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Prologo

La poblacion general percibe la alergia a los alimentos como un problema de
salud importante y creciente, y, de hecho, la alergia a los alimentos es el quinto
motivo de consulta en orden de frecuencia en nuestras consultas de Alergologia,
en las que, ademas, hemos duplicado la frecuencia de diagndstico en poco mas
de una década segun los resultados de Alergologica. Sin embargo, no disponemos
en la actualidad de estudios epidemiologicos nacionales ni internacionales en los
gue se haya realizado un diagnoéstico objetivo de la alergia a los alimentos y que
nos permitan establecer fehacientemente la magnitud del problema. De los resul-
tados de estudios previos se estima que la alergia a los alimentos puede afectar
a un 2-4% de la poblacion general y que es mas frecuente en los nifos, especial-
mente en 10s tres primeros afnos de vida, donde pudiera llegar al 8%. Si extrapo-
lamos estos datos a la poblacidon espanola, el nimero de pacientes alérgicos en
nuestro pais estaria en torno a un millon. Ademas, la alergia a los alimentos redu-
ce la calidad de vida del paciente afecto y de todo su entorno familiar, y tiene un
notable impacto en su vida social, laboral y escolar, aspectos a tener en cuenta
para apreciar la auténtica dimension del problema.

Dentro de la alergia los alimentos se engloban todas las reacciones adversas de
base inmunologica. Dentro de ellas, el grupo mas amplio, mejor conocido y para el
gue hoy disponemos de mejores herramientas diagndsticas es el de las reacciones
mediadas por anticuerpos IgE, al que se refiere el primer capitulo de este trabajo.
En el segundo capitulo trataremos la alergia a los alimentos no mediada por IgE, y
mas especificamente las enfermedades gastrointestinales en ella englobadas. Son
patologias de dificil diagndstico y manejo, y en las que es frecuentemente necesa-
rio un abordaje multidisciplinar con la participacion de alerg6logos, gastroentero-
logos y pediatras. Dentro de estas patologias se engloba la enfermedad celiaca, la
Unica para la que tenemos marcadores diagndsticos, y patologias emergentes
como la esofagitis eosinofilica. Por altimo, en el tercer capitulo trataremos la aler-
gia a las proteinas de la leche de vaca, una de las alergias alimentarias mas preva-
lentes y un modelo muy interesante en el que podemos identificar diferentes feno-
tipos clinicos asociados a distintos mecanismos inmunolégicos subyacentes.

Esperamos que estos tres algoritmos elaborados por el Comité de Reacciones
Adversas a los Alimentos de la SEAIC sean de ayuda para el diagnostico y manejo
de los pacientes con alergia a los alimentos.

Montserrat Fernandez Rivas
Coordinadora del Comité de Reacciones Adversas a Alimentos
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Reaccion adversa tras la ingestion de alimento en las 2 horas siguientes

v

Prick test / IgE especifica al alimento sospechoso

- +
=L
Prick-Prick alimento sospechoso Reaccion dudosa y/o alimento
Apertura bateria de prick a otros alimentos no bien identificado

Reaccion inequivoca y alimento identificado

(Reaccion anafilactica / repetida)

v v

Dieta evitacion alimento implicado
(valorar reactividad cruzada)

v

Valoracién de cofactores:
(ejercicio, AINE, ...)

Vv

v - + Dieta evitacion alimento
implicado
< (valorar reactividad cruzada)

v

| Introducir en la dieta |

*Provocacion oral a doble ciego controlada con placebo (PODCCP):

> Realizar provocacion oral abierta (POA) en practica clinica habitual. Si es dudosa o con sintomas sélo subje-
tivos, pasar a PODCCP.

> Si la clinica referida es subjetiva o crénica, proceder a PODCCP.

> En niflos menores de 2 afnos proceder a POA, salvo que sea necesario ocultar el alimento a los padres.

**Descartada alergia alimentaria: posibilidad de falsos negativos por la dificultad de reproducir la situacion.



La alergia alimentaria mediada por IgE comprende aquellas reacciones de hiper-
sensibilidad por alimentos que se producen por un mecanismo inmunologico
mediado por anticuerpos IgE especificos.

La prevalencia real de alergia a alimentos no esta bien establecida, estimandose
una cifra en nuestro medio en torno al 3-4% de la poblacion general'-3.

Cualquier alimento puede inducir reacciones alérgicas. Los alimentos que con mas
frecuencia producen alergia en nifios son el huevo y la leche, y en los adultos las
frutas, cacahuete y frutos secos?.4.

Los alérgenos de los alimentos son aquellos antigenos (casi siempre proteinas)
capaces de inducir una respuesta IgE. El subcomité de Nomenclatura de Alérgenos
de la OMS/IUIS actualiza periddicamente un listado de alérgenos que se puede
consultar en: www.allergen.org.

El desarrollo de la alergia alimentaria mediada por IgE tiene tres fases:

1. Fase de sensibilizacion: tras la absorcion y procesamiento del alimento por
las células presentadoras de antigeno y bajo la influencia de determinadas
citocinas (IL-4, IL-13...) se produce una transformacion del linfocito ThO a Th2
para que el linfocito B pase a sintetizar IgE frente al antigeno. Esta fase de
sensibilizacién puede ocurrir en la mucosa del tracto gastrointestinal, en la
respiratoria y en la piel, bien por el propio alimento, bien por alérgenos inha-
lantes homologos (por ejemplo, profilinas, homologos de Bet v 1).

2. Fase efectora: con la exposicion al alérgeno se produce su union a la IgE
especifica fijada en la superficie de basofilos y mastocitos, con su consiguien-
te activacion vy liberacion de mediadores que inducen los sintomas clinicos
en diferentes organos diana. Esta fase aguda puede ir seguida de una fase
tardia caracterizada por una respuesta inflamatoria celular.

3. Fase cronica: resultado de la repeticion de multiples fases efectoras con el
componente agudo y cronico donde se produce un estado de “hiperreactivi-
dad” intestinal al existir un aumento de la permeabilidad intestinal, estimula-
cion de las terminaciones sensitivas intestinales, etc.
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Manifestaciones clinicas

La informacion sobre las distintas formas de expresion clinica de la alergia a alimen-
tos se obtiene a partir de los datos referidos por los pacientes o sus familiares y de
la observacion de los sintomas presentados en el curso de provocaciones orales. La
gran mayoria de las reacciones aparecen dentro de las 2 horas postingestion.

Las manifestaciones clinicas se agrupan en:

> Sintomas cutaneos: la piel es un érgano diana muy frecuentemente afectado
en la alergia alimentaria mediada por IgE. La urticaria aguda con o sin angioe-
dema es la forma clinica mas frecuente. También se puede producir urticaria
de contacto.

> Sindrome de alergia oral: es la aparicion de prurito orofaringeo inmediato a
la ingestion de un alimento, con o sin lesiones peribucales y/o ligero edema
de labio.

> Sintomas digestivos. los sintomas digestivos incluyen nauseas, vomitos, dia-
rrea y dolor abdominal. La intensidad es variable y pueden aparecer sinto-
mas digestivos mas inespecificos como meteorismo, dispepsia, alteracion
del ritmo intestinal.

> Sintomas respiratorios: es raro observar rinitis 0 broncoespasmo de forma
aislada como manifestacion de alergia a alimentos, pero se observan con fre-
cuencia en el contexto de reacciones sistémicas.

> Anafilaxia: las reacciones alérgicas graves de instauracion rapida y potencial-
mente mortales se observan con cierta frecuencia en la alergia alimentaria
mediada por IgE, la cual es una de las principales causantes de reacciones
anafilacticas>¢ (nivel de evidencia C).
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Procedimientos diagnosticos

Al abordar el diagnostico de la alergia alimentaria mediada por IgE es necesario
tener en cuenta que:

> El diagnostico es fundamentalmente clinico y se basa en la historia clinica?.

> No existe una sintomatologia patognomonica.

> El elemento diagndstico principal es la secuencia temporal entre la ingestion
de un alimento y la aparicion de una clinica compatible, sin existir otros ele-
mentos de confusién (por ejemplo, fArmacos)’.

> La tolerancia posterior al alimento descarta la alergia al mismo, aunque en
algunas ocasiones el paciente precisa de un cofactor asociado (ejercicio,
antiinflamatorios no esteroideos, alcohol, etc.) para expresar la alergia ali-



mentariaé8, por lo que en estas situaciones la tolerancia posterior del alimen-
to en ausencia del cofactor no descarta su alergia.

Las pruebas cutdneas en prick y las determinaciones de IgE especifica en suero
permiten detectar la presencia de IgE especifica frente al alimento, pero no indican
la relevancia clinica del mismo. El prick test es actualmente el método de eleccion.
Si se obtiene una prueba cutanea negativa y la historia es sugestiva, se tiene que
realizar un prick test con el alimento fresco (prick-prick)?.

La determinacion de IgE especifica frente a alérgenos individuales (diagnéstico
molecular o diagndstico por componentes) permite identificar alérgenos marcado-
res de sensibilizacion primaria y evaluar patrones de reactividad cruzada?®.10.

La prueba de provocacion oral a doble ciego controlada por placebo (PODCCP) es el
gold standard en el diagnostico de la alergia a alimentos (nivel de evidencia A)".11.
Es el método de eleccion para protocolos cientificos, para sintomas subjetivos y
para reacciones tardias o sintomas crénicos.

La prueba de provocacion oral abierta (POA) se debe realizar tras una PODCCP
negativa para obtener un diagnostico definitivo. Puede ser la primera aproximacion
cuando existe una probabilidad alta de que la provocacion sea negativa y es la pri-
mera aproximacion en la practica clinica habitual, sobre todo en nifios pequefios.

La completa evitacion de los alérgenos responsables constituye el primer paso en
el tratamiento de una alergia alimentaria ya confirmada, y es el Unico tratamiento
etiologico hoy disponible. Se debe evitar el alimento(s) implicado(s) en reacciones
y puede ser necesario retirar de la dieta otros alimentos que tengan reactividad
cruzada (nivel de evidencia D).

La dieta de exclusion del alimento o los alimentos al que el paciente es alérgico
supone, especialmente para alimentos muy habituales o muy ubicuos (potenciales
alérgenos ocultos) en nuestra dieta, un importante trastorno psicosocial para el
paciente y su entorno (nivel de evidencia C), asi como un posible déficit nutricional
cuando estan implicados varios grupos de alimentos.

En los Ultimos afos se han desarrollado protocolos de induccion oral de tolerancia
0 inmunoterapia para tratar alergias persistentes y graves en nifos alérgicos a
leche y huevo. Estos protocolos han demostrado ser eficaces aunque no estan
exentos de riesgo (nivel de evidencia B).
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Para el tratamiento de las reacciones agudas se aplicara el protocolo de tratamien-
to sintomatico adecuado a la gravedad y tipo de clinica, independientemente del
alimento implicado en la reaccion.
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Reaccion adversa a un alimento
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| Nifios, MEG, vémitos, diarrea, hipotension H> Enterocolitis

||

) Enfermedad
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Gastroenteropatia
eosinofilica




Definiciones y clasificacion

Se ha propuesto una clasificacion de la alergia a alimentos, segln los mecanismos
implicados, en alergia mediada por IZE y no mediada por IgE"2 (tabla I). En la aler-
gia no mediada por IgE se agrupan las reacciones derivadas de la ingestion de un
alimento, que se caracterizan por ser reproducibles y en cuyos mecanismos pato-
génicos existe o se sospecha una reaccion inmunolodgica no inmediata. En el algo-
ritmo que presentamos se desarrollaran las manifestaciones gastrointestinales de
la alergia a los alimentos no mediada por IgE.

Entidades clinicas
Enfermedades gastrointestinales alérgicas eosinofilicas

Son un grupo muy heterogéneo de entidades clinicas caracterizadas por la presen-
cia de un infiltrado rico en eosinofilos, que afecta a una o varias partes del tracto
digestivo, sin que pueda demostrarse una causa conocida de eosinofilia tisular3. La
presentacion clinica depende del segmento del tubo digestivo afecto34. Se consi-
deran de mecanismo inmunolégico mixto (tabla ).

Alergia a proteinas de la dieta no mediada por ISE

Grupo de entidades clinicas en las que los mecanismos inmunoldgicos implicados
son reacciones tipo IV mediadas por linfocitos T. En la tabla Il se recogen las enti-
dades clinicas y las herramientas de diagnodstico56 (nivel de evidencia C, salvo para
la celiaca, donde la evidencia es A).

Algoritmo de diagndstico

La historia clinica supone una herramienta fundamental para el diagnostico de
estas entidades. Aungue presentan sintomas y signos comunes, los patrones clini-
cos y el curso evolutivo pueden permitir su distincion en la clinica. Los criterios
fundamentales para considerar una reaccion a un alimento como no mediada por
IZE son el intervalo (mayor de 2 horas, aunque pueda haber solapamientos) y los
sintomas. En las tablas | y Il se muestran las principales pruebas de diagnostico
segun la entidad clinica.

Las pruebas cutaneas, en puncion cutanea (prick) y epicutaneas (parche), asi como
las pruebas in vitro y, por ultimo, la exclusién del alimento de la dieta y posterior
provocacion oral controlada son las herramientas para llevar a cabo el diagnosti-
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Tabla I. Diagnéstico de las enfermedades alérgicas por alimentos

no mediadas por IgE y comparacion con las mediadas por IgE1-?

AFECTACION |ENTIDAD |HC*| PC** |Ac. ESPECIFICOS |DE| PO*** |BIOPSIA
Mediadas por IgE

SAQ, urticaria, X Prick IgE especifica X X
anafilaxia

Mecanismo mixto: IgE y celular

Cuténea Dermatitis atépica | X Prick IgE especifica X X

¢ Parches?

Digestiva Esofagitis/ X Prick IgE especifica X X Endoscopia
gastroenteritis Parches + biopsia
eosinofilica

Respiratoria Asma X X X X X

Mecanismo celular

Cutanea Dermatitis X Parches
de contacto

Dermatitis X IgA/IgA antigliadina Biopsia cutanea
herpetiforme y antitransglutaminasa + endoscopia
+ biopsia
Digestiva Proctocolitis/ X X IgE especifica X X
8 Enterocolitis (negativos) | (negativa) (observacién | Endoscopia
E inducida por >72h) |+ biopsia
w proteinas
= ] .
4 Enteropatia X X Endoscopia
< inducida por + biopsia
< proteinas
<
g Enfermedad X IgA/IgA antigliadina X Endoscopia
i celiaca y antitransglutaminasa + biopsia
<
% HC: historia clinica; PC: prueba cutanea: por puncién (prick)/epicutanea (parche); DE: dieta de eliminacién; PO: provocacion oral.
o] *La historia clinica es de maxima utilidad en todas las patologias. Seran necesarios estudios adicionales para excluir otras
g entidades que suponen un diagnéstico diferencial. Estudio de absorcién. Andlisis de heces (hematies, leucocitos, eosindfilos).

** Pruebas epicutdneas no estandarizadas para las entidades digestivas.
*** La necesidad de conocer con exactitud el alimento implicado se establece segun el momento de evolucién, necesidades
nutricionales, diagnéstico diferencial, etc.

co. La metodologia es la misma para individuos de cualquier edad y su rentabilidad
diagndstica similar en todas las edades, pero hay que tener en cuenta el momen-
to evolutivo de la enfermedad.

Hasta la fecha no hay evidencia de la utilidad de la medicion de anticuerpos espe-
cificos de clase IgG 0 18G,, de la determinacion de inmunocomplejos o de pruebas
de activacion de linfocitos.

La dieta de eliminacion debe prolongarse 1 0 2 semanas en caso de enterocolitis
y colitis y hasta 12 semanas en otras entidades, pero no hay un acuerdo de cuan-
to es el tiempo razonable de retirada del alimento.



Tabla Il. Aspectos clinicos de la alergia a alimentos no mediada por IgE3-6

ENTIDAD EDAD SINTOMAS DIAGNOSTICO ALIMENTO* SEGUIMIENTO | CURSO
Digestivos/generales
Esofagitis Cualquiera Nifos: vomitos, Endoscopia y Leche de vaca, Evaluacién de Desconocido
eosinofilica | Muy rara en | regurgitacion, biopsia seriada huevo tratamiento
lactantes rechazo del de eséfago Cualquiera
alimento, pérdida | DE y
de peso reintroduccion
Adolescentes y
adultos: disfagia,
atragantamiento,
impactacion.
50% alergia
respiratoria
Enteropatia | Variable Diarrea, vomitos, Endoscopia y Leche de vaca, PO Resolucion
0-2a distension biopsia intestinal | soja, cereales, 2a
abdominal, DE: respuesta huevo, pescado
esteatorrea, clinica
anorexia, pérdida
de peso,
malabsorcién
Enterocolitis | 1 d-1a Diarrea, vomitos | DE: resolucién Leche de vaca, PO: positiva Resolucién
Nifios tardios, pérdida de sintomas en soja, arroz, trigo, | vomitos (1-4 h), | 2 a leche
mayores de peso, anemia | 24-72 h pollo, pescado, | diarrea (5-8 h), | Pescadoy
frutos secos hipotensién (15%) | soja mas tarde
Proctocolitis | 1 d-6m Heces con DE: respuesta Leche de vaca, PO Resolucién
sangre (escasa), | Endoscopiay soja (60% primer afio
moco. Buen biopsia si lactancia materna
estado general persiste la clinica | exclusiva)
Enfermedad | Cualquier Heces con Anticuerpos Gluten Revisiones Toda la vida
celiaca edad al sangre (escasa), | antiendomisio y (trigo, cebada, habituales
ingerir gluten | moco, anemia, antitransgluta- centeno)
en la dieta falta de medro minasa
Puede ser silente | Endoscopia y
biopsia intestinal,
HLA-DQ2/DQ8

* Alimentos mas frecuentemente implicados en las publicaciones.
HC: historia clinica; DE: dieta de eliminacién; PO: provocacién oral; d: dia; m: mes; a: afio; h: hora.

La endoscopia digestiva y biopsia va a ser necesaria en la mayoria de 10s casos. En
la esofagitis eosinofilica (EE) el criterio diagndstico mas aceptado es histolégico,
definido por la infiltracion eosinofilica de la pared del es6fago (mas de 20 eosindfi-
los/campo en microscopia de alta resolucion, en ausencia de reflujo gastroesofagi-
co) (nivel de evidencia A)7. La implicacion del alimento requiere una eliminacion del
mismo durante 8 a 12 semanas, la desaparicion del infiltrado y posterior reintroduc-
cion del alimento con reaparicion de la clinica y de la infiltracion eosinofilica en la
biopsia (nivel de evidencia C). Estas dietas de eliminacion pueden ser muy extensas
y mal toleradas cuando ni la clinica ni las pruebas cutaneas son concluyentes.

Para el diagnostico diferencial con enfermedades anatémicas, metabdlicas, infec-
ciosas o inflamatorias puede ser necesario realizar una serie de pruebas comple-
mentarias.
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Consiste en la identificacion del antigeno y su retirada de la dieta. La retirada indis-
criminada de alimentos se considera una mala practica. El momento de reintroduc-
cién de la proteina no es facil de determinar ya que no existen marcadores espe-
cificos que indiguen la tolerancia del alimento implicado.

La realizacion de una prueba de provocacion oral con tolerancia del alimento sera
la que determine la resolucién de la enteropatia. En la enfermedad celiaca el tra-
tamiento y manejo terapéutico esta bien establecidos (nivel de evidencia A). En la
EE la eliminacioén de los alimentos identificados tras un riguroso estudio ha demos-
trado ser eficaz en nifos (evidencia B) y existe alguna experiencia positiva en adul-
tos?. Ademas, el tratamiento con fluticasona deglutida es eficaz en el control de
sintomas y remision histolodgica, si bien reaparecen los sintomas tras la retirada del
farmaco (nivel de evidencia A en nifios y B en adultos)’8.
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La prevalencia de la alergia a las proteinas de leche de vaca (APLV) varia en los dife-
rentes estudios entre el 1,2% al 17% de la poblacién’. Dentro de esta patologia exis-
ten tres grandes entidades: la alergia mediada por IgE, la alergia no mediada por ISE
y patologias que pueden estar mediadas 0 no por IgE. El diagndstico de sospecha
se basa en la relacion cronoldgica entre la aparicion de las manifestaciones clinicas
y la ingesta de la leche24. Ante la sospecha de APLV el primer paso consiste en
investigar la presencia de IgE especifica frente a leche de vaca y/o sus fracciones
(alfa-lactoalbumina [ALA], beta-lactoglobulina [BLG] y caseina) mediante la realiza-
cién de pruebas cutdneas en prick (PC) y determinaciones de ISE especifica sérica.

Caracteristicas clinicas de las reacciones
producidas por leche de vaca

Reacciones mediadas por ISE (deteccion de IEE en prueba cutdnea y/o suero)

EDAD DE APARICION PERIODO DE LATENCIA MANIFESTACIONES CLINICAS

Reacciones 1er-22 trimestre (de < 2 horas Prurito, urticaria, angioedema
mediadas  forma coincidente con Rinoconjuntivitis, edema laringeo,
por IgE la introduccién de broncoespasmo

lactancia artificial) Néuseas. vémitos. dolor

abdominal, diarrea

Hipotension, sincope, disminucion
del nivel de conciencia, estado
confusional

Anafilaxia

Reacciones no mediadas por IgE (no se detecta IgE especifica)

EDAD PERIODO DE LATENCIA  MANIFESTACIONES CLINICAS
Enteropatia Primeros meses  Curso insidioso Diarrea crénica, vomitos, dolor abdominal,
de vida Horas o dias edema, signos de malnutricion, retraso
ganancia ponderoestatural
Enterocolitis Primeros meses  Agudo 2-4 horas Voémitos, afectacion del estado general,
(FPIES) Lactancia artificial hipotension, con/sin diarrea
Posibilidad de shock
Proctitis 2-8 semanas o Curso insidioso Sangre en heces
primer afno Lactancia materna Buena ganancia ponderoestatural
Sindrome  2-20 meses Inicio de lactancia artificial ~Tos crénica persistente, diarrea, alteracion
de Heiner del crecimiento
Colico del 1er trimestre Horas o dias Paroxismo, llanto inconsolable tras la toma

lactante

A1d e eiS19|v



Reacciones que pueden estar o no mediadas por IgE (mecanismo mixto)

EDAD PERIODO DE LATENCIA  MANIFESTACIONES CLINICAS
Dermatitis Primeros 6 Horas o dias Piel: eccema
atopica meses /

cualquiera
Reflujo gas-  Primeros meses  Horas o dias Regurgitacion intensa
troesofagico Poca cantidad en las tomas. Rechazo
(ERGE)
Esofagitis y Cualquiera Insidioso Voémitos posprandiales, RGE, dolor,
gastritis disfagia, impactacién esofégica,
eosinofilica diarrea, anorexia

Reacciones mediadas por IgE

Una historia clinica compatible, con aparicion de las manifestaciones clinicas inme-
diatas (< 2 horas) tras la ingestion de leche y deteccion de IgE especifica en PC y/0
sérica sera suficiente para establecer el diagnoéstico de sospecha.

Reacciones no mediadas por IgE y reacciones que pueden
ser mediadas o no por IgE

El diagnostico se basa en la historia clinica compatible, exclusion de otras posibles
causas como responsables de los sintomas que presenta el paciente, hallazgos de
laboratorio compatibles con cada una de las entidades clinicas y mejoria de la cli-
nica con la dieta de eliminacion.
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Los hallazgos en los exdmenes complementarios que diferencian cada entidad son:

Enteropatia: puede observarse anemia y/o hipoproteinemia. La anatomia
patolégica (AP) muestra linfocitosis con predominio de eosindfilos. El diagnds-
tico diferencial (DD) se hara con intolerancia a la lactosa, enfermedad celia-
ca, giardiasis y enteropatia de otro origen.

Enterocolitis (FPIES, food protein induced enterocolitis syndrome): puede ob-
servarse hipoalbuminemia, metahemoglobinemia y acidosis. La AP es inespe-
cifica. EI DD se hara con sepsis, gastroenteritis aguda, alteraciones del meta-
bolismo, malrotacién e invaginacion intestinal.

Proctitis: puede observarse anemia. DD con fisuras, enfermedad inflamatoria
intestinal, enfermedades granulomatosas y polipos. La biopsia sélo esta indi-
cada en ausencia de mejoria con la dieta.



ERGE: en la pHmetria se observa disminucion progresiva y mantenida del pH
tras la toma. DD con esofagitis eosinofilica y reflujo gastroesofagico (RGE) no
inducido por leche.

Gastritis y esofagitis eosinofilica: puede observarse eosinofilia. En la AP apa-
rece caracteristicamente infiltracion de la pared del tracto digestivo por eosi-
nofilos y el DD con RGE y candidiasis.

Sindrome de Heiner: anemia, hipoproteinemia, hemosiderosis e infiltrados
pulmonares cambiantes.

Fase aguda

Tratamiento sintomatico de cada una de las manifestaciones clinicas presentes en
el momento de la reaccion:

Anafilaxias: adrenalina 1:1.000 (recomendacion A) por via intramuscular
(recomendacion B), en dosis de 0,01 mg/kg sin pasar de 0,5 mg. En caso de
necesidad la dosis se puede repetir a los 15-20 minutos. Se prescribira dispo-
sitivo de autoinyeccién de adrenalina al alta (recomendacion C).
Broncoespasmo: salbutamol inhalado (4 puffs con cdmara) o nebulizado (0,03
mi/kg de peso; max 1 ml) diluido en 2-3 cc de suero salino fisioldgico (SSF).
Oxigenoterapia: FiO, 50-100% 10-15 I/min.

Clinica mucocutanea: dexclorfeniramina (recomendacion D) intravenosa lenta o
intramuscular (6 m-6 anos: 2,5 mg; 6-12 afos. 5 mg; > 12 anos: 10 mg). Hidro-
cortisona o metilprednisolona (recomendacion D) intravenosa o intramuscular
en dosis de 1-2 mg/kg

Hipotension: SSF (20 mi/kg) en bolo, repitiendo cada 5-10 minutos hasta nor-
malizar la TA.

Tratamiento tras el diagnostico

Se establecera dieta de eliminacion de PLV (recomendacion A), para lo cual se
ensefara a comprobar e interpretar el etiquetado de alimentos compuestos.

Como sustitutivo se utilizara lactancia materna o formulas con alto grado de hidroé-
lisis, y en aquellos pacientes en los que persista la clinica a pesar de éstas se uti-
lizaran férmulas elementales a base de aminoacidos. Las formulas de soja pueden
ser una opcidn valida en mayores de 6 meses salvo en la enteropatia.
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Para las situaciones especiales como:

FPIES: generalmente precisan dieta elemental.

Proctocolitis: durante la lactancia materna, dieta de eliminacion de leche a la
madre.

Dermatitis atdpica (DA): dieta de eliminacion durante 2-4 semanas del lactan-
te y/o la madre en caso de lactancia materna. Si mejora la clinica cutanea se
debe reintroducir el alimento mediante provocacion oral (PO), para compro-
bar exacerbacion de las lesiones de DA.

Manejo de la APLV

En el momento actual el manejo de la APLV se basa en identificar el momento ido-
neo para la reintroduccion del alimento mediante PO, puesto que la APLV es supe-
rada de forma espontanea por un alto porcentaje de los pacientes en un tiempo
variable durante la infancia (hasta el 80% antes de los 4 afnos) pasando posterior-
mente a considerarse alergia persistente a PLV6.7.

Se realizaran revisiones a los 6 meses tras el diagnostico y posteriormente de for-
ma anual. En las revisiones se preguntara si ha habido transgresiones o ingesta
accidental del alimento y la clinica asociada, se repetiran PC e IgE especifica séri-
cay se valorard la indicacion de PO.

La PO abierta tiene una tasa de falsos positivos de entre un 27% y un 70%. La pro-
vocacion doble ciego controlada con placebo es el gold standard (nivel de eviden-
cia A)3-10 aunque la mayoria de los autores recomiendan realizarla en simple ciego.

Indicaciones de la PO en pacientes con sospecha o diagnostico de APLV mediada
por IgE (recomendacion D):

Al diagnostico en pacientes menores de 2 afos que presenten cifras de IgE
inferiores a 2,5 ku/I1,

Cuando haya dudas o contradicciones entre el estudio alérgico de PC e IgE
sérica y/o la historia clinica tanto en el momento del diagnostico como a lo
largo del seguimiento, para confirmar tolerancia en sensibilizaciones asinto-
maticas.

Cuando en el seguimiento se objetive una disminucién de la IgE especifica del
50% respecto a la previa (una tendencia a disminuir es suficiente para algu-
nos autores)2.

Previo al inicio del tratamiento de desensibilizacién.



Indicaciones de la PO en pacientes diagnosticados de APLV no mediada por ISE
(recomendacion D): se intentara reintroducir el alimento segun las recomendacio-
nes de la tabla | del algoritmo.

Contraindicaciones absolutas de la PO:

Reaccion tras la ingesta del alimento, moderada o grave en el mes anterior.
Contraindicaciones para el uso de adrenalina.

Induccion de tolerancia oral en APLV: Varios trabajos publicados en los ultimos
anos han demostrado que la induccién de tolerancia resulta un tratamiento Gtil y
prometedor en pacientes con APLV, especialmente en aquellos con un fenotipo de
alergia persistente (recomendacion C). No obstante, dado que es un proceso no
exento de riesgos, la induccién de tolerancia debe contemplarse en el momento
actual no como parte de la practica clinica habitual sino como una posibilidad de
tratamiento alternativo que debe realizarse siempre en centros con experiencia 'y
la dotacion necesaria para su adecuado manejo (recomendacion D)13-15,
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