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. INTRODUCCION

¢Cémo se hace el diagndstico de alergia alimentaria?
EI diagndstico de alergia alimentaria (AA) es “individual”
y “especifico” para cada paciente, con lo cual restringirse a
un protocolo para su manejo pretende encasillar o genera-
lizar los diferentes matices que presenta esta entidad. De
todas maneras, debemos orientar la bisqueda del agen-
te responsable de los sintomas, basdndonos en evidencia
cientifica que remarca que el diagndstico se apoya princi-
palmente en la historia clinica. La anamnesis debe ser di-
rigida en el contexto clinico y epidemioldgico de la AA,
abordando otros posibles diagnésticos diferenciales. El si-
guiente paso para arribar a un diagndstico correcto, se ob-
tiene seleccionando e interpretando adecuadamente los
estudios complementarios, como el Test cutdneo de lectu-
ra rapida Skin Prick Test (SPT), mediciones de IgE especi-
fica (IgEs) para los alimentos desencadenantes de la reac-
ci6n ante la sospecha de alergia alimentaria mediada por
IgE y dietas de exclusién con posterior provocacién en los
casos de alergias no IgE mediadas.

Buscando la mayor especificidad y certeza diagndstica, el
gold standard es la confirmacién con la prueba de provoca-
cién oral controlada o “desafio” (PPC), no siempre nece-
saria en casos de alergia IgE mediada que puedan poner en
riesgo al paciente.

2. HISTORIA CLINICA

El enfoque diagnéstico de la AA comienza con la anam-
nesis y exploracién fisica.? Requiere comprender mecanis-
mos inmunes involucrados, deducidos de una historia cli-
nica (HC) minuciosa.>*

La utilidad de la anamnesis depende en gran medida de la
recopilacién de los sintomas del paciente y la capacidad
del evaluador de distinguir entre trastornos provocados
por la hipersensibilidad alimentaria ya sea inmediata o re-
tardada y otras causas.

Es importante también recabar datos sobre comorbilida-
des atdpicas, antecedentes personales y familiares, ya que
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TABLA |.Mecanismos, manifestaciones y caracteristicas clinicas de la alergia alimentaria.

Mecanismos inmunopatolégicos Manifestaciones clinicas

Caracteristicas clinicas

Sindrome de alergia polen-alimento

Prurito y edema en la cavidad oral

Urticaria/angioedema

Provocados por ingestion o contacto directo

Rinoconjuntivitis/asma

Se presentan raramente como sintomas aislados. Podrian
ser provocados por inhalacién o aerosolizacién de protei-
nas alimentarias.

IgE- Mediados

Hipersensibilidad gastrointestinal inmediata

Nduseas, vomitos, dolor abdominal y diarrea, provocados
por la ingesta de alimentos.

Anafilaxia.

Reaccién multisistémica rapida y progresiva.

Anafilaxia inducida por ejercicio dependien-

te de alimentos.

Cuando la ingesta del alimento es seguida rapidamente
por ejercicio generando una reaccion multisistémica.

Mixco (IgE y células) Dermatitis atdpica

Se asocia con alimentos en el 30-40% de los nifios que
presentan eczema moderado o grave.

Gastroenteropatia eosinofilica

Los sintomas varian dependiendo del sitio del sistema gas-
trointestinal involucrado y del grado de inflamacién eosi-
nofilica.

No IgE-mediado Proctitis/proctocolitis.

Deposiciones mucosanguinolentas.

Sindrome de enterocolitis

Inducida por proteinas alimentarias.(SEIPA)

Exposicion crénica: vémitos, diarrea, alteracion del creci-
miento, letargo, acidosis, deshidratacion. Reexposicion lue-
go de restriccion: vémitos, diarrea, hipotensiéon (2 horas
después de la ingesta).

Sindrome de Heiner

Infiltrados pulmonares, sintomas de vias aéreas superio-
res, anemia ferropénica, alteracion del crecimiento.

Dermatitis de contacto

Eccemas por componentes irritantes de los alimentos

son factores de riesgo para desarrollar AA la historia fa-
miliar de atopia y la presencia de asma o dermatitis at6pi-
ca(DA).S

Una HC detallada orienta hacia el mecanismo fisiopatold-
gico responsable. *7

La anamnesis debe:

Identificar el alimento causal, la relacién temporal entre la
ingesta y el inicio de los sintomas y la recurrencia en inges-
tas posteriores.”>*

Indagar acerca del tipo de procesamiento al que el alimento
fue sometido, ya que tendria importancia en ciertos casos.
Determinar la presencia de cofactores: uso de ciertos me-
dicamentos como AINE’, condiciones ambientales extre-
mas, frio, calor, presencia de polen ambiental en pacientes
sensibilizados al polen', ingesta de bebidas alcohdlicas,
¢jercicio, infecciones y estado del ciclo menstrual.

La sintomatologia que podemos encontrar en reacciones
alérgicas inducidas por alimentos es variada y puede impli-
car a diferentes drganos:

Piel: eritema, prurito, urticaria, erupcién morbiliforme,
angioedema.

Oculares: prurito, eritema conjuntival, lagrimeo, edema
periorbital.

Aparato respiratorio superior: congestion nasal, prurito,
rinorrea, estornudos, edema laringeo, ronquera, tos seca.
Aparato respiratorio inferior: tos, opresion tordcica, dis-
nea, sibilancias, retraccidn intercostal, uso de musculatu-
ra accesoria.

Aparato gastrointestinal: angioedema labial, lingual o pa-
latino, prurito oral, nduseas, dolor abdominal, célicos, re-
flujo, vomitos, diarrea.
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Aparato  cardiovascular:  taquicardia  (ocasionalmen-
te bradicardia en anafilaxia), hipotension, pérdida de
conciencia.

Otros: pérdida de conocimiento, convulsiones.

En el examen fisico se deberdn buscar signos de rinitis,
asma, dermatitis atdpica; y se debe evaluar el estado nutri-
cional (crecimiento pondo-estatural).

Debemos considerar diagnésticos diferenciales (Tabla
2)H,

El valor de la HC es indiscutible; sin embargo, puede so-
breestimar la presencia de AA, por lo que se requieren mds
pruebas para confirmar el diagndstico. Una HC detallada
centrada en la reaccidn alérgica permitird estimar la proba-
bilidad pretest de que el paciente tenga una AA, lo que fa-

cilita la toma de decisiones clinicas y terapéuticas'’.

3. ALERGIA IGE MEDIADA

3.1 IgE ESPECIFICAY PRUEBAS CUTANEAS DE
ALERGIA SKIN PRICK TEST

A partir del mecanismo inmunolégico sospechado lue-
go de realizar una minuciosa HC, surge la decisién de los
estudios complementarios adecuados para confirmar el
diagnéstico. Ante la sospecha de reaccién mediada por
IgE, se requiere evidencia de sensibilizacidn, es decir pre-
sencia de IgE especifica para el alérgeno alimentario in-
volucrado, ya sea mediante Skin Prick Test (SPT) o me-
dicién de valores de IgE especifica sérica (IgEs), IgE espe-
cifica para componentes de los alérgenos (diagnéstico mo-
lecular) y menos accesible para la prictica clinica el BAT
(Test de Activacién de Baséfilos, por sus siglas en inglés)!
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TABLA 2. Diagnésticos diferenciales.
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TABLA 3. Test diagnosticos para IgE mediadas..

Mecanismo  Entidad clinica Test Justificacion/Resultados
Intolerancia a la lactosa El tamafio de la roncha refleja la cantidad
. Galactosemia SPT con extracto de mediadores de mastocitos después de
Metabdlico

Intolerancia a FODMAP (oligosacaridos, disacari-
dos, monosacaridos y polioles fermentables)
Alimentos ricos en histamina (queso estacionado,
embutidos, conservas, chucrut, etc)
Alimentos liberadores de histamina (frutilla, papa-
¥a, vino, kiwi, anand)
Tiramina (queso estacionado, pescado en vinagre)
Cafeina
Teobromina (chocolate)
Phenylethylamina (chocolate)
a-solanina (papas)
TRPVI y TRPAI agonistas (especias, capsaicina, ajo,
cebolla, jengibre, wasabi, pimienta)
Glutamato monosédico
Alcohol
Serotonina(tomate, banana)
Triptamina (tomate, ciruela
Infecciones gastritis/enteritis
Intoxicacién con histamina (sindrome escombroide
por pescados, quesos)
Infecciones/post-infecciosas urticaria aguda
Sobrecrecimiento bacteriano, fingico
Insuficiencia pancreatico
Rinitis gustatoria
Sindrome auriculotemporal
Estrés/ ansiedad
Reacciones psicégenas (fobias, aversion alimenta-
Otras ria)
Sindrome de intestino irritable
Reflujo gastroesofagico
Ulceras pépticas, desérdenes dispépticos
Alteraciones anatémicas (hernia hiatal, estenosis
pilérica, enfermedad de Hirschsprung, fistula tra-
queoesofagica)
Sindrome carcinoide

Farmacolo-
gico

Téxicas

la estimulacién con alérgeno

El tamafio de la roncha refleja la canti-
dad de mediadores de mastocitos des-
pués de la estimulacién con alérgeno El
uso de alimentos frescos puede aumen-
tar la sensibilidad de las pruebas, ya que
los alimentos frescos contienen alérge-
nos que pueden destruirse o excluirse
durante la preparacion de extractos de
alérgenos (p. ej.alérgenos termolabiles o
alérgenos lipdfilos).

La concentracion de IgE en el suero refle-
ja la cantidad de anticuerpos IgE circulan-
tes dirigidos al alérgeno analizado

La IgE frente a componentes alérgenos
especificos que han demostrado ser clini-
camente relevantes puede ser mas espe-
cifica que IgE a extractos alérgenos com-
pletos. El estudio por microarrays puede
detectar la reactividad alérgica de un pa-
ciente ante 85 a 268 componentes mole-
culares presentes en alimentos y nume-
rosos polenes. El diagndstico basado en
componentes permite determinar con
mayor precision qué cantidad de casos se
pueden tratar con inmunoterapia y cual
ha de ser la composicién de la inmuno-
terapia.

La proporcion de basdfilos activados por
alérgenos in vitro refleja la cantidad de
mediadores liberados por los baséfilos
circulantes después de la estimulacion
con alérgenos. Es funcional, la prueba uti-
liza los basofilos del propio paciente y de-
tecta el efecto de la unidn alérgeno-IgE

SPT con alimento
fresco (prick to prick)

IgEs para alérgenos

IgEs para componentes
de alérgenos.

Estudio molecular

por microarrays

Test de activaciéon de
Basofilos (BAT)

Los resultados positivos (SPT = 3 mm o IgEs > 0,35 kU/1)
tienen poca especificidad para la interpretacion clinica de
las AA, aproximadamente la mitad de las personas sensi-
bilizadas son capaces de tolerar el alimento sin reaccién.'t
Una de las razones puede explicarse por la reactividad cru-
zada del alérgeno y/o por adquisicién de tolerancia duran-
te la infancia®®.

Niveles elevados de IgEs para un alimento, tienen mayor
probabilidad de asociarse a reactividad clinica, muchos
estudios han definido umbrales con un Valor Predictivo
Positivo (VPP) del 95 % (Tabla 3). Aunque estos pun-
tos de corte pueden ser muy Utiles para diagnosticar AA,
tienen muchas limitaciones. Estas pruebas por si solas no
son definitivas, y no es raro que los pacientes toleran un
alimento incluso con resultados de SPT y la IgEs marca-

damente elevadas'®

. Atn asi, los puntos de corte del va-
lor predictivo positivo) (VPP) 95%, asociados a una cli-
nica compatible, pueden confirmar el diagndstico de aler-
gia alimentaria. Los puntos de corte del Valor Predictivo

Negativo (VPN) del 50 % significan 50% o menos de posi-

bilidad de que el paciente reaccione ante un desafio oral.””
Por otra parte, es importante sefialar que el nivel de posi-
tividad no predice el umbral de reaccién o la gravedad'.
Los valores de corte de diagnéstico han variado amplia-
mente en diferentes estudios, presumiblemente debido a
diferencias en las poblaciones de pacientes, la prevalencia
de la enfermedad y regiones geogréficas''. Los umbrales de
SPT e IgEs también pueden depender de la edad y hay in-
formacién limitada en nifios menores de 2 anos. Los valo-
res de corte predictivos son menores en nifos pequenos
y niveles mds bajos de IgEs para un alérgeno alimentario
puede tener mayor probabilidad de alergia clinica, aumen-
tando con la edad, siendo vélidos independientemente de
los valores de IgE total'’(Tabla 4).

En los pacientes con resultados de rango intermedio, que
se encuentran entre el valor de VPN y VPP donde un
diagnéstico definitivo es dificil, a menudo se necesita una
Prueba de Provocacién oral Controlada (PPC) para con-
firmar el diagndstico'®.
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Specific IgE (kU/L)

Specific IgE (kU/L) Skin Prick Test

Food for 95% PPV for 50% NPV for 95% PPV
Cow's milk* 15 kU/L (32 also reported) 2 kU/L > 8 mm

Infants < 2 years: 5 kU/L Infants < 2 years: 2 6 mm
Egg* 7 kU/L 2 kU/L >7 mm

Infants < 2 years: 2 kU/L Infants < 2 years:4-5 mm

2 kU/L if history of reaction <br> > 8 mm
Peanut 15-34 KUIL 5 kU/L if no hi).;tory of reaction Infants < 2 years: > 4 mm
Fish 20 kU/L - -
Tree nuts 20 kU/L - 2 8 mm for walnut
> 12 mm for cashew

Sesame 50 kU/L (86% PPV) - >8 mm

NPV: Negative predictive value; PPV: Positive predictive value.

*These numbers were derived from uncooked milk and direct eeo and do not abblv to baked milk or baked eso, |

El SPT puede realizarse con alimentos frescos para au-
mentar la sensibilidad; esto es especialmente importante
para los alérgenos alimentarios que pueden no estar bien
representados en los extractos de alérgenos, como los alér-
genos ldbiles de los alimentos frescos, frutas y verduras y
alérgenos lip6filos de la pasta de sésamo (tahini) o ciertos
frutos secos. La utilidad de las pruebas SPT y de IgE espe-
cificas puede verse obstaculizada por la calidad de extrac-
tos de alérgenos disponibles. La estandarizacion de extrac-
tos alérgenos es un aspecto importante para pruebas de
alergia confiables'".

La frecuencia de la reevaluacién depende de las alergias
alimentarias especificas y su historia natural, por ¢jemplo,
en la alergia a la leche de vaca o al huevo, que tienden a re-
solver més tempranamente en la vida, se recomienda una
reevaluacién més frecuente en la primera infancia. La eva-
luacién periddica de adultos con alergia alimentaria es me-
nos necesaria ya que es probable que la posibilidad de re-
solucién espontdnea sea baja. Una disminucién del nivel
de IgE sérica especifica a la cuarta parte del punto de deci-
sidn diagndstica o mds del 50 % en el tltimo afio indican
que el paciente puede estar superando la alergia alimen-
taria a menos que haya experimentado alguna reaccion
alérgica reciente; estos valores en conjunto con la clini-
cay otros estudios, resultan utiles a la hora de determinar
el momento mds adecuado para realizar un desafio oral y

evaluar tolerancia'”'®,

3.2 DIAGNOSTICO POR COMPONENTES.
ESTUDIO MOLECULAR MICROARRAYS.

El progreso en el drea de biologia molecular y el desarro-
llo de tecnologfas genéticas han conseguido identificar y
caracterizar alérgenos individuales a un nivel molecular,
lo que permitié el desarrollo de Test de diagndstico mo-
lecular (diagndstico por componentes), que mide niveles
de IgE especifica contra proteinas alergénicas individua-
les®. Estos tests mejoran la precisién diagndstica de aler-
gia alimentaria mediada por IgE, principalmente en casos
de alergia a man{y avellana'’, y ayudan a estratificar el ries-
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go clinico asociado con un patrén de sensibilizacién espe-
cifico, aunque la especificidad y sensibilidad no son lo su-
ficientemente confiables como para reemplazar al PPC*.
El diagndstico molecular de la alergia mediante microa-
rrays es un complemento diagndstico de las pruebas cu-
tdneas y otras técnicas in vitro como las técnicas seroldgi-
cas. Con la técnica diagndstica de microarrays se consigue
diferenciar la sensibilizacién frente a distintas proteinas,
recombinantes o naturales purificadas, que pueden estar
presentes en alimentos vegetales y pdlenes, en dcaros y ma-
riscos o en aves y huevos. En pacientes sensibilizados al po-
len, donde la IgEs a alérgenos con reaccién cruzada como
a los vegetales o los frutos secos pueden dar lugar a un re-
sultado falso positivo, la IgE especifica al extracto alérge-
no puede corresponder a una sensibilizacién sin relevan-
cia clinica'l.

El estudio por microarrays, con equipos disponibles
ALEX o IMMUNOCAP puede detectar la reactividad
alérgica de un paciente ante 85 a 229 componentes mole-
culares presentes en alimentos, proteinas vegetales (profili-
nas), proteinas transportadoras de lipidos (LTPs) y nume-
rosos pélenes, fundamentalmente. El diagndstico basado
€n componentes permite determinar con mayor precision
qué cantidad de casos se pueden tratar con inmunotera-
piay cudl ha de ser la composicién de la inmunoterapia'’.

3.3 TEST DE ACTIVACION DE BASOFILOS (BAT)

Los test celulares parecen ofrecer mayor sensibilidad y es-
pecificidad que los test convencionales para diagnésti-
co de AA mediada por IgE. El BAT mide la expresién de
marcadores de activacién en la superficie del baséfilo esti-
mulado con alérgenos por citometrfa de flujo*’. Ha sido
propuesto para minimizar el riesgo de reacciones severas
en los test de provocacion, siendo propuesto como test
alternativo al PPC?. Ante resultados dudosos en los test
convencionales que miden sensibilizacién, el BAT efecti-
vamente discrimina nifios con alergia clinica de nifos sen-
sibilizados pero tolerantes, en casos de alergia a manf y le-
che de vaca?. En estos casos el BAT podria usarse como
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segundo paso para disminuir la necesidad de desafio oral.
La utilidad clinica del BAT es promisoria para el diagnds-
tico y manejo AA mediada por IgE, pero en la actualidad
su utilidad clinica se ve limitada por su alta demanda téc-
nica (requiere células vivas y equipo de citometria de flu-
j 1 idad d darizacién de | litica?*

jo) y por la necesidad de estandarizacién de la analitica®.

4. ALERGIA NO MEDIADA POR IgE

Si de una HC detallada surge la sospecha de alergia ali-
mentaria no mediada por IgE, la dieta de eliminacién y
posterior reintroduccién del alimento permanece como
gold standard para confirmar el diagnéstico.” En estos ca-
sos los sintomas son tipicamente tardios, desde horas a se-
manas luego de la ingesta del alimento responsable y prin-
cipalmente involucran el tracto gastrointestinal**’.

4.1 TEST DE PARCHE

El diagndstico de AA no IgE mediada, generalmente se
basa en las caracteristicas clinicas bien definidas de los
diferentes cuadros y en la mejorfa sintomdtica luego de
la dieta de exclusién, seguida por la confirmacién con la
prueba de provocacién positiva. Dicho proceso diagnds-
tico, no estd respaldado por las cldsicas pruebas, como
en las IgE mediadas, SPT e IgEs que suelen ser negativas.
Por esta razdn, se ha propuesto el test del parche atdpico
(PPA) como herramienta para el diagndstico de estos pa-
cientes®. El resultado positivo del PPA se correlaciona con
la infiltracién de células Th2 especificas del alérgeno, que
secretan interleucina 4 y 13 a las 24 horas después de la co-
locacién del parche, y las 48 horas posteriores, se produ-
ce un cambio hacia un patrén Thl con la secrecién de in-
terferén gamma, evidenciando la reaccién retardada tipo
IV, en lugar de una reaccién inmediata tipo I como ocurre
en el SPT se asocia a sintomatologia como: regurgitacién,
vémitos, diarrea crénica o estrefimiento. Sin embargo,
su precision diagnéstica sigue siendo controvertida y no
se utiliza de forma rutinaria, debido a la falta de un pro-
ceso estandarizado y la amplia variabilidad en la sensibili-
dad y especificidad de los resultados en estudios previos®.
Por este motivo, se ha realizado una revisidén sistematica
publicada recientemente, con el objetivo de evaluar la pre-
cisién diagnéstica de la PPA en comparacién con el gold
standard del diagnéstico, PPC, en nios afectados por AA
gastrointestinales no mediadas por IgE, incluyendo aler-
gia a la proteina de leche de vaca (APLV). En esta revisién
fueron incluidos tanto los cuadros clinicos cldsicos no me-
diados por IgE como los trastornos de la motilidad induci-
dos por alimentos. Esta revision sistemdtica sugiere que la
PPA puede ser una herramienta ttil para diagnosticar AA
no IgE mediadas, especialmente en nifios con trastornos
de la motilidad gastrointestinal inducida por alimentos y
sobre todo en APLV™,
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A pesar de estos resultados favorables para la PPA, es im-
portante enfatizar que los falsos positivos pueden deter-
minar tratamientos con dicetas inadecuadas con probable
impacto en la nutricién y calidad de vida de los pacientes
y sus familias. Su empleo, deberd ser utilizado con extre-
ma precaucién, por manos expertas y siempre confirman-

do con PPC.

4.2 LABORATORIO EN AA NO IGE MEDIADA

En todos los casos que se asocien con otras enfermedades
alérgicas como dermatitis at6pica, asma, en casos de pre-
sencia de sintomas inmediatos tras ingerir el alimento o en
casos graves se sugiere evaluar niveles de IgE especifica®,
principalmente antes de reintroducir el alimento®*3%

En el sindrome de enterocolitis inducido por proteinas de
alimentos (SEIPA) hasta un 30% de pacientes pueden pre-
sentar niveles elevados de IgEs al alimento responsable,
por lo que en estos casos puede considerarse el dosaje de
IgEs.*!

La AA no mediada por IgE Incluye un espectro de desdr-
denes que predominantemente afectan el tracto gastroin-
testinal y como consecuencia pueden ocurrir hallazgos

anormales de laboratorio®

. En el SEIPA es prominente la
leucocitosis con neutrofilia, y puede haber anemia mode-
rada, hipoalbuminemia aguda y en casos severos metahe-
moglobinemia y acidosis metabdlica®. En nifios con proc-
tocolitis, los hallazgos anormales de laboratorio son in-
frecuentes o leves, y pueden incluir anemia, eosinofilia en
sangre periférica ¢ hipoalbuminemia*?'.

Ante sospecha de enfermedad pulmonar crénica induci-
da APLV (sindrome de Heiner, hemosiderosis pulmonar),
deben evaluarse anticuerpos precipitantes contra la protei-

na de leche de vaca en suero®.
5. AA MECANISMOS MIXTOS

En pacientes con dermatitis/eccemas, donde el mecanis-
mo inmune subyacente es mixto, la sensibilizacién a alér-
genos alimentarios es frecuente cuando la DA es de mo-
derada a severa®. En caso de reacciones de comienzo in-
mediato, los test que detectan IgEs a alimentos selecciona-
dos identificados por una historia clinica cuidadosa pue-
den ser usados para reconocer el o los alimentos responsa-
bles. En las reacciones tardias estos test son innecesarios®.
En pacientes con DA debemos sospechar AA, tenien-
do en cuenta que el alimento es un factor méds que influ-
ye en la inflamacién resultado de una barrera cutdnea dis-
funcional que predispone a la sensibilizacién con alérge-
nos. Reacciones inmediatas no eccematosas, mediadas por
IgE comienzan dentro de las 2 hs de la ingesta y duran en-
tre 30 y 150 minutos. Los pacientes presentan sintomas
cutdneos como flushing , urticaria/angioedema, sintomas
respiratorios, digestivos , cardiovasculares , neuroldgicos o
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anafilaxia. Reacciones tardfas o no IgE mediadas ocurren
después de las 6 a 48 hs de la exposicidn al alérgeno ali-
mentario produce una exacerbacién de la dermatitis atd-
pica, siendo una reaccién eccematosa retardada. También
podemos observar reacciones mixtas: comienzan con re-
acciones inmediatas a la ingesta y son seguidas por exacer-
bacién de la DA,

Los trastornos gastrointestinales eosinofilicos se asocian
frecuentemente con atopia y presencia de enfermedades
atopicas como DA, rinitis y/o asma. En estos casos pue-
den hallarse valores elevados de IgEs a alérgenos alimen-
tarios aunque no signiﬁca que €sos sean los alérgcnos gati-
llantes®. En estos cuadros eosinofilicos pueden encontrar-
se valores alterados en el laboratorio como cosinofilia pe-
riférica, eritrosedimentacién y proteina-C reactiva eleva-
das, y segtin la porcidn del tracto gastrointestinal afectado,
puede haber malabsorcién con anemia por deficiencia de
hierro y/o enteropatia perdedora de proteinas que se ma-
nifiesta como hipoalbuminemia’.

6. PRUEBAS DE PROVOCACION

La PPC o “desafio” es una prucba estdndar y precisa, uti-
lizada para el diagndstico de certeza de alergias alimenta-
rias.* Este procedimiento consiste en la incorporacién del
alimento fresco iniciando via oral incrementando la do-
sis progresivamente cada 30 minutos hasta alcanzar la do-
sis tolerada o planificada. Se deja al paciente en observa-
cién durante 2 horas posteriores y se evaltian posibles re-
acciones cutdneas, respiratorias o digestivas antes de dar-
le el alta. Si las mismas aparecieran en este lapso de tiem-
po, la pruceba se confirma como una respuesta inmediata
positiva. En caso de ser negativo se da finalizada la prue-
ba con la indicacidn de continuar con la incorporacién del
alimento sin cambiar ningtin otro componente de la die-
ta, y aguardar la respuesta tardfa hasta completar las 48 hs
del enfrentamiento. Si luego de este tiempo no se obser-
van sintomas en el paciente, se considerard a la prueba de
provocacion negativa y se descarta el diagnéstico, o por el
contrario si aparecen sintomas sugestivos de alergia se con-
firma con total certeza.

Esta prucba debe ser realizada por profesionales entrena-
dos, en un ambiente controlado, preferentemente en un
medio hospitalario, por la posibilidad de complicaciones
que requieran de la intervencién de un equipo médico en-
trenado y una complejidad para revertir una reaccion sis-
témica. Estas podrian ser de variable severidad, desde un
brote urticariano hasta una anafilaxia con compromiso de
la via aérea (0,8-1% de los casos).

Existen diferentes protocolos para realizar la confron-
tacién con el alérgeno previamente excluido. El desa-
fio con Alimentos Doble Ciego Controlado con Placebo
(DBPCECQ) es la prucba més precisa (el gold standard)
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para diagnosticar la AA. Sin embargo, debido a los costos
y al tiempo de este procedimiento, en la prictica clinica los
desafios de alimentos simples ciegos y abiertos son los mas
frecuentes utilizados.®

6.1 ;CUANDO INDICAMOS UNA PRUEBA DE
PROVOCACION CONTROLADA?
La PPC se indica para confirmar o excluir en tltima ins-
tancia el diagndstico de alergia alimentaria cuando las IgE
especificas y pruebas cutdneas son dudosas, negativas o no
concluyentes, cuando estd la probabilidad de tolerar el ali-
mento de acuerdo a la historia del paciente y en protocolos
de investigacion. Es el método recomendado para estudiar
sintomas subjetivos (incluyendo dolor abdominal, prurito
oral, migrafia o molestias articulares) o cuando se La PPA
podria resultar ttil principalmente en reacciones retarda-
dasy/o mixtas, con sintomas gastrointestinales no IgE me-
diados, dermatitis atdpica, esofagitis cosinofilicas, y en pa-
cientes que presentan cuadros no tan definidos, relaciona-
dos con trastornos en la motilidad gastrointestinal (dolor
abdominal, llanto persistente,investigan reacciones tardias
o sintomas crénicos (dermatitis atdpica, reacciones diges-
tivas aisladas o urticaria crénica).
Los desafios abiertos suelen ser el primer enfoque en la
practica clinica, particularmente cuando se sospechan re-
acciones agudas mediadas por IgE con signos objetivos y
cuando la probabilidad de un resultado negativo es alta.
Los criterios de exclusion para la PPC pueden incluir una
historia reciente de anafilaxia al alimento especifico que se
va a probar, resultados de la prueba por encima del 95% de
los puntos de corte del VPP, infecciones agudas, angina de
pecho inestable, enfermedad atdpica crénica e inestable,
embarazo y uso de medicamentos que pueden enmascarar,
mejorar o perjudicar el tratamiento de una reaccién. Estos
medicamentos incluyen antihistaminicos, neurolépticos,
AINE, inhibidores de la ECA, corticoides orales (mas de
5 mg por dia) y betabloqueantes. Agonistas b2-inhalados
y los corticoides tépicos podrian continuar si se mantie-
nen en un nivel fijo, ya que la interrupcién de estos medi-
camentos puede poner en peligro la interpretacién del re-
sultado del desafio.
También son apropiados €n ninos pequenos con reaccio-
nes de tipo inmediato que tienen menos probabilidades de
tener reacciones psicolégicas y en pacientes con sindrome
de alergia oral relacionado con el polen, ya que es dificil
cegar frutas y verduras y mantener su alergenicidad .
Cualquier protocolo implica algin nivel de riesgo para el
paciente y es importante considerar la gravedad potencial
de una reaccién antes de emprender el desafio y evaluar a
cada paciente en particular. A muchas familias a las que
se les ofrece, pueden rechazarla por temor al procedimien-
to o falta de apreciacién de los beneficios. Con lo cual hay
que realizar el asesoramiento adecuado, otorgar toda la in-
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formacién necesaria para la confianza y la predisposicion
del paciente y su familia. Sumado a que el procedimiento
requiere tiempo, elevado costo y conlleva un riesgo poten-
cial para el nino’.

6.2 ZQUETENEMOS QUETENER EN CUENTA AN-
TES DE INDICARLA?
Existen numerosas pruebas que pretenden ser de utilidad
en el diagndstico de alergia mediada por IgE; por ejemplo
el dosaje de IgG o de sus subclases especificas para el ali-
mento, estudios genéticos de saliva; sin embargo, les falta
evidencia y validacién rigurosa para respaldar su uso. No
existe ninguna justiﬁcacién y existen cuestiones éticas en
torno a la realizacién de tales estudios. Dado que el uso de
pruebas no validadas a menudo se realiza sin evaluacién
clinica previay sin diferenciacién entre alergia o intoleran-
cia alimentaria mediada por IgE, mixta y no mediada por
IgE, el uso de tales pruebas conlleva riesgos significativos,
a saber, restricciones dietéticas innecesarias que puede es-
tar asociado con compromiso dietético, aumento de cos-
tos y reduccidn de la calidad de vida y por el contrario, la
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