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RESUMEN

La alergia alimentaria es cada vez mds prevalente en la infancia; se
han descrito nuevas entidades clinicas. Es el caso del “sindrome de
alergia oral”, una urticaria de contacto que afecta a la mucosa orofa-
ringea, que estd originada generalmente por frutas y vegetales. Por ser
sus causantes una serie de alérgenos termoldbiles e incapaces de
soportar la accidn del jugo gastrico, la reaccion de hipersensibilidad no
suele afectar a otros drganos. Ademds, los avances biotecnoldgicos han
permitido comprender por qué pacientes sensibilizados a pdlenes de-
sarrollan reacciones alérgicas al comer determinados vegetales, pues
existe homologfa entre sus alérgenos mayores y ciertas proteinas muy
extendidas en la naturaleza, como sucede con las profilinas, las prote-
nas de transferencia de lipidos y otras. Asimismo, se ha podido expli-
car la presencia de reacciones alérgicas a frutas y vegetales en sujetos
sensibilizados al latex, pues comparten proteinas idénticas en su es-
tructura, como las quitinasas.

Junto a cuadros de enteropatia y enterocolitis por las proteinas de la
leche de vaca y de esofagitis y gastroenteritis eosinofilica, asi como de
sensibilizacién al ovomucoide y la ovoalbimina de la clara del huevo, se
han descrito entidades como el “sindrome pdjaro-huevo”. Ocurre en
personas que se sensibilizan a componentes de las plumas de aves por
via inhalatoria y que después se hacen alérgicas a la alfalivetina de la
yema. lambién hay evidencias que han asociado a alergia a epitelios de
animales con reacciones de hipersensibilidad inmediata a carnes. En los
individuos afectados se ha hallado un alérgeno comun, denominado al-
bumina sérica o seroalbimina bovina.
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INTRODUCCION

Se estima que la alergia a alimentos supone la aparicién
anual de 30.000 reacciones anafildcticas, de unas 2.000
hospitalizaciones y ademds genera unas 150 a 200 muer-
tes cada afio en Norteamérica'. Aunque se desconoce
cudl es la prevalencia real de reacciones frente a los anti-
genos alimentarios, se sabe que son mucho méds frecuen-
tes en la edad pedidtrica. Hay que tener en cuenta tam-
bién que en los Uitimos afios, debido a la incorporacion
de la mujer al mundo laboral, ha disminuido el periodo de
lactancia materna, que se piensa tiene una accion protec-
tora frente al desarrollo de alergia alimentaria en nifios
con una carga atdpica familiar elevada. Quizd dicho efec-
to dependa Unicamente de la introduccidn mds tardia de
las formas adaptadas de leche de vaca en la alimentacién
de los bebés, pues se trata de una etapa de la vida donde
el paso transdigestivo de macromoléculas en el intestino
estd aumentado por la inmadurez enzimdtica y funcional
existente’. Cuando tiene lugar la maduracidn de la muco-
sa intestinal v la produccién de IgA secretora, que es el
denominado “periodo de cierre”, se interrumpe el paso
de macromoléculas. Por otra parte, si antes de que ocu-
rra dicho evento hay un paso masivo de protefnas de
cereales en nifios con predisposicion a la atopia o con un
déficit en los mecanismos inmunoldgicos de tolerancia, se
podnia estimular la sintesis de IgE especffica. Ya que existe
una similitud antigénica entre los cereales y los pdlenes de
gramineas, se ha demostrado que la introduccién tem-
prana de cereales en la dieta del lactante es un factor de
riesgo para padecer en el futuro asma por pdlenes de gra-
mineas’. Estos y otros interrogantes hacen que el pediatra
deba dedicar una especial atencidn al capitulo de la aler-
gla alimentaria, pues, como ademds veremos a continua-
cién, frente a sindromes conocidos de antafio y debido
fundamentalmente a los avances de la biologfa molecular,
tenemos conocimiento hoy en dia de la existencia de
muchos sindromes ignorados hasta etapas muy recientes.

SINDROME DE ALERGIA ORAL
Y ENTIDADES AFINES

La sintomatologfa orofaringea producida por el con-
tacto con el alimento es lo que se conoce como “sin-

drome de alergia oral” (SAQ). Se considera una forma
de urticaria de contacto localizada en la orofaringe y en
la mayorfa de los casos los sintomas quedan confinados
en esa drea, pudiendo derivar mds raramente a mani-
festaciones sistémicas. Los sintomas consisten en la apa-
ricidn inmediata de prurito y/o angioedema de labios,
lengua, paladar y garganta, seguidos habitualmente de
una rdpida resolucién de aquéllos. Los principales ali-
mentos que estan implicados son las frutas y las horta-
lizas. EI SAO por alimentos vegetales se asocia con fre-
cuencia a la alergia al polen y, muy especialmente, a la
polinosis originada por el abedul, debido a la existencia
de una reactividad cruzada entre los alérgenos de los
pdlenes y los de los alimentos correspondientes. Por
ello en realidad dicha entidad deberfa denominarse “sin-
drome de alergia oral a la asociacion entre polinosis y
alergia a alimentos vegetales™.

Un 40% de los pacientes alérgicos a los pdlenes (de
cualquier tipo) y hasta un 70% de los que estdn sensibili-
zados al polen de abedul presentan SAO por frutas y
hortalizas. Se piensa que el polen serfa el agente sensibi-
lizante primario y que, debido a la reactividad cruzada
antigénica, la alergia alimentaria aparecerfa de forma
secundaria. Ello se debe en parte a que los alérgenos que
pueden intervenir se expresan mucho mds en los pdle-
nes que en el resto de los elementos vegetales, pero ade-
mds en experimentacion con animales que fueron sensi-
bilizados con alérgenos de pdlenes se constatd la apari-
cidn de pruebas cutdneas positivas frente a alimentos
relacionados con aquéllos’. En 1989 Breiteneder y cols
lograron clonar; es decir, amplificar muchas veces median-
te su insercién en células adecuadas para que se repli-
quen gracias a los mecanismos que intervienen en la sin-
tesis de ADN, el alérgeno mayor del polen del abedul, al
que denominaron Bet v |, identificindolo como una pro-
teina de defensa vegetal®. A su vez,en 1991 Valenta y cols
clonaron un alérgeno menor del polen de abedul, que, al
igual que el anterior, estaba implicado en la reactividad
cruzada con otros pdlenes y alimentos, identificindolo
como una profilina y lo llamaron Bet v 2. Hoy en dia
sabemos que las plantas pueden responder frente al
estrés metabdlico que les supone la aparicién de deter-
minados agentes agresores en el medio ambiente pro-
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duciendo una serie de “proteinas relacionadas con pro-
cesos de patogénesis” (PR), que son muy numerosas’
Pero ademds de que en un momento dado pueda haber
una sobreexpresion de genes propios, con la consiguien-
te hiperproduccion de protefnas PR derivadas de éstos,
también conocemos que forman parte de la estructura
de las plantas interviniendo en su metabolismo de forma
habitual.Volviendo al asunto que nos ocupa, se sabe que
la PR-10 es homdloga de la Bet v I, es decir, que su
secuencia de aminodcidos es similar a la del alérgeno
principal o mayor del abedul (Bet v ). Como ejemplo
del grado tan acentuado de similitud sabemos que el
homdlogo de Bet v | presente en la manzana, que se
denomina Mal d I, posee una identidad del 65% en la
secuencia de aminoacidos y del 56% en los dcidos nuclei-
cos, respectivamente, si lo comparamos con Bet v I”. La
PR-10 estd presente en diversos pdlenes (abedul, avella-
no, aliso), frutas (albaricoque, cereza, manzana, meloco-
tdn, pera), frutos secos (castafia) y hortalizas (apio, pata-
ta, tomate, zanahoria....). Las plantas transgénicas que se
han introducido en la agricultura en los dltimos afios para
mejorar la calidad y la productividad de los cultivos, para
hacerse resistentes a diversos microorganismos e insec-
tos o con el objeto de que toleren la agresién de los her-
bicidas se han logrado mediante la insercion de un gen
de resistencia a un determinado patdgeno o bien indu-
ciendo la sobreexpresion de los genes que se hallan en
la planta en su estado natural. Por tanto, se estdn mani-
pulando proteinas PR potencialmente alergénicas, pu-
diendo ocurrir que las semillas transgénicas sean a su vez
mucho mds alergénicas que las silvestres”. De cara al tra-
tamiento en el futuro de la alergia alimentaria se podnia
pensar en efectuar una mutacion de los epitopos de las
proteinas mayores del alimento, asf como en el uso de
plasmidos de ADN para codificar nuevas protefnas en los
alimentos.

Hay que tener en cuenta que la labilidad de los homd-
logos de Bet v | hace que no resistan la accién del pH
dcido gdstrico ni la de las enzimas digestivas, por lo que
no llegan a absorberse en el tubo digestivo y son in-
capaces de originar reacciones sistémicas, limitdndose su
potencial alergénico a la aparicién de reacciones locales
en la mucosa oral y/o faringea, como sucede en el SAC.

A su vez, la termolabilidad nos danfa una explicacion plau-
sible de su tolerancia cuando los alimentos en cuestion
son cocinados, como podria suceder por ejemplo al
comerse una manzana asada en lugar de ingerirla cruda.
Pero existen algunos enigmas aun sin resolver; puesto que
no todos los sujetos alérgicos al polen de abedul desa-
rrollan una alergia frente a alimentos de origen vegetal,
probablemente debido a que Bet v | debe tener deter-
minantes antigénicos comunes con alimentos, mientras
que posee otros especficos que no comparte con deter-
minados nutrientes. Ademds, aunque las protefnas PR-10
se hallan distribuidas de manera extensa en el reino vege-
tal, las que participan en reacciones alérgicas estdn pre-
sentes en drboles del orden de los Fagales (abedul, aliso,
avellano, carpe, roble, castafio) y en alimentos de la fami-
lia Rosaceae (manzana, pera, cereza, melocotdn, albarico-
que) y Apiaceae (apio, zanahoria)'".

Las profilinas son unas proteinas que ademds de regu-
lar la polimerizacion de la actina, con la que forman com-
plejos, intervienen no sdlo en la forma sino también en
los movimientos celulares y se cree que ademds pueden
jugar un papel en la germinacion del polen. Se conside-
ran panalérgenos, pues aunque la primera de ellas se
describié en el polen de abedul también se han identifi-
cado con posterioridad profilinas en otros tipos de pdle-
nes, tanto de drboles, como de gramineas y malezas,
ademds de estar presentes en alimentos de origen vege-
tal”. Dichas protefnas no resisten la exposicién al jugo
gastrico, como les sucede a las proteinas P-R, pero siala
saliva”, por lo que pueden originar un SAO en indivi-
duos sensibilizados por via inhalatoria a las profilinas de
determinados pdlenes. Su relevancia clinica adn estd por
esclarecer y suelen comportarse como alérgenos
menores, habiéndose implicado en la reactividad cruza-
da que se ha detectado entre el polen de artemisia y el
de abedul con el apio y las especias. La alergia al apio,
que es relativamente frecuente en Europa central, se
asocia casi en el 55% al polen de artemisia en algunos
estudios. Esta sensibilizacion también incluye con fre-
cuencia a la zanahoria y a las especias, dando origen al
“sindrome apio-artemisia-zanahoria-especias’. Se trata
de la aparicidn de reacciones alérgicas potencialmente
graves, que pueden conducir a un shock anafildctico, las

103=



ACTUALIZACION EN PEDIATRIA 2006

cuales se desarrollan en un paciente polinico cuando
ingiere alimentos de la familia de las umbeliferas (apio,
zanahoria, perejil, hinojo, eneldo, comino...)" La artemi-
sia s una planta de la familia de las compuestas cuya flo-
racion ocurre al final del verano v que produce un polen
poco aerovagante debido a su peso elevado, por lo que
alcanza concentraciones atmosféricas poco notorias”.
Ademds del aludido sindrome, los sujetos que son alér-
gicos al polen de artemisia pueden desarrollar procesos
alérgicos al ingerir alimentos de la familia de las com-
puestas, como sucede con las infusiones de manzanilla,
las pipas de girasol, la lechuga, la alcachofa, los tupinam-
bos, el estragdn, la achicoria, etc. También existen ali-
mentos como la miel que pueden contener pdlenes de
compuestas, como si se tratase de un alérgeno alimen-
tario oculto'. Se puede hablar de la existencia de un
“sindrome apio-artemisia-abedul” en determinados pa-
clentes alérgicos al apio y sensibilizados no sdlo al polen
de artemisia sino también al de abedul. Mientras que en
los pacientes sensibilizados al apio y al polen de abedul
se han identificado homdlogos de Bet v | y profilinas Bet
v 2, en los que ademds son alérgicos al polen de arte-
misia no se han reconocido proteinas homdlogas de Bet
v |, aunque sf profilinas. Sucede que la identidad antiggé-
nica o reactividad cruzada deriva en realidad de que
tanto los alérgicos al polen de abedul como al de arte-
misia comparten la presencia de unas proteinas de 46 a
60 kDa de peso molecular"”. Dicha reactividad implica el
reconocimiento de antigenos de diferentes especies sin
relacién taxondmica entre s, pero que poseen epftopos
o determinantes antigénicos con afinidad por un mismo
anticuerpo de tipo IgE. Los alérgenos que se ha com-
probado que estdn involucrados en estos casos de reac-
tividad cruzada son una profilina caracterizada en el apio
por Vallier y cols”® en 1992 v un homdlogo del alérgeno
mayor de la Artemisia, Art v |, de 40-46 kDa. Se han
detectado asimismo homdlogos de ambas protefnas en
diversas especias, como anis, hinojo, cilantro y comino, asf
como otras moléculas de mayor peso molecular (60
kDa).

Precisamente el apio, la zanahoria, el anis y el hinojo
pertenecen a la misma familia vegetal, la de las umbelife-
ras, de la que también forman parte el perejil y el eneldo.

Ademds de las profilinas, también se pueden conside-
rar panalérgenos las llamadas “protefnas transportadoras
o transferidoras de lfpidos” (PTL o PR-14), cuyo nombre
hace alusién a su capacidad para transferir fosfolipidos v
otro tipo de lipidos a través de las membranas, pero que
ademds inhiben la accién de microorganismos patdge-
nos, tanto bacterianos como flngicos, contribuyendo a su
vez a formar la cuticula de las plantas”. Al igual que suce-
de con las profilinas, tienen una distribucion muy amplia
en el reino vegetal y se han identificado en pdlenes, fru-
tas, semillas y ldtex. Se cree que son los principales alér-
genos que intervienen en las reacciones alérgicas IgE-
mediadas producidas por frutas de la familia de las rosd-
ceas (manzana melocotdn, albaricoque, cereza) en indivi-
duos que no estdn sensibilizados a pdlenes”. Sin embar-
g0, las PTL no son especfficas de las rosdceas, al haberse
aislado también en otros vegetales (uva, avellana, castafia,
esparrago...)"". Investigadores espafioles han observado
una estrecha asociacion entre la sensibilizacion al polen
del pldtano de sombra v la alergia a determinados ali-
mentos de origen vegetal™.

Al ser la polinosis a enfermedad alérgica mds frecuen-
te en la poblacion adulta en el mundo, el SAO por vege-
tales es la alergia alimentaria mds comdn en adultos de
zonas ricas en abedules. El polen de abedul muestra fun-
damentalmente reactividad cruzada con frutas como la
manzana (a través de una proteina homdloga del Bet v )
y el melocotdn. Curiosamente, en alguna ocasion la inmu-
noterapia con polen de abedul ha mejorado los sintomas
del SAO.

SINDROME LATEX-FRUTAS

El ldtex es una goma natural que se obtiene de las
secreciones lechosas de la corteza del drbol del caucho
de Brasil o Hevea brasiliensis. El primer caso de alergia al
ldtex asociado a una fruta se describid en la década de
los noventa con el pldtano”; se demostrd mediante
estudios in vitro la existencia de una reactividad cruza-
da antigénica entre ambas especies, a pesar de no exis-
tir proximidad botdnica entre ellas. Con posterioridad
se observd una asociacion entre la hipersensibilidad al
latex y la alergia a otros alimentos de origen vegetal,
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como el aguacate, el kiwi, la castafia, a avellana, el melo-
cotdn, la papaya, la granadilla, el higo, el meldn, el mango,
la pifia, [a fruta de la pasidn o maracuyd, el tomate y la
patata™”’.

Hoy dia sabemos que aproximadamente el 52% de
los pacientes alérgicos al ldtex tiene también alergia a
frutas, habiendo presentado episodios de anafilaxia en
el 36% de los casos. Estas reacciones anafildcticas pue-
den preceder a la aparicién de sintomas causados por
el ldtex, y probablemente se deben a la existencia de
epitopos comunes entre estas frutas y las proteinas del
latex, como por ejemplo las quitinasas de clase |, que
poseen un dominio heveina N-terminal®, debido a su
similitud con la heveina (Hev b 6), que es el alérgeno
del ldtex que mds frecuentemente causa sensibilizacién
en trabajadores sanitarios. En concreto, el dominio he-
veina de las quitinasas de clase | posee alrededor de un
/0% de identidad de secuencia con la hevefna”. Las re-
feridas proteinas se comportarian como panalérgenos,
teniendo su razén de existir en el hecho de que son
capaces de hidrolizar la quitina, el principal polisacarido
que forma parte de la pared de los hongos y de la cuti-
cula de los insectos, que pueden actuar como posibles
depredadores de las plantas, habiéndose observado
una mayor resistencia frente a las infecciones fungicas
en plantas transgénicas que expresan genes de quitina-
sas”.

SINDROME DE HEINER
(HEMOSIDEROSIS PULMONAR
INDUCIDA POR ALIMENTOS)

La hemosiderosis pulmonar idiopdtica es una rara
afeccidn que afecta fundamentalmente a individuos jéve-
nes; se manifiesta por hemorragia alveolar difusa, sin
afectar a otros drganos. Puede haber episodios repeti-
dos de sangrado, pero en otros casos se descubre el
proceso al emprender el estudio de las posibles causas
de una anemia ferropénica. El prondstico a largo plazo
es malo, pudiendo conducir a una fibrosis pulmonar. Los
sintomas respiratorios incluyen ademds de la hemoptisis,
la tos, la dificultad respiratoria progresiva, la taquicardia y
el dolor subesternal. En la radiografia de térax aparecen

infiltrados acinares bilaterales diseminados v difusos. Es
sabido que los corticoides pueden reducir la tasa de
agudizaciones. A diferencia de dicha entidad, el sindrome
de Heiner" es una bronconeumopatfa por hipersensibi-
lidad a la leche de vaca, no mediada por IgE, que cursa
con hemosiderosis, episodios recurrentes de infiltrados
pulmonares de localizacion cambiante, diarrea, pérdidas
de sangre en el tubo digestivo y anemia ferropénica.
Puede manifestarse por una tos crénica, por episodios
recurrentes de broncoespasmo Y, como en otras afec-
ciones crénicas de la infancia, puede evidenciarse un
retraso de crecimiento. En algunos casos se ha relacio-
nado con hipersensibilidad alimentaria al huevo y a la
carne de cerdo. Puede cursar con eosinofilia sanguinea y
precipitinas séricas frente a diversas fracciones proteicas
de la leche. Radioldgicamente aparecen imdgenes de
sombreado difuso perihiliar y moteado periférico. En
ocasiones se han visto depdsitos de 1gG, IgA v C3 en
biopsias pulmonares. In vitro los linfocitos pueden mos-
trar una respuesta proliferativa a los antigenos de la
leche de vaca. En las secreciones bronquiales, en el liqui-
do gdstrico o en la biopsia pulmonar pueden detectarse
células siderdfagas. Los inmunocomplejos que se depo-
sitan en los vasos alveolares pueden causar una reaccién
tipo Arthus e inflamacién perivascular®. La relacién etio-
patogénica entre la presencia de precipitinas a leche y el
desarrollo de la hemosiderosis pulmonar no estd bien
esclarecida”.

ENTEROPATIA INDUCIDA POR
PROTEINAS DE LECHE DE VACA
O ENTEROPATIA SENSIBLE

A PROTEINAS DE LECHE DE VACA

Es una forma grave de reaccién gastrointestinal a la
leche de vaca, que se presenta de forma insidiosa en
nifios durante los 3-6 primeros meses de vida, con un
cuadro de vémitos, distensidon abdominal y diarrea croé-
nica. Hasta que no se llega a los 2-3 afios de edad no
suelen remitir los sintomas. Fisiopatoldgicamente lo que
aparece es un sindrome de malabsorcidn e histopato-
l6gicamente se observa atrofia vellositaria en la mucosa
del intestino delgado™.
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ENTEROCOLITIS INDUCIDA
POR PROTEINAS DE LECHE DE VACA

Es un tipo de intolerancia a las protefnas de la leche
de vaca que se manifiesta por vémitos de repeticidn,
que hacen acto de presencia a los 60-90 minutos de
la ingesta y que se acompafian de una importante
alteracién del estado general, pudiendo conducir a un
cuadro de deshidratacidn, hipotensién y shock. El
paciente puede llegar a mostrar un aspecto séptico,
con dolor y distensién abdominal e irritabilidad.
Aunque predominan los sintomas digestivos  altos,
también puede haber deposiciones diarreicas”. Ade-
mas de la leche de vaca, pueden ser responsables del
cuadro las proteinas de la soja. Las pruebas cutdneas
con los alimentos implicados son negativas, en tanto
que las pruebas de provocacion oral originan la apa-
ricién de nuevo de los sintomas en el lapso de unos
minutos o de unas horas. Se desconocen los meca-
nismos etiopatogénicos del referido sindrome. Debe
diferenciarse de la “colitis hemorrdgica inducida por
alimentos”, que solamente afecta al intestino grueso,
cursa con aparicién de sangre en las heces v los nifios
que la padecen tienen un buen estado general. La his-
topatologia revela la existencia de una infiltracidn de
eosindfilos en el epitelio y en la [dmina propia de la
mucosa del colon. Hay que instaurar una dieta exen-
ta de proteinas de leche de vaca, tanto en el caso del
nifio como de la madre si adn estuviera en periodo
de lactancia. El proceso remitird espontdneamente en
torno a los |2 meses de vida. Igual que en el caso
anterior; las pruebas cutdneas con los alimentos
supuestamente implicados también resultan negativas,
pues no estd en juego un mecanismo Igk mediado. En
las reacciones adversas a proteinas de leche de vaca
no mediadas por IgE se obtiene una tolerancia mds
precoz que cuando se trata de una alergia. En nifios
con enterocolitis inducida por leche de vaca se opta-
ra por hidrolizados de proteinas derivados de aquélla,
pero con un grado elevado de hidrdlisis, ya que las
férmulas con soja no deben introducirse antes de los
|2 meses cuando hay una sensibilizacién no mediada
por IsE como responsable de los sintomas digesti-
VOSgS‘Bé.

GASTROENTERITIS EOSINOFILICA

Se trata de una entidad rara que produce dolor ab-
dominal y presencia de eosinofilia sanguinea; puede ma-
nifestarse por diarrea con un “sindrome de enteropatfa
pierde protefnas”. Aunque es mds frecuente en la terce-
ra década de la vida, en el caso de los nifios se ha rela-
cionado su aparicion con alergias alimentarias™Si bien
lo caracteristico es la afectacidn gastrointestinal, cada
vez se describen mds casos, sobre todo en la infancia,
de esofagitis eosinofilica aislada, con disfagia y episodios
de reflujo gastroesofdgico. Puede detectarse en algunos
de los pacientes la presencia en el suero de IgE especi-
fica para determinados alimentos, que deberdn excluir-
se de la dieta”.

ALERGIA AL HUEVO

Es la causa mds comun de alergia alimentaria en la
infancia, que tipicamente aparece antes de los 2 afios y
tiende a desaparecer entre los 2 y los 5 afios de edad;
estd causada habitualmente por las proteinas de la clara,
cuyos alérgenos mayores son la ovoalbimina y el ovo-
mucoide, pues en el caso de la yema el contenido pro-
teico es menor. De hecho la reaccién de hipersensibili-
dad inmediata se inicia cuando el nifio ingiere por pri-
mera vez clara, aunque haya tolerado previamente la
yema. En cuanto a los sintomas, pueden restringirse a la
piel, en forma de urticaria y/o angioedema, pero puede
haber manifestaciones gastrointestinales, respiratorias e
inclusive anafilaxia. También puede suceder que los
nifios una vez sensibilizados a la yema del huevo desa-
rrollen sintomas respiratorios cuando inhalan proteinas
de las faneras de los pollos en un corral de aves; se trata
del llamado “sindrome huevo-ave™”. A diferencia de
este Ultimo existe en los adultos el denominado “sin-
drome aves-huevo” o “sindrome pdjaro-huevo”, que
también es una entidad poco frecuente, descrita por
primera vez en el afio 1985, Se observa en pacientes
que tienen un contacto habitual o esporddico con cual-
quier tipo de aves y desarrollan una sensibilizacion a
proteinas aviarias por inhalacidn, en relacion con la lim-
pieza de las jaulas. Manifiestan sintomas de rinoconjun-
tivitis y asma bronquial y con posterioridad mediante
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reactividad cruzada se produce una sensibilizacion a
otros productos derivados de las aves, especialmente al
huevo. Con su ingesta, aparecen sintomas cutdneos y
digestivos y esto también puede ocurrir tras la ingesta
de carne de aves, fundamentalmente pollo. Se ha impli-
cado a la a-livetina de la yema del huevo, identificada
con la albumina sérica de pollo, como principal alérge-
no de este sindrome™. Los pacientes que padecen este
tipo de cuadros deben evitar el contacto con aves, asf
como la ingesta no sélo del huevo, sino de todos aque-
llos productos relacionados con las aves™

SINDROME CERDO-GATO

Se han descrito pocos casos de alergia a la carne de
mamiferos en la literatura médica. Sin embargo, son
diversas las evidencias clinicas que han asociado la aler-
gia a los epitelios de animales con las reacciones de
hipersensibilidad inmediata a carnes, que es lo que se
denomina en el caso del cerdo y del gato “sindrome
cerdo-gato™. En los individuos afectados se ha hallado
un alérgeno comin, denominado albimina sérica o
seroalbumina bovina (BSA). Un caso curioso notificado
por Cisterd-Bahima y cols da cuenta del caso de una
mujer de 39 afios que comenzo a presentar episodios
de asma en relacidn con la exposicidn a un gato, pero
que en su infancia tuvo prurito oral al ingerir came de
conejo y con posterioridad desarrolld en la edad adul-
ta un episodio de angioedema labial tras comer carne
de caballo. Un afio antes de manifestarse este dltimo
cuadro, la paciente habia introducido un hdmster en su
vivienda v las pruebas cutdneas fueron positivas al epi-
telio de dicho roedor, asf como al de la cobaya, al perro,
al gato, a la carne de ternera, de cerdo, de conejo y de
caballo. Se observé una reactividad cruzada parcial en-
tre el epitelio de hamster v la carne de caballo, proba-
blemente debida a BSA. Esta proteina es responsable
de gran parte de la identidad antigénica entre los dis-
tintos tipos de came  los epitelios de mamiferos, pues
se comporta como un panalérgeno. Asimismo, se sos-
pecha que la gammaglobulina bovina también puede ser
un alérgeno relevante en la alergia a carnes. Por el con-
trario, la tropomiosina, que es una de las proteinas inte-
grantes del musculo, se comportania como un alérgeno

mads débil; otras proteinas potencialmente alergénicas
serfan la actina y la mioglobina**.

Centrdndonos ahora en las tropomiosinas, diremos
que juegan un importante papel en la contractilidad de
las células musculares, actuando en conjuncién con la
actina y la miosina. Si bien las tropomiosinas de distin-
tos tejidos guardan una gran homologfa, existen ciertas
diferencias estructurales entre ellas”. Pero la reactividad
cruzada existente, es decir la presencia en distintos
tipos de alimentos de estructuras capaces de reaccio-
nar con un mismo tipo de anticuerpo, explicarfa que a
través de esa comunidad antigénica pueda un individuo
susceptible sensibilizarse a crustdceos, moluscos, cefald-
podos, dcaros, insectos como la cucaracha, nematodos
e inclusive a quironémidos.

Dentro de los nematodos destaca el anisakis simplex,
que necesita de los mamiferos marinos para su des-
arrollo. El gusano adulto parasita su estémago, los hue-
vos se liberan al mar, y son ingeridos por crustdceos y
cefalépodos que actian como huéspedes intermedia-
rios. A su vez, las larvas parasitan la mayonia de las espe-
cies de pescados y el ser humano entra en la cadena
como huésped intermediario cuando ingiere productos
marinos poco cocinados, crudos, conservados en vina-
gre, ahumados o marinados™.

Los quirondmidos son artrépodos y los miembros
adultos presentan un gran parecido con los mosquitos
y por ello se los conoce como “mosquitos no picado-
res”. Proliferan en medios acudticos y en sus alrededo-
res, ya que sus larvas son en su mayorfa acudticas y a
menudo tienen color rojo por la presencia de hemo-
globina en el medio extracelular. Son responsables de
reacciones de hipersensibilidad inmediata de tipo | (que
dan lugar a rinoconjuntivitis, asma bronquial, urticaria y
angioedema) y también de tipo IV (provocan dermati-
tis de contacto). Son causa frecuente de alergia respira-
toria en dreas acudticas de Suddn, Egipto, Japdn
Norteamérica. En Europa la alergia a estos insectos se
ha descrito en personas que manipulan las larvas en
comida para peces y también pueden causar alergia
ocupacional en investigadores y trabajadores de fébricas
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de comida de peces y acuarios”. La sensibilizacidn a las
tropomiosinas puede establecerse tanto por via digesti-
va como respiratoria. Como apuntdbamos con anterio-
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