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La alergia alimentaria se deine como una reacción adversa 
secundaria, provocada por una respuesta inmune anormal a un 
alimento en especíico.1 A continuación, se resumen los últimos 
estudios en relación con alergia alimentaria presentados en la 
reunión de NASPGHAN en Washington y ESPGHAN en Grecia. 

Sin duda, uno de los trabajos de mayor relevancia presen-
tado en la última reunión de ESPGHAN, en Grecia, fue el rea-
lizado por el grupo de Perkins en Reino Unido, en el cual se 
intenta prevenir con la alimentación complementaria el de-
sarrollo de alergia alimentaria. Anteriormente se pensaba 
que se debían evitar alimentos potencialmente alergénicos, 
como el huevo, el pescado y el cacahuate o maní, para dismi-
nuir el riesgo de alergia alimentaria; sin embargo, el estudio 
LEAP (Learning About Penaut Allergy) demostró que la intro-
ducción temprana de cacahuate en niños de alto riesgo dis-
minuyó la probabilidad de desarrollar alergia a este alimento.2 
Con base en este estudio, se realizó el estudio EAT (Enqui-
ring About Tolerance), el cual permitió observar que la in-
troducción temprana a otros alimentos, como cacahuate, 
huevo, leche, pescado y trigo, no aumentó el riesgo de de-
sarrollo de alergia a los 3 años de seguimiento. Sin embargo, 
en relación con la disminución del riesgo de alergia alimen-
taria, se observó una disminución de éste en el análisis por 
protocolo, aunque en el análisis de intención a tratar no 
hubo diferencias entre los grupos.3 

Otro aspecto controversial son las fórmulas parcialmente 
hidrolizadas utilizadas como medida preventiva de alergia 
alimentaria. En este sentido vale la pena mencionar el estu-
dio de Chen y cols., en el cual evaluaron 1,773 niños de 
forma prospectiva, agrupándolos de forma aleatorizada a 
los 4 meses en tres grupos: fórmula parcialmente hidroliza-
da, fórmula con proteína entera y lactancia materna. En-
contraron mayor incidencia de dermatitis atópica en el 
grupo al que se le dio fórmula con proteína entera (27.96% 
vs. 34.96%), y no hubo diferencias en antropometría entre 
los tres grupos.4 

En relación con la epidemiología, la alergia alimentaria 
afecta al 4-8% de los niños y el 5% de los adultos.5 El estudio 
más reciente sobre prevalencia de alergia alimentaria es el 
realizado por Grimshaw y cols. en Reino Unido, en donde se 
siguió una cohorte de 1,140 niños. Se observó una incidencia 
de alergia alimentaria mediada por IgE por alimento en las 
siguientes proporciones: huevo, 2.7%; leche de vaca, 2.4%; 
cacahuate, 0.7%; soya, 0.4%; trigo, 0.2% y pescado, 0.1%. En 
relación con la alergia no mediada por IgE, se observó una 
incidencia de alergia a la leche de vaca del 1.7%, seguida de 
la de huevo, soya y cacahuate.6 

La alergia alimentaria se clasiica como mediada por IgE y 
no mediada por IgE. Los mecanismos fisiopatológicos son 
distintos para ambas, así como su cuadro clínico. 



Fisiopatología

Para comprender la isiopatología de la alergia alimentaria 
es importante deinir la tolerancia oral y entender la supre-
sión de la respuesta sistémica humoral y celular al antígeno 
ingerido vía oral. Cuando ocurre el fenómeno de tolerancia 
oral, inmunológicamente, los linfocitos Th0 cambian su fe-
notipo a Treg, lo que incrementa la producción de citocinas 
reguladoras como IL10 y TGFb.7

Los mecanismos isiopatológicos involucrados incluyen una 
alteración en la regulación en el balance de linfocitos Th2, 
esto como consecuencia de una alteración en la presentación 
y procesamiento de los antígenos alimentarios de las células 
dendríticas al linfocito virgen, lo que lleva a un cambio en el 
fenotipo Th0 a Th2. Esto explica la alergia mediada por IgE. 
Sin embargo, la isiopatología de la alergia no mediada por 
IgE aún no está clara, aunque se cree que existe un incremen-
to en la respuesta Th1.8

En este sentido, se presentaron trabajos enfocados en la 
alergia a las proteínas de la leche de la vaca (APLV). En 
NASPGHAN se presentó un trabajo realizado por nuestro 
grupo, en donde se observó un incremento de las citocinas 
de la respuesta Th1 en biopsias de recto en comparación 
con duodeno, tomadas en niños con APLV no mediada por 
IgE, lo que puede dar luz sobre el papel de este tipo de 
respuesta en el desarrollo de APLV no mediada por IgE.9 En 
la ESPGHAN de este año, el grupo de la Dra. Papparo en 
Italia observó que en los niños con APLV mediada por IgE 
existe una disminución de los niveles de ácido linoleico, 
eicopentaenoico y docosahexaenoico en comparación con 
niños sanos.10 Este mismo grupo encontró que existe una 
mayor concentración sérica de butirato en niños que logra-
ron la tolerancia oral en comparación con niños que persis-
ten con síntomas, lo que explica el papel que desempeña 
este ácido graso de cadena corta en la adquisición de la to-
lerancia oral en niños con alergia a las proteínas de la le-
che de vaca.11 

Manifestaciones clínicas

Las manifestaciones clínicas son diversas y dependen de si 
la alergia alimentaria es mediada o no mediada por IgE. 
Éstas incluyen reacciones anailácticas, sangrado de tubo 
digestivo alto y bajo, relujo gastroesofágico, diarrea y es-
treñimiento.8

Una de las manifestaciones clínicas que ha cobrado mucha 
importancia por su repercusión en lactantes es el síndrome 
de enterocolitis inducida por proteína de leche de vaca 
(FPIES, por sus siglas en ingles). Yang y cols. presentan una 
serie de 12 casos de menores de 6 meses, en donde descri-
ben sus características clínicas, entre las que se encuentran 
vómitos, diarrea con sangre, iebre y ataque al estado gene-
ral, con mejoría total de los síntomas una vez iniciado el 
tratamiento con hidrolizado de proteínas.12 Por otra parte, 
Tarrant y cols. presentaron a 13 pacientes con FPIES que 
fueron diagnosticados con otra entidad, como gastroenteri-
tis, sepsis, obstrucción intestinal y relujo severo, y median-
te IgE especíica y prueba de reto evaluaron a qué tipo de 
alérgeno resultaban positivos, encontrando que el alérgeno 
más frecuente fue proteína de leche de vaca seguido de 
pescado.13 Finalmente, el trabajo de Blanc muestra que la 

mitad de sus pacientes con FPIES requirieron fórmula ele-
mental, ya que fracasaron con la fórmula extensamente hi-
drolizada en un inicio.14 

Otro tema controversial es el estreñimiento asociado 
con alergia alimentaria. El grupo de Hernández-Chávez de 
Guadalajara abona a esta discusión, en donde en una po-
blación de 81 niños con estreñimiento funcional, de acuer-
do con los criterios de Roma III, encontró una prevalencia 
del 46% de alergia alimentaria. Los alimentos más alergé-
nicos de acuerdo con las pruebas cutáneas en orden de 
frecuencia fueron: 8.6% para el huevo, 7.4% para la leche, 
6.2% al cacahuate y 4.9% para la fresa. Si bien no es un 
diagnóstico que debemos sospechar en niños con estreñi-
miento de primera instancia, sí hay que tomarlo en cuenta 
como diagnóstico diferencial en el caso de estreñimiento 
que no responde al tratamiento habitual.15 

Tratamiento

Los estudios en relación con el tratamiento se centran en la 
adquisición de la tolerancia oral y la inmunoterapia especí-
ica. 

En relación con el primer punto, se presentaron en ES-
PGHAN diferentes trabajos, de los cuales uno de los más 
interesantes es la demostración de la desmetilación del 
gen FOXP3 en niños con APLV mediada por IgE, lo que contri-
buye a la tolerancia oral mediante la producción de linfo-
citos Treg.16 De Auria evaluó la adquisición de tolerancia con 
diferentes fórmulas hidrolizadas en 112 pacientes, encon-
trando una tolerancia más rápida con los hidrolizados ex-
tensos de proteína de leche de vaca en comparación con 
los de origen vegetal, lo que pone en la mesa de discusión la 
importancia de los péptidos residuales de proteína de le-
che de vaca en las fórmulas hidrolizadas.17 Por otra parte, 
un grupo español encontró tolerancia adecuada y eicacia 
en 98 pacientes, a los que se les dio una fórmula extensa-
mente hidrolizada a base de arroz.18 

En relación con la inmunoterapia, un grupo en España re-
porta el desarrollo de esofagitis eosinofílica posterior a inmu-
noterapia, lo que pone en entredicho este tipo de terapia. Sin 
embargo, en sus conclusiones es claro que se debe individua-
lizar a cada paciente y que en la mayoría de los casos tiene 
buen pronóstico.19 

Conclusiones

La alergia alimentaria es un reto diagnóstico; sin embargo, 
el reconocimiento de los síntomas ayuda a simplificar su 
diagnóstico y tratamiento. Actualmente, la mayoría de las 
publicaciones sobre alergia alimentaria se centran en la 
APLV, sobre todo en el mejor conocimiento de la isiopatolo-
gía y su tratamiento.
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