo menos el 90 % de los pacientes, sin
ningdn otro tipo de terapia meédica.

Refiriéndonos al punto principal del trabajo que ez la
evaluacién del RAST encontramos una semejanza a lo ya reportado
en otros paises en donde se considera al RAST como una de las
mejores pruecbas in vitro teniendo principalmente una Capacidad
Predictiva Negativa de poco mas del 80N, sin embargo, tiene una
Capacidad Predictiva Positiva muy baja. Los resultados de
Senmsibilidad y Especificidad son medios miendo poco menor el de
Especificidad como ya se ha reportado previamente. )

Cabe mencionar que 1a mayoria de los nifios también
presentaron positividad a aercalergenos, entre los mas frecuentes

fueron al acaro del polvo casero y pdlenes.

ESTA TESIS Mo prpr
SALR DE LA BIBLIGTECA
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CONCLUSION.

La alergia a alimentos es frecuente en menores de 5
afios y las manifestaciones c¢linicas frecuentemente son de vias:
respiratorias. La IgE sérgica total elevada puede ser un
indicador - de alergia. pero no proporciona el diagnéstico
definitivo. Los pacientes ademds de la alergia a alimentos,
también pueden tener sensibilidad a otros alergencs.

) Los alimentos principalmente implicados en problemas de
alergia en nifios son la leche de vaca y el huevo de gallina.

Los retos amhulatorios son una opcién para la deteccién
de alergia a .alimentos, como una alternativa de los retos doble
ciego controlados realizados en hospital. .

Aunque el 'RAST es la mejor prueba in vitro para el
dijagnéstico, la ‘principnl .utilidad es la prediccién de la
aupencia de los alimentos como productores de alergia y por lo
tanto un resultado positivo no es confiable de utiljzarse como
diagnéstico definitivo., pero éstos resultados positivos pueden
utilizarse como pardmetro para la realizacion de pruebas de reto,
sobre todo en pacientes atdpicos 6 con concentraciones de IgE
elevadas para su edad y sintomas de alergia de vias aéreas.

El mejor tratamiento para alergia a alimentos es la
eliminacién del mismo durants un periodo de tiempo largo, aunque
se menciona que éste periodo puede ser de 2-3 afios, l.a
reintroduccién del alimento a la dieta del nifio debe ser con

precaucién.
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Evelustion of RAST in Children With Food Allergy.
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