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!!!
I. MARCO TEÓRICO  !
I.A ANTECEDENTES  !
DEFINICIÓN  

El SAO constituye una presentación única de alergia alimentaria, que se caracteriza por 

síntomas orofaríngeos provocados por la exposición a alérgenos alimentarios específi-

cos (1).  

Los estudios más antiguos que reconocen al síndrome de alergia oral como entidad, 

datan de 1987. Amlot et al, notaron por primera vez la presencia de un grupo de pa-

cientes que presentaban únicamente síntomas orales, acuñando en estos el término de 

síndrome de alergia oral (2).  

Desde entonces, su definición ha constituido un desafío. Algunos autores, consideran 

que los síntomas deben estar confinados estrictamente a la cavidad oral, y que todos 

aquellos cuadros que presenten síntomas extraorales o sistémicos deben considerarse 

como alergia alimentaria o anafilaxia. Esto deriva de la preocupación de que un mal 

diagnóstico puede llevar a un tratamiento inadecuado de cuadros de anafilaxia induci-

dos por alimentos, con consecuencias fatales (3).  

Cualquiera que sea la definición, es importante evaluar el riesgo de cada paciente para 

guiar su educación y tratamiento. De acuerdo a la revisiones por Ortolani (4) y Ma (5), 

hasta el 9% de los pacientes con SAO presentan síntomas extraorales, 3% presentan 

síntomas sistémicos sin síntomas orales, y 2% choque anafiláctico.  

EPIDEMIOLOGÍA 

La verdadera incidencia del síndrome de alergia oral es difícil de estimar, dado la natu-

raleza leve de los síntomas, la dificultad de reconocer estos por el médico y el mismo 

paciente, así como las controversias en su definición. Sin embargo, de acuerdo a una 

encuesta realizada a médicos alérgologos, se estima una prevalencia aproximada de 

!4



entre 5% en población pediátrica y del 8% en adultos (5). En pacientes con otras co-

morbilidades alérgicas como rinitis alérgica y asma asociada a polinosis, estas cifras 

suben hasta 70% (6).  En México, 8% de los pacientes con poliposis nasal y sensibili-

zación a abedul u olivo, presentan esta entidad (7).  

A nivel internacional, los alimentos mayormente asociados con el síndrome de alergia 

oral son manzana, cereza, durazno, melón y kiwi. Hasta 70% de los pacientes con poli-

nosis al abedul desarrolla síndrome de alergia oral con manzana, cereza, pera, avella-

na y apio, aunque las cifras y los alimentos varían según la región (3, 7-10). En un es-

tudio realizado en Inglaterra, de 274 pacientes con alergia a pólen, 34% presentaban 

SAO con manzana, 25% a papa, 23% a zanahoria y apio, 22% a durazno y 16% a me-

lón (11). Dinamarca, reporta más frecuentemente avellana, kiwi y manzana (12). En 

suiza, avellana, manzana, tomate, zanahoria y cacahuate (13). Y en España, es el du-

razno la fruta más frecuentemente involucrada (14). En México, de 44 pacientes de en-

tre 16 a 63 años, se detectó mediante pruebas de  prick-to-prick con alimentos en fres-

co, manzana en 37% de los casos, durazno 27%, plátano 23%, camarón 18% y kiwi 

18% (15). 

FISIOPATOLOGÍA 

Andersan et al en 1970, fueron los primeros en establecer la correlación antigénica en-

tre abedul, manzana, papa y avellana (16). Kazemi-Shirazi et al identificaron que los 

epítopos de múltiples alimentos mostraban parecido con los antígenos polínicos, me-

diante pruebas de RAST e inhibición de inmunoblot (17). De esta forma, concluyeron 

que los alérgenos polínicos eran los responsables del desarrollo de SAO.  Hoy en día, 

se reconoce al SAO como una entidad debida a una sensibilización primaria a aero-

alérgenos que presentan reactividad cruzada con ciertos alimentos. Este mecanismo 

de alergia alimentaria se conoce actualmente como alergia alimentaria tipo 2 (3).  

Varios grupos de antígenos son capaces de producir SAO. De estos, el grupo más 

grande e importante, lo constituyen las proteínas de respuesta a patógenos  (PR). Es-

tas proteínas se forman de manera natural en las plantas de órdenes mayores en res-
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puesta a infecciones bacterianas o fúngicas o factores estresantes, como sequía, inun-

daciones, temperaturas bajo cero, rayos UV-B, ozono y trauma mecánico, entre otros. 

El grupo más largo de proteínas PR responsable de SAO, corresponde a la familia PR-

10. Un miembro clave de esta familia, es el alérgeno mayor del abedul, Betula verruco-

sa (Bet v) 1. La sensibilización a dicho alérgeno causa reactividad cruzada con proteí-

nas homólogas presentes en varios alimentos, que incluye a frutas del grupo Rosaceae 

como manzana (Mal d 1), cereza (Pru av 1), durazno (Pru ar 1), pera (Pyr c 1); vegeta-

les del grupo Apiaceae, zanahoria (Dau c 1), apio (Api g 1) y papa (pSTH), y avellana 

(Cor a 1). Bet v 1, es un aeroalérgeno bastante estable, sin embargo, las proteínas de 

la familia PR-10, son sensibles al calor y la digestión. Esta característica posiblemente 

explica la naturaleza temporal y autolimitada de los síntomas de SAO que causan estos 

alértenos, al ser rápidamente desnaturalizados y destruidos por el proceso de digestión 

(18-20). Otro grupo importante lo constituye las proteínas de la familia PR-5, en la cual 

existe reactividad cruzada entre el alérgeno del cedro de montaña (Jun a 3) y las frutas 

cereza (Pru av 2), manzana (Mal d 2) y pimiento (P23). Otro grupo importante causante 

de SAO, son las profilinas, proteínas  de 12-15kDa, monoméricas, de unión a actina, 

que se encuentran en células eucariontas y que median la interacción entre la mem-

brana y el citoesqueleto. Están involucradas en el síndrome apio-artemisa-especias, y 

tienen homología con otras proteínas en manzana, pera (Pyr c 4), zanahoria (Dau c 4), 

apio (Api g 4), papa y tomate. Al igual que las profilinas son consideradas como lábiles 

a la digestión gástrica, por lo que causan SAO (3, 21-22). 

La labilidad de estas proteínas limita el potencial de las mismas de causar síntomas 

sistémicos; sin embargo, estas pueden ocurrir. Con este fundamento, se hicieron estu-

dios en aquellos pacientes con SAO y reacciones sistémicas frecuentes, revelando un 

nuevo grupo de pan-alérgenos: las proteínas de transferencia lipídica (LTP). Estas pro-

teínas tienen la función de transportar fosfolípidos de los liposomas a las mitocondrias, 

pero también participan en la defensa contra hongos y bacterias, por lo que se han cla-

sificado como la familiar PR-14. Por su estructura tridimensional, son estables al calor y 

proteólisis, pudiendo ser causa de alergia alimentario de tipo 1 y 2 (2-3).  

!6



CUADRO CLÍNICO 

Los síntomas típicos involucran únicamente la mucosa oral y faríngea, y consisten en 

prurito y/o sensación de quemazón de labios, boca, lengua o garganta, pero puede in-

cluir también hinchazón o angioedema de lengua. Su progresión a síntomas sistémicos 

como vómito, diarrea, asma y urticaria es rara, el desarrollo de anafilaxia es excepcio-

nal (3, 15, 23).  

DIAGNÓSTICO 

El reto oral doble ciego controlado (RODCC) es considerado el estándar de oro para el 

diagnóstico de alergia alimentaria, incluido el de SAO. Sin embargo, algunos autores 

consideran que una historia clínica completa constituye un recurso más adecuado para 

establecer el diagnóstico de SAO, ya que esta refleja la presencia de verdadera enfer-

medad (3). Este argumento se basa en que debido a la fisiopatogenia única del SAO, el 

proceso de cegado del reto oral pudiera no garantizar la estabilidad del alérgeno y el 

contacto necesario capaz de provocar la sintomatología clásica. Por lo que Anhoej et al 

reportan que una historia clínica adecuada tiene un valor productivo positivo del 100% y 

negativo del 92% cuando se compara con RODCC, pudiendo ser considerado como el 

estándar de oro (24). 

Las pruebas cutáneas también han sido utilizadas en el apoyo diagnóstico del SAO. Ac-

tualmente se cuenta con extractos comerciales para algunos alimentos, sin embargo, 

no para todos. Cuando se comparan las pruebas cutáneas con extractos comerciales 

(PCEC) y aquellas con alimentos frescos (PCAF), con la historia clínica como estándar 

de oro diagnóstico, las PCAF han demostrado mayor sensibilidad y especificidad en el 

diagnóstico de SAO (70-80% vs. 10%, respectivamente), principalmente para manzana, 

naranja, tomate, zanahoria, apio, cereza y durazno (25, 26). En otro estudio, utilizando 

al RODCC como estándar de oro, la PCAF mostró sensibilidad de 92-98% y especifici-

dad de 72-82% para avellana, manzana y melón (24). Una posible explicación de estos 

resultados, es que la sensibilización se deba principalmente a las LTP, que se encuen-

tran en mayor concentración en las cáscaras (3).  
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La determinación de IgE específica es otro método diagnóstico para SAO. Al igual que 

las PC, su sensibilidad y especificidad varía de acuerdo al alimento probado. En gene-

ral la precisión diagnóstica ha demostrado ser equiparable a la de las PCAF contra IgE 

específica en cacahuate, avellana y chícharos, mostrando valores predictivos positivos 

de 42 y 44%, respectivamente, y negativos de 77 y 70%. Sin embargo, en algunos es-

tudios reportan sensibilidades menores, especialmente para alimentos como manzana, 

naranja, tomate, zanahoria, apio, cereza y durazno (25, 27).  

Recientemente han surgido nuevas técnicas como el test de activación de basófilos 

para el estudio y diagnóstico de las enfermedades alérgicas. En SAO, los estudios arro-

jan resultados controversiales. Algunos de estos, apuntan hacia una mayor sensibilidad 

y especificidad, mientras que otros muestran resultados equiparables (3). 

TRATAMIENTO 

El manejo de las alergias alimentarias consiste en la dieta exclusión del alimento en 

cuestión, así como la educación del paciente en cuanto a la identificación y manejo de 

la anafilaxia; este mismo concepto aplica para el SAO (28). Sin embargo,  dadas las 

características fisiopatogénicas del SAO, existen otras oportunidades de manejo espe-

cífico en investigación.  

Dado el SAO se debe a una sensibilización primaria a aeroalérgenos, la inmunoterapia 

constituye una posibilidad de tratamiento específico. El primero en reportar tolerancia a 

alimentos tras un año de inmunoterapia fue Kelso (29). Desde entonces, múltiples es-

tudios se han dado a la tarea de investigar el papel de la inmunoterapia subcutánea y 

sublingual en el manejo de SAO. En un estudio de 1995 realizado por Hermman et al, 

45% de los pacientes con SAO sometidos a inmunoterapia subcutánea para abedul por 

3 años demostraron mejor tolerancia, aunque de manera transitoria (30). Asero et al, 

reportan una mejoria en 84% de los pacientes (31). Desde entonces, varios autores 

han reportado resultados favorables del manejo del SAO con inmunoterapia subcutá-

nea, con aumento en la tolerancia desde un 69 hasta 89% de los casos, algunos inclu-

so con remisión completa de los síntomas (32). Sin embargo, los resultados a largo 
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plazo todavía son cuestionables, con pérdida de la tolerancia tan pronto como 6 meses 

en 10% de los casos y 70% en 3 años, algunos estudios incluso reportan que menos 

del 1% de los pacientes mantienen las tolerancia tras 4 años de suspendido el trata-

miento (33).  

I.B PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

El síndrome de alergia oral ha sido reconocido como una entidad clínica de alergia ali-

mentaria por más de 70 años; pero a pesar de ello, su diagnóstico y tratamiento sigue 

siendo un reto tanto para investigadores como para médicos en el campo de la alergia 

en todo el mundo. A nivel mundial, se reporta una prevalencia estimada en población 

pediátrica del 5%, siendo aún mayor cuando se consideran pacientes con atopia, su-

biendo hasta del 70% (6). En México, el único estudio realizado al respecto se realizó 

en paciente con poliposis nasal, reportándose una prevalencia del 8% (7). En el estudio 

Mexipreval, se reporta que, de los pacientes con sospecha de alergia alimentaria, el 

70% corresponde a pacientes en edad pediátrica, presentándose como síndrome de 

alergia oral hasta en 37.2% de los casos(34). Cada vez son más frecuentes los casos 

de alergia alimentaria y síndrome de alergia oral que se reportan a nivel mundial, espe-

cialmente en pacientes atópicos. En México, no se conoce la verdadera incidencia y 

prevalencia de estas enfermedades, al ser el Instituto Nacional de Pediatría, un centro 

de referencia para pacientes con enfermedades alérgicas, la información derivada de 

este estudio es importante para tener un panorama del problema en nuestra Institución 

y el país. 

I.C JUSTIFICACIÓN 

Como podemos ver, en nuestro país, es aún menos lo que se conoce acerca de las ca-

racterísticas clínicas, epidemiológicas y etiopatogénicas de esta entidad. De ahí la im-

portancia de iniciar una rama de investigación acerca de esta, relativamente nueva en-

tidad, de tal forma que conozcamos las características los pacientes a los que afectan, 
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cuál(es) aeroalérgeno(s) contribuyen a su presentación, y que alimentos son los princi-

palmente implicados en esta entidad en nuestro país. Y, de manera secundaria, deter-

minar la mejor ruta diagnóstica en nuestra población. El Instituto Nacional de Pediatría, 

es un centro de referencia a nivel nacional donde se atienden alrededor de 2180 con-

sultas al año, ocupando las alergias alimentarias el 4o lugar como motivo de consulta, y 

el síndrome de alergia el 20% de dichos pacientes. De ahí la importancia de estudiar 

dicha entidad, de tal forma que podamos conocer las características clínicas y epide-

miológicas de los pacientes con síndrome de alergia oral en nuestra población, para 

poder brindar una mejor atención. 

I.D OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL 

• Describir el perfil clínico y epidemiológico de los pacientes del Instituto Nacional 

de Pediatría con síndrome de alergia oral. 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

• Describir las características epidemiológicas de los pacientes con síndrome de 

alergia oral, como: edad y género, así como antecedentes personales de atopia. 

• Determinar las manifestaciones más frecuentes en los pacientes con síndrome 

de alergia oral. 

• Determinar los alimentos más frecuentemente implicados en síndrome de alergia 

oral en nuestra población. 

• Determinar a qué aeroalérgenos más frecuentemente asociados a síndrome de 

alergia oral en nuestra población.  

• Determinar qué otras enfermedades alérgicas como asma, rinitis y dermatitis 

atópica presentan los pacientes con síndrome de alergia oral. 
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• Determinar la sensibilidad y especificidad de la prueba de prick-by-prick con ali-

mentos frescos en el diagnóstico de síndrome de alergia oral. 

• Determinar la sensibilidad y especificidad de la determinación de IgE específica 

para el diagnóstico de síndrome de alergia oral.  

II. MATERIAL Y MÉTODOS 

CLASIFICACIÓN DE LA INVESTIGACIÓN 

Estudio retroprospectivo, observacional, transversal y descriptivo. 

UNIVERSO DE ESTUDIO 

• Criterios de inclusión 

o Pacientes de 6 a 18 años con diagnóstico de síndrome de alergia oral que 

acudieron a la consulta externa del servicio de Alergia del Instituto Nacio-

nal de Pediatría de marzo de 2015 a marzo de 2016. 

• Criterios de exclusión 

o Pacientes con diagnóstico de síndrome de alergia oral debido a sensibili-

zación a látex. 

• Criterios de eliminación 

o Paciente con diagnóstico con síndrome de alergia oral con datos incom-

pletos. 

VARIABLES A INVESTIGAR 
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VARIABLE DEFINICIÓN 
OPERACIONAL

TIPO DE 
VARIABLE

ESCALA DE 
MEDIDA

Género Condición que 
identifica al paciente 
como hombre o mujer.

Cualitativa nominal 
dicotómica

1= Masculino 
2= Femenino

Edad Edad al momento del 
diagnóstico de 
síndrome de alergia 
oral.

Cuantitativa de 
escala continua

Meses

Antecedente 
familiar de atopia

Historia en familiar de 
primer grado de 
enfermedad alérgica 
referido en historia 
clínica del paciente.

Cualitativa nominal 
dicotómica

1= Si 
2= No

Síndrome de 
alergia oral

Entidad caracterizada 
por síntomas de 
alergia debidos a la 
ingesta a alimentos 
que muestran 
reactividad cruzada 
con aeroalérgenos 
diagnosticada por 
prueba de reto oral. 

Cualiatativa 
nominal 
dicotómica

1= Presencia 
2= Ausencia

Manifestaciones 
de síndrome de 
alergia oral 

Todos aquellos 
síntomas que los 
pacientes con 
diagnóstico de 
síndrome de alergia 
oral refieran con la 
ingesta de los 
alimentos.

Cualitativa nominal 
policotómica 

1= Prurito 
2= Rinorrea 
3= Congestión 
nasal 
4= Entumes-
cimiento en 
cavidad oral  
5= Otros

Alimentos Aquellos alimentos 
que desmuestren su 
asociación con 
síndrome de alergia 
oral en nuestros 
pacientes por prueba 
de reto oral.

Cualitativa 
nominal 
policotómica 

1= Manzana 
2= Otros
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Aeroalérgenos Aquellos 
aeroalérgenos ya 
conocidos que 
demuestren su 
asociación con 
síndrome de alergia 
oral en nuestro 
pacieres por prueba 
cutánea.

Cualitativa 
nominal 
policotómica 

1= Abedul 
2= Alnus 
3= Otros

Enfermedades 
alérgicas

Resto de 
enfermedades 
alérgicas asociadas a 
la sensibilización por 
aeroalérgenos en 
nuestros pacientes con 
síndrome de alergia 
oral. 

Cualitativa 
nominal 
policotómica 

1= Conjuntivitis 
alérgica 
2= Rinitis 
alérgica 
3= Asma 
alérgica 
4= Dermatitis 
atópica

Prueba cutánea Procedimiento 
diagnóstico que 
consiste en la 
introducción de 
extractos comerciales 
de cada aerolérgeno 
en capas superficiales 
de la piel mediante la  
realización de punción 
por medio de una 
lanceta.

Cualitativa nominal 
dicotómica ¿?

1= Positiva 
2= Negativa

Prueba cutánea 
prick by prick

Procedimiento 
diagnóstico que 
consiste en la 
introducción de cada 
alérgenos alimentario 
en capas superficiales 
de la piel mediante 
punción de los mismos 
en su forma natural 
sobre la piel por 
medio de una lanceta.

Cualitativa 
nominal 
dicotómica ¿?

1= Positiva 
2= Negativa
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PROCEDIMIENTOS 

Se realizó una revisión de expedientes de los pacientes que acudieron a la consulta ex-

terna de Alergia de marzo de 2015 a marzo de 2016, incluyendo en el estudio a aque-

llos en los cuales se refirió en el expediente el diagnóstico de SAO. En dicho pacientes 

se buscó la información correspondiente al abordaje del SAO, lo cual incluyó las carac-

terísticas de los síntomas referidos, de acuerdo al cuestionario diagnóstico de Skypala 

et al (Figura 1)(35), así como lo referente a los antecedentes personales de alergia y 

antecedentes  de atopia en familiar de primer grado. Se recabaron, además,  los resul-

tados de las PC a aeroalérgenos y prueba prick-by-prick a alimentos frescos, prueba de 

reto oral a alimentos y niveles de IgE total y específica. Para fines del estudio, se co-

IgE específica Determinación sérica 
de IgE específica para 
cada alimento por 
método ImmunoCAP o 
Immunolite

Cualitativa nominal 
dicotómica 

1= Positiva 
2= Negativa

Prueba de reto 
oral a alimentos

Procedimiento 
diagnóstico que 
consiste en la 
administración de 
cantidades crecientes 
del alimento en 
cuestión, de manera 
controlada, con el 
objetivo de determinar 
la cantidad mínima de 
alimento capaz de 
desencadenar los 
síntomas de síndrome 
de alergia oral. 
Actualmente 
considerado como el 
estándar de oro para 
el diagnóstico de 
alergias alimentarias.

Cualitativa 
nominal 
dicotómica 

1= Positiva 
2= Negativa
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rroboró el diagnóstico de síndrome de alergia oral, en aquellos pacientes en los cuales 

se cumplieron los criterios del algoritmo diagnóstico de Skypala et al (Figura 2)(35). 

TAMAÑO DE LA MUESTRA 

Los estudios con que se cuenta a nivel nacional, al haberse realizado por medio de en-

cuestas, no reflejan la dimensión real del problema y probablemente lo sobreestiman, 

ya que los diagnóstico no fueron confirmados. Por lo que para la colección de pacien-

tes, se realizará muestreo no probabilístico por conveniencia, en donde se incluyeron a 

todos los pacientes de entre 6 y 18 años, que acudieron a la consulta externa de Aler-

gia del Instituto Nacional de Pediatría de marzo de 2015 a marzo de 2016 en quienes 

se hizo diagnóstico de SAO. 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Las variables continuas se expresaron como promedio y desviación estándar, o media-

nas y percentiles dependiendo de su distribución. Las variables nominales se presenta-

ráo como frecuencias y porcentajes.  

CONSIDERACIONES ÉTICAS 

Las actividades realizadas durante este estudio no implicaron la realización de proce-

sos experimentales, sólo se hizo revisión de expedientes clínicos. 

!
III. RESULTADOS 

De Marzo de 2015 a Marzo de 2016 acudieron a la consulta externa de Alergia 538 pa-

cientes, de estos 53 cumplieron con los criterios de inclusión. Sólo 39 de ellos tuvieron 

los datos completos, corroborándose en 29 el diagnóstico de SAO de acuerdo al cues-
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tionario (Fig. 1) y algoritmo diagnóstico (Fig. 2) de Sypala et al (35), para una prevalen-

cia estimada del 5.3%. De estos 29 pacientes, el 45% fueron mujeres y el 55% hom-

bres, con una relación hombre: mujer de 1:1.2. La edad promedio fue de 10+/-3 años 

de edad, con mínima de 6 y máxima de 15 años, de los cuales el 58.6% se encontraba 

entre los 6 y 10 años de edad, 34.5% entre los 11 y 14 años y 6.9% entre los 15 y 18a-

ños (Tabla 1). El promedio de alimentos implicados por paciente fue de 6.8+/-4.1, sien-

do en la mayoría de las veces 6 los alimentos asociados, con un mínimo de 1 y máximo 

de 14. La familia de las Rosáceas fue responsable de 75% de los casos, seguida de las 

Musáceas con 50%, Lauráceas con 45%, y Cucurbitáceas y Fabáceas con 40%. Los 

alimentos más frecuentemente reportados fueron: manzana en el 55% de los casos, 

durazno y plátano en el 50%, pera y melón en 35%, aguacate, almendra y nuez en 

30%; zanahoria, jícama y kiwi en 25%; fresa, mango, papaya y uva en 20%; naranja, 

ciruela, sandía y cacahuate en 15%; capulín, guayaba, piña, jitomate, papa, lenteja, fri-

jol, soya y trigo en 10%; y cereza, coco, arándano, nopal, tuna, girasol, avellana y ca-

cao en 5% (Tabla 2). En el 90% de los casos, se presentaba con el consumo de alimen-

tos crudos y 10% en su forma cruda y cocida. 

En cuanto a las características clínicas, el síntoma predominante fue prurito (90%),  se-

guido de hinchazón (24%), entumecimiento/cosquilleo/sensación extraña (17%) y rash 

urticariforme (10%). En el 100% de los pacientes, las molestias se presentaban antes 

de los 15 minutos: 60% de ellos los presentaban al morder o masticar los alimentos, 

35% antes de los 5 minutos de haber sido ingeridos y 5% antes de los 15 minutos. El 

76% de los pacientes, referían sus síntomas como leves, y 24% como moderados; nin-

guno consideró sus síntomas graves ni refirió haber presentado anafilaxia. Dentro de 

las comorbilidades encontradas en los pacientes el 100% presentaba rinitis alérgica, 

52% asma, 35% dermatitis atópica, 24% presentan a y 10% otro tipo de alergia alimen-

taria. Se documentó sensibilización a pólenes en todos los pacientes, encontrándose 

más frecuentemente pruebas cutáneas positivas a Quercus rubor y Alnus glutinosa  

con 41.4% para cada uno, Fraxinus excelsior en 34.5% y Betula verrucosa en 31%; 

además de Cupressus arizonica en 24% y Plheum pratense, Ligustrum vulgaris y Olea 

europea en 20.6% (Fig. 3).  
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De los 29 pacientes con SAO, 15 de ellos contaban con pruebas de prick-by-prick a 

alimentos frescos, todas positivas al menos al 33.4% de los alimentos sospechosos, 

promedio de 67.5%. En dichas pruebas, se documentó sensibilización en 87 de los 105 

alimentos sospechosos (82.8%). De los 18 alimentos, en los que no se documentó 

sensibilización por prueba de prick-by-prick se realizó prueba de reto oral (abierta) en 4 

de ellos, las cuales fueron positivas (3.9%); de las otras 14, se hizo determinación de 

IgE específica en 3, siendo sólo 2 de ellas positivas (1.9%). Es decir, se demostró sen-

sibilización en 88.6% de los alimentos sospechados.  

IV. DISCUSIÓN 

El término de “síndrome de alergia oral” fue acuñado por primera vez en 1987 para 

describir un conjunto de síntomas que se presentaban en pacientes  con hipersensibili-

dad a alimentos y pruebas cutáneas positivas a alérgenos alimentarios. Sin embargo, 

más tarde, Ortolani et al lo define como el conjunto de síntomas que se presentaban 

posterior a la ingesta de alimentos en pacientes con sensibilización a pólenes. Desde 

entonces, el concepto de SAO ha ido evolucionando, siendo considerado actualmente  

como una alergia alimentaria de tipo 2.  

Con las enfermedades alérgicas siendo cada vez más frecuentes, y la rinitis alérgica la 

más común de ellas, es de esperar que el SAO sea una entidad cada vez más recono-

cida. Empero, la información que existe acerca de esta entidad en niños en el mundo 

es escasa (36, 37). A nivel mundial, se estima una prevalencia del 5% en pediatría (5); 

en México, no existen estudios en niños, sólo un estudio realizado en pacientes adultos 

con poliposis nasal, que la reporta en 8% de estos (7). Nosotros encontramos una pre-

valencia del 5.3%, muy cercana a lo reportado a nivel internacional (5, 16). Los alimen-

tos que se han asociado más frecuentemente a SAO son manzana, cereza, durazno, 

melón y kiwi (3, 7-14), esto principalmente en países de la unión europea, en donde la 

sensibilización a abedul, es la polinosis más comúnmente asociada, hasta en 60% de 

los casos. En México, los alimentos reportados son: manzana  en 37%, durazno (27%), 

plátano en 23%, camarón en 18% y kiwi en 18%(15). En nuestro estudio, al igual que lo 
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reportado a nivel internacional, los primeros lugares fueron para manzana con 55% y 

durazno con 50%; y, a diferencia de la literatura internacional, pero similar a los estu-

dios nacionales, plátano fue un alimento frecuentemente asociado, en 50% de los ca-

sos. A diferencia de los estudios realizados en Europa, abedul no fue el polen más co-

mún en nuestra población, sino aliso y roble, seguido de fresno y en cuarto lugar se en-

contró abedul, lo cual pudiera tener implicaciones en las características clínicas y epi-

demiológicas de esta entidad en nuestro país. 

Los síntomas del SAO son usualmente de naturaleza leve y transitoria en la mayoría de 

los pacientes, lo cual pudimos corroborar en nuestro estudio, siendo el prurito el sínto-

ma más característico (35). Similar a lo reportado en la literatura mundial, también en 

nuestra población su prevalencia fue discretamente mayor en mujeres y su asociación 

con rinitis alérgica, la comorbilidad alérgica más importante (38, 39); sin embargo, en-

contramos como el grupo mayormente afectado, aquellos entre los 6 y 11 años de 

edad.   

Una de las limitaciones de nuestro estudio es el carácter retrospectivo de su diseño; sin 

embargo, todos los pacientes contaban con la historia clínica compatible con SAO, 

diagnóstico de rinitis alérgica y evidencia de sensibilización a pólen, además de que en 

todos se pudo corroborar la sensibilización a los alérgenos alimentarios por prueba de 

prick-by-prick. Si bien el gold estándar para el diagnóstico de SAO continúa siendo con-

troversial, el cuestionario (Fig. 1) y algoritmo diagnóstico (Fig. 2) de Skypala et al, utili-

zado en el diagnóstico de SAO en nuestro estudio, ya ha sido validado en población del 

reino unido, demostrando una sensibilidad y especificidad de 92 y 86%, respectivamen-

te, con valor predictivo positivo y negativo de 92 y 86%, cuando se comparó con el mé-

todo diagnóstico de referencia que incluyo una historia clínica completa (por un médico 

experto en el tema), prueba cutánea de prick-by-prick y reto oral (35). En su estudio, 

ellos encontraron que la variable que mejor correlacionaba con el diagnóstico definitivo 

de SAO era  la “reacción con la ingesta de alimentos vegetales crudos”; así mismo, 

aunque en menor grado, la “reacción a frutas y vegetales”, el “prurito oral” y la “come-

zón de la garganta”; el “inicio de los síntomas al morder o masticar los alimentos”, así 

como la asociación de más de 4 alimentos a los síntomas, fueron otras variables signi-
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ficativas. Nuestros pacientes, refirieron en el 90% de los casos “reacción con la ingesta 

de los alimentos crudos”, siendo de igual forma en 90% de ellos el “prurito oral” el sín-

toma principal, y en 60% el “inicio de los síntomas al morder o masticar los alimentos”. 

El promedio de alimentos implicados fue de 6.8 +/- 4.1, reportando más de 4 alimentos 

implicados 83% de nuestros pacientes. Por lo que el cuestionario y algoritmo diagnósti-

co de Skypala et al, pudiese ser un herramienta útil para el diagnóstico de SAO en 

nuestra población.  

Si bien nuestro trabajo, nos permite estimar la prevalencia del SAO en nuestra pobla-

ción, debido a sus limitaciones, se requieren de más estudios a fin de determinar la 

verdadera prevalencia y características clínicas y epidemiológicas en pacientes mexi-

canos en edad pediátrica.  

!
V. CONCLUSIÓN 

Como podemos ver, el SAO es una entidad frecuente en nuestra población, con una 

prevalencia similar a la estimada a nivel mundial. Si bien en nuestra población existen 

algunas diferencias en cuanto a las características clínicas y epidemiológicas, de 

acuerdo a lo reportado en la literatura internacional. A diferencia de lo que se reporta en 

países europeos, abedul no es el aeroalérgeno más frecuentemente asociado a SAO 

en nuestro medio, sino Alnus y Quercus. Los alimentos que se asociaron más frecuen-

temente en nuestro estudio fueron manzana y durazno, como lo reporta la literatura in-

ternacionl; sin embargo, nosotros también encontramos plátano, como un alimento co-

mún en SAO, lo cual coincide con lo reportado en el estudio mexicano realizado en 

adultos, por lo que pareciera ser un alimento frecuente en SAO en México. Se necesi-

tan más estudios para determinar las verdaderas características del SAO en población 

mexicana.  

!
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VII. ANEXOS 

Fig. 1. Cuestionario diagnóstico para Síndrome de Alergia Oral por Skypala et al. 

!24



Fig. 2. Algoritmo diagnóstico para Síndrome de Alergia Oral por Skypala et al. 

!

!25



Fig. 3. Patrón de sensibilización a pólenes en los pacientes con diagnóstico de SAO 
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Tabla 1. Características de los pacientes con diagnóstico de SAO 
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Tabla 2. Alimentos implicados en los pacientes con SAO 
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