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RESUMEN

Las reacciones adversas relacionadas con alergia a los alimentos son
mediadas por IgE, mixtos, o0 mediados por células y, como resultado
de ello, se presentan trastornos que afectan varios 6rganos diana
(piel, intestino, tracto respiratorio y sistema cardiovascular) en distintas
etapas de la edad, con diagnésticos especificos para cada una de
las patologias. EI mecanismo mediado por IgE se considera la via
clésica de una respuesta alérgica, por otro lado, aquellos otros que
no son mediados por IgE se consideran hipersensibilidad no alérgica
y se les relaciona con células o con otro tipo de inmunoglobulinas.
Se han descrito respuestas celulares implicando linfocitos T, sean
CD4 o bien CD8, especificos al antigeno alimentario, ademas de
entes celulares de la respuesta inmune innata, como neutréfilos. El
objetivo de esta revision es dar a conocer las distintas fisiopatologias
en los mecanismos involucrados ante reacciones desfavorables por
comestibles, y asi lograr proponer un blanco terapéutico de acuerdo
a cual de ellos esta implicado con la inmunopatologia.
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INTRODUCCION

Las alergias alimentarias son reacciones adversas a comes-
tibles o a proteinas de los componentes alimentarios, que
activan una respuesta anormal del sistema inmunoldgico.

La sensibilizacién es inducida después de la exposicion
de un individuo susceptible a un alérgeno proteico que
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estimula la respuesta por anticuerpos de IgE especificos,’
mecanismos mixtos o celulares.?

Al tomar en cuenta que varios 6rganos diana pueden
verse afectados por las alergias alimentarias (piel, intestino,
tracto respiratorio y sistema cardiovascular), sumado a las
numerosas patologias inmunes, se tiene un amplio espec-
tro de enfermedades que involucran las afecciones de las
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alergias alimentarias. En la Figura 7 se muestran proteinas
de alimentos, que al ser alérgenos desencadenan respues-
tas de alergenicidad y a su vez causan inmunopatologfas.

HIPERSENSIBILIDAD A ALIMENTOS
MEDIADA POR IGE

Este mecanismo se caracteriza por la unién de la IgE es-
pecifica con su receptor FceRl en la superficie de los mas-
tocitos para dar inicio a la activacién y degranulacién de
mediadores preformados, por ejemplo la histamina, y de
novo como los leucotrienos, que producen vasodilatacion,
edema y contraccion de masculo liso; en funcién del lugar
en donde se degranule la célula cebada, induce sintomas
diferentes, por ejemplo, en piel: urticaria y angioedema
expresandose con forma de ronchas en la piel y edema
de mucosas; dermatitis atopica en zonas bien definidas,
caracterizada por placas eritematoescamosas; el sindrome
de alergia oral, que se da en la boca y se caracteriza por
una sensibilizacién a los prétidos de polen por la via res-
piratoria, produce IgE que se une a proteinas alimentarias
homoélogas en ciertas frutas y verduras,’* desencadenando
sintomas locales como prurito en la cavidad oral; en nariz:
rinitis alérgica caracterizada por prurito, rinorrea hialina, y
estornudos en salva; en pulmén, asma; en intestino pro-
duce sintomas gastrointestinales inmediatos y por dltimo
severos, por ejemplo una reaccion anafilactica.**” Los
alimentos mds frecuentemente implicados son: huevo,
leche, trigo, soya, nuez, cacahuate, pescado y mariscos.

MECANISMOS MIXTOS MEDIADOS
POR IGE Y CELULAS

Se ha descrito a la dermatitis atépica (DA) como una en-
fermedad que tiene un funcionamiento mixto. El 75% de
los pacientes con DA tienen pruebas cutdneas positivas,

Dependiente de anticuerpos Mixtos: mediados
IgE (inicio agudo) por IgE y células
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sin embargo, también se ha encontrado implicacion de
linfocitos T, los cuales se encuentran infiltrando la piel (T
CD4 y T CD8). En los pacientes se encuentran pruebas
de parche positivas (demostrando una implicaciéon de
respuestas de hipersensibilidad tardfa).®*?

Los linfocitos T CD4 tienen un papel importante
dentro del desarrollo de eccema e inflamacién eosinofi-
lica, al producir IL-4 e IL-13, que inducen el cambio de
isotipo de inmunoglobulinas hacia IgE, al igual que la IL-5
que es importante para la produccion y el reclutamiento
de eosindfilos. Se ha observado que mientras que en las
lesiones agudas predominan los Th2, en las lesiones cro-
nicas se encuentran LT CD4 produciendo citocinas ThT,
principalmente interferén gama. En las lesiones crénicas se
demuestra la infiltracién de linfocitos T CD4 y T CD8. Se
ha advertido una relacién entre la cantidad de linfocitos T
CD8y la severidad del padecimiento.®®?

MECANISMO MEDIADO POR CELULAS

Descrita desde los 1980, la enteropatia inducida por
proteinas, especialmente las de la leche de vaca, y de
otros comestibles involucrados, por ejemplo avena,
pescado y arroz, se ha sefalado como un desorden
no mediado por IgE. Algunos padecimientos que se le
asocian incluyen esofagitis eosinofilica, y los inducidos
por proteinas, digase sindrome de enterocolitis, dismo-
tilidad intestinal y proctocolitis, al igual que desérdenes
gastrointestinales eosinofilicos.' Clinicamente, todos
ellos surgen a una edad promedio de cinco meses y se
presentan con sintomatologia caracterizada por reflujo
gastroesofagico, constipacion, inflamacién intestinal,
colitis y/o proctocolitis.

Fisiopatol6gicamente, se tipifican por la intervencién
predominantemente de la inmunidad celular, y la ausencia
de IgE. Diversas investigaciones han encontrado células

Mediada por células
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T especificas al alérgeno alimentario, con incremento de
la produccién de TNFa y una baja respuesta al TGF,
lo que se traduce en una infiltracion de linfocitos T que
causan un incremento de la permeabilidad intestinal,
con incremento de la cantidad de fluidos, elevando el
flujo de antigenos."" Recientemente, se ha descrito una
activacion sistémica de la inmunidad innata con activa-
cion de monocitos, neutréfilos, células NK'y eosindfilos,
en el sindrome de enterocolitis inducido por proteinas.
Ademas del incremento de IL-8, lo que sugiere un involu-
cramiento de los neutréfilos en la enfermedad activa.' En
la enteropatia instigada por prétidos se observa dafo de
la mucosa intestinal posterior a la exposicion del alimento
especifico (mas frecuentemente la leche de vaca) y se
observa infiltracion de linfocitos T citotéxicos, causando
mala absorcién.™

En todos los casos de enteropatias se observa mejoria
con la supresién de la ingesta de proteina alimentaria, el
pronostico es la tolerancia en el 96% de los casos antes de
los cuatro afos.

Enfermedad celiaca

Este trastorno es una enteropatia inmunomediada contra
el gluten de la dieta, presente en el trigo, el centeno y la
cebada. En todo el mundo (1% de la poblacién) y a lo
largo de la vida, es uno de los trastornos mas comunes
relacionados con la alimentacion. El gluten de trigo es
una mezcla compleja de proteinas denominadas gliadinas
y gluteninas, estos péptidos son presentados por HLA en
las CPA que activan las células T CD4+ especificas del
gluten, los linfocitos T CD4+ activados inducen la pro-
duccién de anticuerpos antigluten y anti-TG2, ademas de
secretar citoquinas como IL-15 que avivan a los linfocitos
intraepiteliales para que destruyan a las células epiteliales
intestinales y pueden también inhibir el efecto regulatorio
de los linfocitos T CD4+, contribuyendo a la pérdida de
tolerancia e induciendo asf la enteropatia.'

Sindrome de Heiner

Es un sindrome poco frecuente, caracterizado por:
infiltrado pulmonar recurrente asociado a tos crénica,
fiebre, taquipnea, sibilancias, estertores, anemia por
deficiencia de hierro, talla baja e historia familiar de
alergia a leche de vaca.” El mecanismo inmunolégico
de la enfermedad pulmonar provocada por el lacteo no
estd completamente claro. Se cree que hay los cuatro
tipos de reacciones inmunolégicas responsables de los
padecimientos de hipersensibilidad en los pulmones.®
Cada tipo de respuesta tiene algunas caracteristicas Gni-
cas; sin embargo, también puede haber sobreposicion,
por ejemplo, los tipos Il 'y Ill. La reaccién mediada por
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células (hipersensibilidad tipo 1V) también puede estar
implicada.'”

Al comparar la cantidad, la clase y la funcién bio-
l6gica de los anticuerpos contra la APLV y la respuesta
inmunitaria celular a diversas proteinas del lacteo de vaca
en pacientes con hemosiderosis pulmonar frente a otros
pacientes, no se ha encontrado ninglin engranaje inmu-
nolégico estudiado que fuera exclusivo de los pacientes
con hemosiderosis pulmonar inducida por tal lacteo.
Ademds, si los pacientes con hemosiderosis pulmonar
activada por la leche tuvieran anticuerpos contra la APLV
que reaccionaran de forma cruzada con antigenos tGinicos
presentes en sus pulmones (tipo Il o citotoxicidad celular
mediada por anticuerpos), dichos anticuerpos podrian
ser absorbidos en el pulmén y no ser detectables en el
suero del paciente.

Por lo tanto, se considera que es importante de-
terminar el mecanismo que estd implicado en cada
paciente ya que de esto depende el tratamiento vy el
pronéstico de la enfermedad, resaltando que no sola-
mente existe el mecanismo clasico, concurren ademas
el mixto y celular.
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