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A Magdis, mi querida enana

...porque tu estrella ahora brilla en lo mas alto del cielo



Anafilaxia Inducida por Ejercicio, Dependiente de Alimento:
Un Sindrome Raro pero Potencialmente Mortal
Revision y Reporte de un Caso

Se reporta el caso de un masculino de 10 afios de edad con antecedente de atopia e historia personal de
alergia alimentaria al durazno, dermatitis atépica y rinitis alérgica, con padecimiento actual de un afio de
evolucion caracterizado por prurito, edema facial, cianosis, sibilancias y dificultad respiratoria que se
presentan posterior a la realizaciéon de ejercicio extenuante asociado con la ingesta previa de un
emparedado. El paciente requirio atencién hospitalaria ameritando aplicacién de adrenalina y esteroide
intravenoso con lo que remitieron los sintomas; en los siguientes 8 meses present6é 3 cuadros mas de
iguales caracteristicas. Durante el seguimiento médico alergoldgico, se realizd una historia clinica
meticulosa ademas de pruebas diagndsticas resultando en un cuadro clinico consistente con Anafilaxia
Inducida por Ejercicio Dependiente de Alimentos, misma que se considera como un sindrome raro pero
que potencialmente puede ocasionar la muerte. El diagndstico es de exclusion y se apoya con la
realizacion de pruebas de reto. El tratamiento se basa primordialmente en evitar la ingesta del alimento

en cuestion durante las horas cercanas a la realizacion de ejercicio.

Introduccion

La anafilaxia, término introducido por Charles Richet y Paul Jules Portier en 1902, se define como una
reaccion alérgica grave que es de inicio rapido y que puede causar la muerte [1-2]. Los datos
epidemioldgicos al respecto son escasos e imprecisos, varian a nivel mundial y su incidencia global
depende de diversos factores tanto enddégenos como exdgenos; se estima una frecuencia de 50 a 2,000
episodios por cada 1,000,000 personas, una prevalencia que va del 0.05 al 2%, presentandose el mayor

numero de casos en la poblacién pediatrica [3-4], y una tasa de mortalidad del 1 al 2%.

En 1979 Maulitz et al. reportaron el primer caso de anafilaxia inducida por ejercicio [5]. El grupo describio
un paciente que habia presentado en dos ocasiones sintomas anafilacticos al practicar ejercicio (correr) 2
a 24 horas después de ingerir mariscos. Sheffer y Austen en 1980 presentaron una serie de 16 pacientes
en quienes el ejercicio disparaba sintomas anafilacticos que incluian urticaria generalizada, prurito,
angioedema, cdlico gastrointestinal e hipotension y acufiaron el término de Anafilaxia Inducida por
Ejercicio (EIA por sus siglas en inglés) [6]. Aios mas tarde Kidd y colaboradores presentaron cuatro
pacientes con cuadros clinicos similares a los de los pacientes de Maulitz y designaron al fenémeno

Anafilaxia Inducida por Ejercicio, Dependiente de Alimento (FDEIA por sus siglas en inglés) [7].



La anafilaxia inducida por ejercicio es una condicion infrecuente pero grave que habitualmente pasa
inadvertida y que, por tanto, es tratada de manera inadecuada. No hay estadisticas del todo confiables,
pero se calcula que representa aproximadamente del 5 al 15% de todos los casos de anafilaxia [8]. La
anafilaxia inducida por ejercicio, dependiente de alimento (FDEIA) es un tipo de anafilaxia inducida por
gjercicio (EIA) que ocurre s6lo cuando un individuo sensibilizado ingiere un alérgeno(s) alimentario(s) y
procede a realizar ejercicio dentro de un determinado lapso; ni el alimento(s) ni el ejercicio por si solos
son suficientes para inducir los sintomas [9]. La prevalencia exacta de este fendmeno se desconoce ya
que muchos casos no son diagnosticados, pero se estima que representa hasta 30-50% de todos los
pacientes con EIA. Un estudio realizado en Japon, en el que se incluyeron 76,226 estudiantes de
secundaria de entre 13 y 15 afios de edad, reveld una frecuencia de 0.017% de FDEIA y 0.031% de EIA
[10]. No hay predileccion racial y cuando se consideran tanto nifios como adultos, la incidencia general
es mayor en mujeres con una proporcion 2:1. EIA afecta a sujetos de cualquier edad, el inicio de los

sintomas varia desde los 4 a los 74 afios de edad de acuerdo a los casos publicados [11].

Se describen en la literatura dos tipos de EIA, la no-dependiente de alimentos y aquélla que si depende
de éstos. A su vez, la FDEIA se divide en alimento-especifico y la alimento-inespecifico. EIA y FDEIA
comparten un mismo cuadro clinico con un amplio rango de sintomas que van desde prurito hasta
colapso cardiovascular y muerte; el diagnéstico puede hacerse cuando los pacientes presentan sintomas

de una reaccion anafilactica asociados con la realizacién de ejercicio [12].

Después del reporte inicial de Maulitz, diversos tipos de alimentos se han relacionado con el desarrollo de
los sintomas e incluso hay pacientes que son sensibles a mas de uno, incluidos apio, trigo, mariscos,
uvas, nueces, duraznos, huevo, naranja, manzana, avellana, queso, col, castafia, arroz, tomate, jibia,
pistaches, leche de vaca, maiz, paprika, mostaza, cebada, cebolla, cacahuate, pescado, caracoles, carne
de puercofres/pollo/pavo, hongos, trigo sarraceno y alcohol [11]. En algunos pacientes la ingesta de

aspirina, alcohol, la humedad y temperatura ambiental son necesarias para el desarrollo de la reaccion.

En este articulo se revisara un caso de Anafilaxia Inducida por Ejercicio, Dependiente de Alimento y se

discutiran su patofisiologia, diagnéstico, tratamiento y prevencion.

Reporte del Caso

Masculino de 10 afios de edad con historia de atopia, a saber, madre con alergia a medicamentos, padre
con anafilaxia por himenopteros, ademés con historia personal de alergia alimentaria al durazno,
dermatitis atépica diagnosticada a los 3 afios de edad y rinitis alérgica desde los 7. Inicid su

padecimiento actual a los 9 afios con un cuadro caracterizado por prurito generalizado, edema facial,



cianosis, sibilancias y dificultad respiratoria posterior a realizar 60 minutos de ejercicio (correr) con
antecedente de ingesta previa de un emparedado. El paciente ameritd hospitalizacion con aplicacion de
adrenalina y esteroide intravenoso con lo que remitieron lo sintomas. En los siguientes 8 meses presentd
3 cuadros mas de anafilaxia asociados con la ingesta de alimento y realizacién de ejercicio. Se inicid
abordaje diagndstico por parte del Servicio de Alergologia reportando los siguientes resultados: biometria
hematica con eosinfilia; IgE total 750 Ul/ml; IgE especificas para: yema y clara de huevo 1 Ul/ml, trigo 1.7
Ul/ml, soya 1Ul/ml, cebada 1.18Ul/ml, centeno 1.14 Ul/ml, maiz 1.7 Ul/ml, naranja 1 Ul/ml; pruebas
cutaneas positivas a leche entera, encino, holcus, ligustrum, lolium, phleum; espirometria con resultado
normal, VEF1: 87.6%, sin respuesta a broncodilatador; flujometria durante 6 meses con 100% del
predicho. Posteriormente se realizd una prueba de reto tipo Bruce sin alimento, resultando negativa en
tanto que la prueba de reto tipo Bruce con ingesta de alimentos 60 minutos antes (huevo y pan de trigo)
resulté positiva pues el paciente presentd enrojecimiento difuso, sibilancias e hipoventilacion basal, con
caida del VEF 1 en un 25%, requiriendo aplicacion de adrenalina.

Basados en la historia clinica y en las pruebas realizadas, se diagnosticd FDEIA secundaria a la ingesta
de trigo y huevo. El diagnéstico se apoya en el hecho de que el paciente tolerd los alimentos ofensivos sin

realizar ejercicio.

Patofisiologia

A pesar del interés y de diversas investigaciones los mecanismos fisiopatologicos implicados en EIA y
FDEIA aun no estan claros y muchas hipétesis han sido propuestas. Se ha sugerido un mecanismo
mediado por IgE dados los resultados positivos para pruebas cutaneas y/o IgE especificos para el
alimento causal. Todos los autores parecen estar de acuerdo en el papel que juegan los mediadores
vasoactivos derivados de la degranulacion de los mastocitos como la histamina, leucotrienos y factor
activador de plaquetas. En los pacientes afectados se ha descrito una “inestabilidad de mastocitos” asi
como un incremento en los niveles plasmaticos de histamina [12] y triptasa [13], también se considera
que, por algin mecanismo que aun no se explica, tienen disminuido el umbral de degranulacion de estas
células. Tampoco queda claro qué factores especificos del ejercicio 0 combinacion de éstos regulan a la
alta las respuestas inmunoldgicas y/o que favorezcan la pérdida transitoria de la tolerancia al alimento
ofensor. Por otro lado, se sabe que después de realizar ejercicio los mastocitos cutaneos de los pacientes
afectados por EIA, pero no asi de los controles, presentan cambios morfolégicos similares a los

observados en pacientes después de un estimulo alergénico [14].

Més alld de lo antes expuesto, aln debemos investigar cuéles son los factores que desencadenan en
estos pacientes la degranulacién de los mastocitos. Resulta importante recalcar el hecho de que en los

pacientes con FDEIA, la sola ingesta del alimento ofensor no provoca reacciones clinicas de



hipersensibilidad, ni siquiera en aquéllos con pruebas cutaneas y/o séricas positivas para el alimento en

cuestion.

Actualmente, las principales hipotesis incluyen las siguientes:

a. Aumento en la Permeabilidad Gastrointestinal: El ejercicio incrementa la absorcién a nivel del
tracto gastrointestinal y algunos autores reportan que los sintomas de FDEIA dependen de la
cantidad de alimento causante ingerido. Dicho incremento en la permeabilidad puede resultar en
la absorcién de proteinas solo parcialmente digeridas [15].

b. Ingesta de Aspirina y otros AINEs: La aspirina incrementa la permeabilidad gastrointestinal y la
absorcion del antigeno, también por si sola favorece la degranulacion de las células del sistema
inmune. Si bien es cierto que la ingestién de aspirina no es un factor definitorio para el desarrollo
de sintomas anafilacticos, podria proveer nuevas percepciones en relacion a los mecanismos
fisiopatologicos de la FDEIA e incluso podria ser usado como substituto del ejercicio en modelos
experimentales [14]. Lo anterior ha sido demostrado en diversos estudios japoneses [16, 17] en
lo que se sugiere que la aspirina regula a la alta las respuestas alérgicas de tipo | en pacientes
con FDEIA y que, ademas, la aspirina hace sinergia con el ejercicio para provocar la
sintomatologia; en otras palabras, la aspirina potencia a la FDEIA.

c. Redistribucién del Flujo Sanguineo: Durante el ejercicio se redistribuye el flujo sanguineo desde
el intestino a la piel o al musculo esquelético en donde los mastocitos pudieran ser mas
sensibles al alimento causante [11]. Por lo anterior, una mayor exposicion de los mastocitos del
tejido conectivo a los alimentos alergénicos pudiera resultar en una mayor liberacién de
mediadores y desarrollo de EIA [18].

d. Anormalidades en el sistema nervioso auténomo: Estas conllevan a un incremento en la
actividad parasimpatica y una reduccion de la respuesta del sistema simpatico [19].

e. Aumento en la Actividad Enzimatica Tisular: La transglutaminasa tisular (tTG) en la mucosa
intestinal es activada por la IL-6 producida en el musculo esquelético en respuesta al gjercicio
[11]. Este mecanismo pudiera explicar los casos de EIA dependiente de trigo, pues la digestion
por pepsina de los alérgenos del trigo incluyendo a la omega-5 gliadina (principal alérgeno del
trigo en FDEIA) [20] forma péptidos que se unen a la tTG para formar complejos de alto peso
molecular que se unen fuertemente a la IgE. Son estos complejos alergénicos los que pudieran
desencadenar una reaccion anafilictica en pacientes con EIA dependiente de trigo [11]. Otro
punto a destacar es el hecho de que los niveles circulantes de gliadina correlacionan con la
sintomatologia de FDEIA, favoreciendo la afirmacién de que esta patologia es dependiente de la
dosis de alérgeno ingerido [9].

f.  Alteraciones en la osmolaridad plasmatica: Se sabe que los pacientes con FDEIA que tienen

elevados niveles de osmolaridad tienen también una mayor liberacion de histamina por los



basdfilos [21, 22] y que, muy probablemente, el primer paso en la cascada de los eventos que
llevan a FDEIA dependa de la activacion de los mastocitos intestinales causados por un
incremento en la osmolaridad del microambiente. Podemos decir entonces la secrecién de
histamina y otros mediadores vasoactivos resulta en la absorcidn del alérgeno y su posterior
distribucién a otros drganos, entre ellos la piel, lo que conlleva a un incremento en la activacion
dependiente de IgE de los mastocitos y al desarrollo de los sintomas de anafilaxia.

g. Disminucién en la produccion acida gastrica: Chen et al. [23] proponen que esta disminucion en
la cantidad de &cidos gastricos condicionan una menor digestién de los alérgenos debido al
ejercicio, lo que conlleva a la absorcion a través de la barrera epitelial de alérgenos
estructuralmente intactos. Por otra parte, Untersmayr y colaboradores [24] demostraron que
cuando se combinan alérgenos labiles a la digestion con bloqueadores H2 o con inhibidores de
la bomba de protones, dichos alérgenos inducian anticuerpos IgE especificos y reacciones
positivas en piel y mucosas. Otro estudio reportd que durante 3 meses un grupo de pacientes
con dispepsia recibié tratamiento con bloqueadores de los receptores H2 o con inhibidores de la
bomba de protones, condicionando que en el 25% de ellos se indujera la formacion de IgE de
novo; cinco meses después de la suspension de dichos medicamentos se pudo comprobar la

sensibilizacion mediante pruebas cutaneas [25].

Cualquiera que sea el o los mecanismos que disparan los sintomas en estos pacientes, sabemos que el
ejercicio incrementa la permeabilidad intestinal resultando en una mayor cantidad de alérgeno alimentario
presentado a los mastocitos y basofilos. Una pregunta que ain debemos responder es: ;Por qué en los
pacientes con FDEIA, y no en aquéllos con otro tipo de alergias alimentarias, la activacion de dichas
células conlleva al desarrollo de reacciones anafilacticas graves? Wojciech y colaboradores [14] proponen
que el sistema inmune de estos pacientes tiene una propiedad Unica que dispara respuestas diferentes a
los estimulos y que esta determinada por una disminucion individual del umbral para la liberacién de

histamina.

Presentacion Clinica

Las manifestaciones clinicas de EIA y FDEIA semejan a las de cualquier otra reaccion anafilactica en la
que la exposicion al agente ofensor desencadena la activaciéon de mastocitos sensibilizados a IgE, se
presenta a cualquier edad y en cualquier sexo, siendo mas frecuente en pacientes atopicos. El espectro
de alérgenos alimentarios causantes es amplio y los disparadores que mas frecuentemente han sido
implicados, segin un estudio realizado por Shadick y colaboradores [26] son los mariscos, alcohol,
tomate, queso, apio, fresas, leche, trigo y duraznos, pero se sabe que cualquier alimento es capaz de

disparar los sintomas.



Por otro lado, hay otros cofactores externos ademas del alimento que deben tomarse en consideracién
como la temperatura, la humedad y hasta el ciclo menstrual [15]. Jo et al. [27] describieron el caso de un
paciente con FDEIA “relacionada con calor”; el paciente no experimentaba los sintomas en un ambiente
frio y lo atribuyeron al hecho de que la redistribucién del flujo sanguineo al tejido conectivo no fue la

suficiente para desarrollar anafilaxia debido a la baja temperatura.

En los casos de FDEIA la severidad abarca un amplio rango de sintomas que van desde manifestaciones
dermatoldgicas hasta el colapso cardiovascular y muerte. En 2001 se reporté el primer caso mortal de
FDEIA secundario a la ingesta de trigo sarraceno (Fagopyrum esculentum) en una nifia de 8 afios de

edad con antecedente de asma [28].

Perkins [29] describié en 2002 una secuencia de 4 fases clinicas de EIA: 1) fase prodrémica, en la que el
paciente experimenta fatiga, sensacién generalizada de calor, enrojecimiento, eritema y prurito
aproximadamente 10 minutos después del ejercicio; 2) fase temprana, caracterizada por lesiones
confluentes de urticaria (tanto en EIA como FDEIA, las ronchas tienen en promedio 10-15mm de
didmetro) y angioedema que involucra palmas, plantas y cara; 3) fase completa, con afeccién
mucocutanea (urticaria y angioedema), gastrointestinal (ndusea, vomito, dolor abdominal), cadiovascular
(colapso vascular con hipotensién), pulmonar (broncoespasmo, edema laringeo), y neurolégica (pérdida
del estado de alerta que se reporta en 30-75% de los pacientes) y 4) fase tardia, durante la cual el

paciente puede manifestar cefalea persistente durante aproximadamente 24-72 horas.

El cuadro clasico de FDEIA y su definicion claramente indican que la ocurrencia de los sintomas
anafilacticos se asocian con la realizacién de ejercicio postprandial que habitualmente es de 5-120
minutos, con una duracion del ejercicio antes del inicio de los sintomas de 10-50 minutos. En 2007 se
reporté el caso de un paciente de 16 afios que presentd anafilaxia y pérdida del estado de alerta 5 horas
después del ejercicio [30], indicando que FDEIA puede tener un inicio impredeciblemente retardado.
Wolanczyk-Medala et al. [31] describieron una “secuencia reversa’ cuando reportaron el caso de una
paciente en la que los sintomas anafilacticos aparecian no soélo después del ejercicio postprandial sino
que en una ocasion presentd sintomatologia cuando ingirié el alérgeno alimentario inmediatamente
después de haber realizado ejercicio por un tiempo prolongado. Lo anterior nos hace pensar que en esta
patologia es mas importante la coincidencia de los factores desencadenantes que la secuencia en que se

presentan.

Tanto EIA como FDEIA se han asociado con diversos tipos y grados de actividad fisica, descritas en
atletas de alto rendimiento y en individuos que sdlo realizan ejercicio de manera ocasional. Loibl y

colaboradores [32] refieren que los resultados de la prueba de reto con ejercicio, de la que mas tarde



hablaremos, estan sustancialmente influenciados por la intensidad del ejercicio a la que se somete al
paciente y concluyen que habran de realizarse mas estudios para evaluar la relacion que existe entre la

intensidad del ejercicio con la capacidad para disparar los sintomas en diferentes pacientes.

Diagnéstico

Aunque FDEIA es una reaccion alérgica poco frecuente resulta un importante diagndstico a considerar
cuando nos enfrentamos a un paciente que ha experimentado EIA. La FDEIA resulta dificil de
diagnosticar puesto que la asociacién entre el alérgeno alimentario y la actividad fisica no siempre es

evidente; ademas también porque hay otras enfermedades que comparten el cuadro clinico.

El diagnostico se apoya fuertemente en la historia clinica para identificar los eventos precipitantes y los
cofactores involucrados, pero también se requiere de la realizacion de pruebas de alergia, tanto cutaneas
por prick como de IgE especificas para elllos alimentos sospechosos asi como de retos con ejercicio

realizados con y sin la ingesta previa del alimento sospechoso.

El reto abierto es el medio definitivo para realizar el diagnéstico y se requiere cuando la historia clinica y
la prueba de IgE especifica no son claras o son discordantes entre si [11]. La prueba de reto debe ser
realizada bajo estricta supervision médica teniendo acceso a equipo y soporte para atender las

reacciones anafilacticas.

En nifios, la prueba de reto con ejercicio pudiera consistir en la realizacién de esfuerzo continuo durante
al menos 6 minutos para alcanzar 80% de la frecuencia cardiaca méxima para la edad, siguiendo el
protocolo de broncoconstriccidn inducida por ejercicio. La funcién pulmonar debe ser medida al inicio y
final del ejercicio y luego cada 3 minutos en 3 ocasiones de acuerdo a lo establecido por Caffarelli y
colaboradores [33] quienes demostraron que las pruebas de reto con ejercicio positivas estan asociadas
con una obstruccién al flujo de aire no sélo en los pacientes con disnea sino también en aquellos

pacientes sin sintomas respiratorios.

Por otro lado, el reto con ejercicio en adultos se realiza de acuerdo al protocolo para enfermedad
isquémica cardiaca. La prueba se realiza en ayuno para identificar a los pacientes con EIA que en caso
de ser negativa amerita una prueba que combine ejercicio y alimento. El reto con ejercicio debe ser
realizado una hora después de la ingesta de cada uno de los alimentos de los que se sospeche.

Habitualmente esta prueba es capaz de detectar el alimento desencadenante [11].
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Resulta importante recalcar que un reto con ejercicio que resulte negativo no excluye el diagndstico, ya
que resulta negativo hasta en el 30% de los casos. Lo anteriormente expuesto puede de alguna manera
explicarse debido al hecho de que, en algunos casos, la exposicion a los factores desencadenantes es

necesaria para disparar los sintomas y no pueden reproducirse en el laboratorio [27,34].

Un adecuado diagnéstico de FDEIA facilita que el paciente realice ejercicio de manera segura y que se le

puedan reintroducir los alimentos que, de otra manera, pudieran innecesariamente restringir su dieta [35].

Diagnéstico Diferencial
Se ha mencionado ya la importancia del diagnéstico clinico en esta patologia pero cuando los signos y

sintomas no son claros, debemos tener en cuenta diversos diagnésticos diferenciales relacionados con el

ejercicio y que se resumen en la Tabla 1.

Tabla 1. Sindromes alérgicos inducidos por ejercicio [36]

FDEIA Urticaria Colinérgica EIA

Estimulo Alimento + ejercicio Calor, estrés, ejercicio Sélo ejercicio

Sintomas
« Dermatolégicos Urticaria difusa (10-15mm) Ff;rr‘gl‘;ig:’(‘gﬁ’m’nﬁ)s Urticaria difusa (10-15mm)
o Cardiovasculares Hipotensién Raro Hipotension

Edema laringeo, Edema laringeo,

e Respiratorios Raro
Eepleiie broncoespasmo broncoespasmo
Reproducible por el . . . -
: . Si Si Variable, episddico
mismo estimulo? &P
Evitar realizar ejercicio en A . o
. o ; Anti-histaminicos Evitar la realizacion
Manejo asociacion con la ingesta ; o N C
Sin restriccion de ejercicio de ejercicio

del alimento en cuestion

Adaptado de Shu-Lin Teo, Irvin Francis A Gerez, Elizabeth Y Ang, Lynette P Shek. Food-dependent Exercise-induced Anaphylaxis — A Review of 5 Cases. Ann Acad Med Singapore
2009;38:905-9
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Tratamiento

El tratamiento agudo tanto de EIA como de FDEIA incluye medidas de evaluacion de la via aérea,
ventilacién y circulacién aunado a una pronta resucitacion. Asimismo, la inmediata aplicacion de
epinefrina (dilucién 1:1000) 0.3 a 0.5ml en adultos y 0.01ml/kg en nifios por via intramuscular, idealmente

en la cara lateral del muslo [37, 38].

También se han utilizado los antihistaminicos como la Difenhidramina a dosis de 25 a 50mg por via oral 0
parenteral (5mg/kg/d en nifios). En algunos casos, ademas de los vasopresores, se han utilizado
antagonistas de los receptores H2 como la cimetidina para revertir la hipotensién. Si bien es cierto que los
corticoesteroides no son benéficos en la etapa aguda, con frecuencia son utilizados con la intencién de
prevenir las reacciones bifasicas. En caso de que se manifieste el broncoespasmo, se pueden utilizar $2-
agonistas. Los pacientes con antecedente de uso de R-bloqueadores como el propanolol, pudieran

requerir la administracion de glucagon en bolo o en infusion.

Las medidas especificas para el tratamiento de FDEIA incluyen educacion al paciente en relacion a las
modificaciones en su rutina de ejercicio, evitar la ingesta del alimento culpable en las horas cercanas a la
realizacion del ejercicio asi como la aplicacién de epinefrina autoinyectable. Se recomienda también el

uso de un brazalete de alerta médica.

Prondstico

En los pacientes con FDEIA se ha reportado el desarrollo de tolerancia al ejercicio a lo largo del tiempo,
presentando con menor frecuencia estos episodios. Se ha postulado también que en un lapso, el ejercicio
generara una menor respuesta inflamatoria. Shadick y colaboradores [26] reportaron en un seguimiento a
10 afos que el 93% de los pacientes se estabilizan e incluso experimentan una regresion en la gravedad

de los episodios.
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Conclusion

FDEIA es una reaccion de hipersensibilidad mediada por IgE que requiere tanto la ingesta de alimento
como la realizacién de ejercicio para inducir sintomas de anafilaxia. El ejercicio facilita la absorcién del
alérgeno a través del tracto gastrointestinal. Un punto importante a recalcar es el hecho de que cuando el
paciente ingiere el alimento o realiza ejercicio de manera independiente, no desarrollard los sintomas

alérgicos.

A pesar de la baja prevalencia de la FDEIA, empieza ya a considerarse un diagnostico diferencial en los
casos de anafilaxia. La falta de conocimiento de esta patologia puede potencialmente llevarnos a un mal
diagnostico y por tanto a un tratamiento inadecuado que pudiera limitar la dieta y las actividades rutinarias
del paciente, en el mejor de los casos, pero también pudiera condicionarle la muerte. A futuro se
requieren mas investigaciones que nos ayuden a dilucidar la patofisiologia detras de este sindrome, a
desarrollar un método certero de diagnostico para evitar restricciones dietéticas innecesarias,

tratamientos que mejoren la calidad de vida de nuestros pacientes y prevenir reacciones graves.
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